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Prologo 4 la segunda edicion.

La benevolencia con que ha sido acogida la primera edicion
de esta obra, agotada apenas dada 4 luz, solamente puede ser
debida @ dos 6rdenes de causas: 1." Alinterés cada vez mayor
que despiertan las modernas cuestiones de eardiopatologia.
2." A que el plan de exposicion de materias ha satisfecho al
prictico deseoso de ver resumido en pocas palabras lo que
constituye un extenso caudal repartido por muchas partes sin
ilacion alguna.

Pensando asi, aun cuando he tenido necesidad de hacér
numerosas correcciones, y aquellas adiciones que el incesante
desenvolvimiento de la Ciencia exige, me he esforzado en con-
servar, en esta segunda edicién, las condiciones de precision
y claridad que han distinguido la primera.

La parte tipogréfica, encomendada 4 la acreditadisima Casa
Hijos de Reus, euya competencia y aciertos editoriales son de
antiguo conocidos, aparece, como podrd apreciar el lector,
notabilisimamente mejorada.

Muy expresivas gracias desde aqui 4 mis compaferos los
alumnos del Instituto Rubio y 4 los colegas profesionales que
con sus afectos carifiosos unos, y sus juicios indulgentes otros,
tanto han contribuido al éxito de esta publicacién.
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DOS PALABRAS

Hace algtin tiempo pensé dar una serie de conferencias so0-
bre enfermedades del corazén, a los sefiores profesores-alum-
nos del Instituto Rubio. Mds tarde, reflexionando sobre este
punto, he ereido que habia de ser menos molesto para mis
queridos compaiieros el servirles este plafo, no sé si de su
gusto, en su propio domicilio y 4 la hora en que iengan més
apetito. Después de todo, es mds justo que vaya yo 4 la mon-
tafia que la montana venga 4 mi, porque jqué soy yo al lado
de ese cuadro de adalides de la inteligencia!

Y alld van esos Apuntes, eseritos para ustedes, los profeso-
res-alumnos de esta Escuela, es decir, para el médico joven
exclusivamente, puesto que para el estudiante tengo recelo de
que sean demasiado entretenidas, y desde luego son ingufi-
cientes para el médico especialista ya formado.

Asi es que proeuraré dejar de lado hipotesis y teorias, para
cefiirme 4 lo que estd hoy mejor conocido y todos ustedes pue-
den comprender y repetir.

Y no puedo deeir més acerca de lo que sera este libro, por
la sencillisima razén de que no lo sé. Escribo estas lineas anles
de dar comienzo 4 la obra (bien al confrario de muchos auto-
res), y la verdad es que no tengo un plan fijo, ni me es posi-
ble ealeular su extensién. Ello ird saliendo; lo que si puedo ju-
rar es que me expresaré todo lo mds brevemente que pueda.

Si yo pudiera y supiera ejercer el papel del hacecillo de
His, transmitiendo 4 ustedes el estimulo 4 esta clase de estu-
dios, conduciendo la onda de la aficion 4 la cardiopatologia,
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daria por muy bien empleadas estas horas que voy 4 robar al
suefio.

Hasta el Epilogo, pues, donde entre ustedes y yo haremos
el juicio eritico de este Ensayo, con el fin de ver siofra vez
resulta la cosa mejor, porque me temo que en esta ocasién no
van 4 quedar ustedes satisfechos.

A. Mur.




Diagnéstico de las enfermedades del corazon.

CAPITULO PRIMERO

Anatomia del corazon.

Consideraciones generales,

El corazon, centro del aparato eirculatorio, es un 6rgano
esencialmente museular, situado en el mediastino anterior,
suspendido por los grandes vasos que parten de su basey en-
tre los dos pulmones.

El miiseulo del corazon es el que suministra la fuerza nece-
saria para mantener la cireulacidn; es el motor automatico que
lleva en si mismo la causa de sus contracciones y dilataciones,
las cuales se verifican normalmente alrededor de 60 @ 80 veces
por minuto.

El objeto de la cireulacién es sostener una constante canti-
dad de materiales aptos para la nutricién de los tejidos todos
del cuerpo humano, reemplazando las pérdidas de energia que
experimentan y separando los produetos de desecho proceden-
tes de los eambins que sufren los mismos por las continuas oxi-
daciones intraorgénicas. Para facilitar este cambio de produe-
tos entre la sangre y los tejidos, la corriente intermitente en-
viada por el corazon, se trasforma en continua, al pasar por
la red capilar, merced 4 la distension elastica de las paredes
arteriales. O de otro modo: que la fuerza ventricular almacena-
da durante el sistole por las paredes de los vasos, es puesta en
libertad al llegar el didistole, lo que determina una presién
congtante en las redes capilares.
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El movimiento de la sangre en los vasos estd sometido al
prineipio de hidrodinimica siguiente: toda molécula liguida
que sufre en un sentido una presién mayor que el opuesto, se
mueve en el sentido de la menor presién. La sangre, impelida
por la aceion del eorazon, la que puede compararse 4 la de una
bomba impelente, distiende los vasos arteriales y se acumula
en ellos hasta que la tension llega 4 ser suficiente para vencer
la resistencia puesta por los capilares y para asegurar una

evacuacion regular i través de estos vasos; es decir, que los
capilares ejercen el oficio de una esclusa en una eorriente, que
provoea un aumento en la presién haeia arriba y una disminu-
cion hacia abajo.

En estado fisiolégico, el mecanismo de la circulacion es tan
preeiso, que todas las partes que contribuyen 4 formar este
aparato trabajan armoénicamente para el fin & que estin des-
tinadas. La mds pequeiia alteracion en este funcionalismo tan
exacto, produce inmediatamente un aumento en la actividad
del corazdn, cuyo organo puede suplir, en un principio, esta
mayor demanda de trabajo, merced 4 eierta cantidad de ener-
gia acumulada que se llama fuerza de reserva. Mientras.el co-
razon dispone de esta fuerza de reserva, triunfa del obstdculo
y mantiene la eirculacion en buen estado; pero asi que se ha
agotado esta energia, se presenfa un conjunto de sintomas que
se describen con el nombre de insuficiencia cardiaca.

POSIOCION Y LIMITES

El corazon se halla fijo en el térax mediante el pericardio.
Este saco estd firmemente unido por la parte superior 4 la
faseia cervieal, y por la parte inferior al centro frénico del
diafragma. La aorta y los grandes vasos, recubiertos por el
pericardio al enfrar en el corazdn, deben ser estimados como
punto de fijacién superior de este 6rgano, y los pulmones, que
atan su base 4 la pared del pecho, pueden también ser consi-
derados como sus ligamentos laterales.

La posieion del corazon es oblicua de arriba i abajo y de
derecha 4 izquierda, de tal suerte, que s6lo una pequeiia parte
del 6rgano corresponde al lado derecho del esterndén, hallan-
dose situada la mayor parte al izquierdo. Debido i su direc-
eidn oblicua, el eorazon ofrece tres bordes: el borde derecho,
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formado por la auricula derecha; el borde izgquierdo, por el
ventriculo izquierdo; el borde inferior, por el ventriculo dere-
cho, el cual forma también la mayor parte de la superficie
anterior del corazon. El ventriculo izquierdo estd normalmen-
te eubierto por el borde anterior del pulmén izquierdo, y sblo
se pone en contacto con la pared toracica por su punta 6
vértice. =

Los limites del corazdn son: por arriba, el segundo espacio
intercostal izquierdo, y por abajo, los sextos cartilagos costa-
les. Las mayores dimensiones transversales corresponden 4 la
altura de las cuartas costillas, en cuyo punto rebasa la linea
media, de dos 4 cuatro centimetros 4 la derecha y de siete 4
nueve 4 la izquierda.

La auricula derecha corresponde al espacio comprendido
entre los cartilagos de la tercera y sexta costillas derechas. La
suricila izquierda se encuentra detrds del segundo espacio in-
tercostal izquierdo. El ventriculo derecho corresponde desde
el nivel de los dos cartilagos costales terceros hasta el quinto
izquierdo. El ventriculo izquierdo & los cartilagos izquierdos
tercero, cuarto y quinto.

El borde derecho del corazén esta representado por una li-
nea oblicuamente dirigida desde el cartilago tercero derecho
al quinto izquierdo, y estd casi horizontalmente extendido so-
bre el diafragma.

El borde izquierdo principia 4 la altura del anterior, en el
lado izquierdo, y se extiende hasta el quinto espacio, cruzan-
do sucesivamente un poco hacia adentro las sinfisis condro-
costales tercera, cuarta y quinta. Es muy grueso y casi
vertieal.

DESARROLLO EMBRIONARIO

El corazon es uno de los 6rganos que mds pronto aparecen
en la organizacion. En sus primeros estados tiene la forma de
un tubo recto con dos pqred@s, una interior, epitelial, desarro-
ilada 4 expensas del mesenquimo, y otra exterior de origen
mesobléstico. Estd sujeto por dos mesos, dorsaly ventral, que
no tardan en desaparecer, y situado en la poreién anterior de

a cavidad del celoma, llamada fosa cardiaca.

Continuando el desarrollo, pronto le es insuficiente la ca-

vidad donde se halla colocado el primifivo tubo, y entonces
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se encurva sobre si mismo y toma la forma de una S mirada
de perfil, que después sufre diferentes inflexiones. En este pe-
riodo todas las venas se reunen en una cavidad situada en la
parte posterior del tubo, que es el seno venoso, mientras que
por la parte anterior comunica con los areos adrticos.

Poco después el primitivo tubo deja de ser uniforme en su
calibre, presentando tres porciones dilatadas y dos estreche-
ces: la dilatacion més alta y posterior, correspondiente 4 la
poreidén venosa, se denomina auricnla primiliva; la media se
llama ventriculo primitivo y la més anterior es el bulbo arfe-
rial. Entrela auricula y el ventriculo se encuentra un angosta-
miento, canal auricular, en cuyo sitio se desarrollardn las vil-
vulas auriculo-ventriculares, y entre el ventriculo y el bulbo
arterial se halla otro punto estrechado, el estrecho de Haller,
correspondiente al sitio donde se formaran las vilvulas sig-
moideas.

En este estado, el corazon, que no consta mis que de wna
auricula y un ventriculo, recuerda el corazén de los peces.

La auricula primifiva, que en un prineipio, como hemos
visto, no es mis que una simple dilatacion ampular del tubo
cardiaco, forma dos grandes exvaginaciones que serdn las
auriculas del corazdn adulto. El seno venoso es llevado al lado
derecho y se abre en lo sucesivo en la "auricula derecha. Las
dos cavidades de las aurieulas, que al principio comunicaban
ampliamente, pronto comienzan & separarse merced 4 una ld-
mina saliente que se dispone 4 tabiear dichas cavidades:
es el sepfum superius de His 6 septum primum de Born.

Este sepfum crece de arriba abajo hacia el canal auricular,
y terminaria por separar por completo ambas auriculas, si no
fuera porque queda por su borde inferior una eseotadura semi-
lunar que da lugar 4 un pequeno orificio llamado ostium pri-
mum de Born, el cual termina por obliterarse. Pero antes de
que esta obliteracion tenga lugar, se produce otra segunda
perforacion: el ostium secundum de Born, en relacion con el
agujero oval, que ha de permanecer abierto hasta el nacimien-
to, poniendo asi en comunicacion la sangre de las dos auri-
culas fetales.

La sangve de las venas onfalo-mesentéricas, la de las um-
bilicales y la de los canales de Cuvier 6 venas cavas primiti-
vas, desemboca en la auricula derecha por intermedio del gran
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seno venoso. La auricula izquierda no recibe mis que el tron-
co, todavia muy poco importante, de las venas pulmonares.
Asi queda un corazén con dos auriculas y un ventriculo como
el de los anfibios.

El tabicamiento del condueto auricular se efectiia por me-
dio del septum intermedium de His, que es una ldmina formada
por dos repliegues, que terminan por soldarse el de un lade
‘con el del otro—rodete endocardiaco de Schmidi—procedentes
del canal auricular, el cual se hunde en el espesor de la cavi-
dad del ventriculo, como lo haria un tubo de anteojo dentro de
otro. Asi queda dividido el condueto auricular en dos orificios
atrio-ventriculares, derecho éizquierdo.

El seno venoso experimenta modificaciones importantisi-
mas. Este seno desaparece como tal y pasa 4 constituir la pa-
red posterior de la auricula. Entonces la vena eava inferior y
la vena coronaria se abren directamente en la aurieunla por un
orificio propio. De las vilvulas que bordeaban primitivamente
el seno venoso al desembocar en la auricula, la izquierda des-
aparece, y la derecha, en tanto se atrofia pov su parte superior,
da lugar, por su parte media, 4 la vdlvula de Eustaquio, y por
su parte inferior, i la vdlvula de Thebesio.

El tabicamiento del ventriculo es debido 4 una ldmina de
tejido muscular, tabique interventricular, septum inferius de
His, que corresponde por su situaeion al surco inferventricular,
Este tabique, que nace de la parte inferior del ventriculo, se
dirige haecia arriba y se suelda por detrds con el sepium infer-
medium, pero por delante no llega al bulbo, dejando entre sus
bordes respeetivos un pequefio orificio, ostium inferventricu-
lar, que recuerda el corazon de los reptiles. Este orificio ter-
mina ‘por obliterarse merced 4 una limina membranosa que
prolonga el tabique y lo completa.

El bulbo arterial da origen 4 la poreidn inicial de la aorta y
arteria pulmonar, cuyos vasos esfian envueltos por una adven-
ticia comiin. Més ftarde se forma una limina, sepfum aortico,
que empezando 4 desarrollarse en la parte superior del bulbo,
desciende poco 4 poco y llega 4 fusionarse con el sepfum infe-
rius, de lo que resulta dividido el primitivo tronco arterial en
dos canales, que son la arteria aorta y la arteria pulmonar. La
parte mis inferior del bulbo contribuyei formar gran parte del
ventriculo derecho, que es lo que se denomina infundibulum.
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Restos embrionarios.

Hemos visto en la embriologia que el seno venoso es absor~
‘bido, digdmoslo asi, por la auricula derecha, y que el tubo car-
diaco primitivo también desaparece como tal constitucién em-
brionaria; pero quedan en el corazén adulto restos, poreiones
de estos tejidos, cuya unién constituye un sistema diferenciado
de partes, al que se atribuye la facultad de dar origen y con-
dueir la excitacion cardiaca. Entre estos restos, los hoy cono-
cidos y estudiados son los siguientes: 1.°, nédulo de Keith y
Flack; 2., Fibras de Thorel; 3.°, nédulo de Tawara; 4. fas-

L")

cieulo de His; 5. fibras de Purkinje.

1. NODULO DE KEITH Y FLACK

Lldmase asi un pequenio nédulo de tejido embrionario—
nodulo seno-auricular—, del tamano de un grano de trigo,
situado en la embocadura de la vena cava superior. Este né-
dulo se halla constituide por un entrecruzamiento de fibras
pilidas, débilmente estriadas, en el cual terminan ramas del
vago y del simpdtico é irrigado por una arteriola especial.

Estos autores consideran que dicho nédulo no es mas que
un vestigio del seno venoso y que en él se engendra la contrae-
eion cardiaca.

2." rierAs DE THOREL

Segiin este autor existe un puente museular de unién entre
los nédulos de Keith y Flack y el de Tawara, constituido por
unas fibras de tipo histolégico, anilogo al embrionario que,
partiendo del nddulo seno-auricular, pasan oblicuamente por
encima de la superficie postero-lateral de la auricula, rodean el
borde anterior de insercién de la vena cava inferior y terminan
alrededor de la vena coronaria, enlazdindose con las propias
del nédulo auriculo-ventricular.

Ademis de esta via de unidn, cree Thorel que ambos nédu-
los comunican también por algunas fibras situadas en la pared
anterior de la auricula derecha y otras que pasan por encima
del agujero oval.
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3. NODULO DE TAWARA

Cerca de la embocadura del seno coronario se encuentra un
tejido reticular rojo palido. Sus fibras se tiien més pélidas que
las ordinarias, carecen de glucogeno y marchan en varias di-
rezciones, formando un rico plexo que se diferencia muy bien
del aspecto que ofrecen las demds fibras del miocardio. Este
es el nodulo de Tawara, 6 mejor, de Aschoff-Tawara.

4. rascicvno pE His (figuras 1.7 y 2.%).

Es un puente muscular, descubierto casi simultineamente
por Kent y por His, que une la auricula con los ventriculos.

Fig, 1."—Hacecillo de His,—Corazon de-  Fig. 2.".—Corazdn izquierdo.—1, 2 y 3,

recho.—1 y 2, tromco del hacecillo de Ja rama izquierda del hacecillo de
His; 3, origen de la rama izquierda; His; 4, 4', 4%, 4", sus terminaciones
4, idem de la rama derecha; 5, seno co- en los pilares; 5, origen de la aorta;
ranario; 6, vena cava superior; 7, auri- 6, auricula izgquierda; 7, valvula mi-
cula derecha abierta; 8, vilvula septal tral. (De la obra Arritmias, de H. Va-
de la trictispide; 9, pared del ventriculo quez.)

derecho; 10, cartilago central.

Hacia la parte anterior izquierda del nédulo de Tawara las
fibras se disponen paralelamente, atraviesan el cuerpo fibroso
central y al salir se observa ya un manojo bien constituido, el
cual, pasando por detrds de la valva interna de la tricuspide,
preecisamente 4 la altura de su borde de insereion, penetra en
el tabique interventricular y en la parte més anterior de su
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poreion membranosa pars membrandcea septi (6 sea el sitio de
la comunicaeion interventricular en el embrion); se divide en
dos ramas, una que va al ventrieulo derecho y otra al izquierdo.

La rama derecha se haece en seguida intramuscular y se in-
troduce en un pilar carnoso (Moderator Band, de los ingleses)
y termina en los miseculos papilares.

La rama izquierda atraviesa al nacer la pars membrtmacea
seplti, por debajo del borde de insercion de la valva adrtica de-
recha, y después de produeir ramas colaterales llega & la pun-
ta, ramificindose profusamente. Ambas ramas, la del ven-
triculo derecho y la del ventriculo izquierdo, se contmuau con
las fibras de Purkinje.

El faseiculo de His, de un milimetro préximamente de an-
cho por ocho 6 nueve de largo, en el hombre, esta siempre en-
vuelto en una ganga de tejido conectivo flojo, que lo aisla del
miocardio adyacente, se halla desprovisto de glucégeno y re-
cibe su irrigacién, ya por una rama arlerial, ya por una red
capilar muy rica, procedente de la coronaria derecha.

FIBRAS DE PURKINJE

Estas fibras estin constituidas por eélulas poliédriecas, inti-
mamente unidas unas con otras. Tienen el mismo valor mor-
folégico que las cardiacas; son, por decirlo asi, células deteni-
das en su desarrollo, que en vez de construir elementos con-
tractiles en toda la extension de su protoplasma, sélo lag han
elaborado en su parte periférica. El gran mérito de Tawara ha
sido el de demostrar que estas fibras embrionarias no son més
que las ramificaciones terminales del hacecillo auriculo-ven-
tricular de His.

Todos estos restos embrionarios forman un sistema llama-
do sistema de conduceion afrio-ventricular, que, empezando en
el seno venoso, al nivel del nédulo de Keith y Flack, termina
en las fibras de Purkinje.

Fibras musculares del corazoén.

En euanto 4 las fibras musculares del corazén, los trabajos
de Keith han demostrado que estas fibras tienen sus puntos de
insercion en armonia con sus fuaciones, exactamente lo mismo

T
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que los demds musculos del esqueleto, sin mds diferencia que
la separacion entre los diferentes hacecillos musculares no es
tan completa y definida como en aquél.

En el techo 6 pared superior de las auriculas existe una
extensa banda muscular, cuyas contracciones cierran los orifi-
cios de las venas cavas y pulmonares. De esta banda parten
otras fibras, llamadas pectiniformes, que van i insertarse al
tabique auriculo ventricular. La contraccién de estas fibras
determina el achicamiento de las cavidades auriculares y, por

consiguiente, obliga 4 éstas 4 vaciar su contenido. Los puntos

Fig. 3."—Esquema que demuestra los movimientos del tabique auriculo-ventricular,
durante el sistole auricular y ventricular,

A, posicion del tabique durante la contraceion de las fibras pectiniformes auriculares;
B, posicion del tabique durante la contraccion de las fibras ventriculares; a, porcion
de seno de 1a vena cava superior; b, vena cava inferior; ¢, taenia terminalis; d, punta
del corazdn; f, arteria pulmonar; i 7, venas pulmonares; k, arteria pulmonar. Durante
<] sistole ventricular ' pasa i la posicion gy ¢’ a ¢; h' y A", fibras pectiniformes de
la auricula y del ventriculo (segun Keith),

de inserci6n de las fibras musculares de los:ventriculos son:
los anillos fibro-tendinosos que rodean los orificios del cora-
z6n, el septum auriculo-ventricular y la punta. La contraccion
de las fibras musculares de los ventriculos ocasiona un movi-
miento de rotacién del borde izquierdo del corazon, alrededor
de un eje longitudinal, y otro movimiento de béascula alrede-
dor de un eje transversal, que lleva la punta del 6rgano hacia
adelante, contra la pared tordcica, mientras las demds partes
de la superficie cardiaca son arrastradas hacia atrds. Ademads,
asi como las fibras musculares de las auriculas, al contraerse,
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tiran del seplum auriculo ventricular y agrandan la cavidad
ventricular, las fibras museculares de log ventriculos, en el mo-
mento de su contraceidn, tiran hacia abajo del mismo tabique
y aumentan la cavidad aurieular, De modo, pues, que el tabi-
que auriculo-ventricular experimenta un movimiento hacia
arriba, 6 hacia arriba.y 4 la derecha, cuando se contraen las
fibras pectiniformes, durante el sistole auricular, y. hacia
abajo y 4 la izquierda en el momento del sistole ventricular
(fig. 3.%).

Vasos del corazomn.

Arferias.—Las arterias coronarias, ramas de la aorta, son
los gigantescos vasa-vasorum del corazén. La izquierda 6 an-
terior nace del lado izquierdo de la aorta, encima del nivel de
su vilvula izquierda anterior, se dirige hacia la izquierda y
abajo, dobla la arteria pulmonar, desciende # lo largo del sur-
co inter-ventricular anterior y llega hasta el vértice del cora-
z6n después de haber dado ramos colaterales como son los
auriculo-ventriculares, ventriculares y del tabique.

La derecha 6 posterior, generalmente mds voluminosa,
nace de la aorta, 4 la derecha de la coronaria izquierda se co-
loca en el surco auriculo-ventricular derecho, contornea el
borde derecho del corazén y descendiendo por el surco inter-
ventricular posterior termina en el vértice del corazén anas-
tomosdndose con la coronaria izquierda.

Las divisiones de las coronarias caminan por los intersti-
cios musculares, en el espesor de los tabiques conjuntivos re-
solviéndose en una espléndida red de capilares entre cuyas
mallas pequenas, fragiles y delicadas se hallan contenidas las
células ecardiacas.

Venas.—La mayor parte de las venas cardiacas van 4 parar
a un tronco voluminoso, la gran vena coronaria, la cual des-
pués de recorrer el surco interventricular anterior v el surco
auriculo-ventricular izquierdo, termina abriéndose en la auri-
cula derecha no sin haber formado antes de su entrada en esta
cavidad una dilatacién ampuliforme que se denomina seno co-
ronario.

Ademas de esta corriente venosa que pudiéramos’llamar
superficial, existe otra descubierta por Thebesio, de conduc-
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tos venosos que se abren directamente en las cavidades del co-
razén: son las venas de Thebesio.

Linfaticos.—Se conocen tres redes linfticas: una miocar-
diea, otra sub-endocirdica y otra sub-pericirdica.

En el espesor del mioeardio la linfa mareha por los inters-
ticios conectivos que separan los haces musculares (hendidaras
de Henle). Ranvier ha dicho que el corazon es una esponja lin-
fatica. Todas estas vias intra-musculares, ya constituyan ver-
daderos vasos 0 senos intersticiales, desembocan por una par-
te en la red sub-endoedrdica y por otra en la sub-pericirdica.

Los linfaticos de la red sub-endocédrdica se resumen en dos
troncos que atraviesan el miocardio y desembocan en la red
sub-pericdrdica; la red sub-pericdrdica aboca 4 dos grandes
troneos; uno anterior, que corresponde al frayecto que sigue
la arteria coronaria anterior y otro posterior, que correspon-
de con la arteria coronaria posterior. Ambos tronecos nacen en
el vértice del corazon y después de recorrer los surcos inter-
ventriculares anterior y posterior respectivamente y el surco
auriculo-ventricular, desembocan en ganglios traqueales.

La comunicacion existente entre estas tres redes, constitu-
yendo una especie de anastomosis entre el miocardio y las dos
serosas de revestimiento, tiene un gran interés prictico porque
explica la facilidad con que los procesos inflamatorios pueden
propagarse de una i otra membrana.

Nervios del corazon.

Respecto 4 los nervios cardiacos, se sabe que existen tres
clases de fibras: inhibitorias, aceladoras y depresoras.

El nervio moderador, de freno, es el pneumogastrico; pero
las fibras inhibitorias cardiacas no pertenecen, en realidad, 4
este nervio, sino que proceden de su anastomosis con la rama
internal del espinal, que tiene su origen en el bulbo espinal.
Asi es que la destruccién de los espinales hace perder al vago
su aceién inhibitoria. Cuando se cortan los dos vagos, el cora-
zon acelera considerablemente su ritmo.

La excitacién de los pneumogdstricos produce la inhibieion
temporal del corazén y la disminucién de la presion arterial;
pero este amortiguamiento de la actividad cardiaca es el resul-
tado de otras muchas influencias, entre las que se han deslin-
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dado las siguientes: influencias cronotrépicas, 6 que actian so-
bre el automatismo prolongando los intervalos de la contrac-
cién del seno; influencias bathmotrépicas, 6 que actian sobre
la excitabilidad; influencias inofrépicas, 6 que actian sobre la
contractilidad; influencias dromotrépicas, 6 que actiian sobre
la conductibilidad. En general, puede decirse que la exeitacién
del vago tiende siempre & deprimir la funcién del corazén, he.
cho de gran importancia en el diagnéstico y tratamiento de las
enfermedades del corazén.

De estas acciones del vago sobre el corazon, una de las mdis
interesantes es la dromotrépica, 6 disminueién de la conduc-
tibilidad, dando lugar 4 una clase de arritmia bradicdrdica,
cuyo diagnéstico diferencial, con la que es debida 4 una lesién
anatémiea del hacecillo de His, se presenta en la clinica con
gran frecuencia.

. Conviene no olvidar que la inhibicién eardiaca producida
por la excitacion del vago nunca es permanente, sino que, al
cabo de cierto tiempo, sobreviene una aceleracién secundaria
de los latidos cardiacos.

Los nervios aceleradores pertenecen al simpitico. El origen
real de estos nervios estd en la medula espinal. La experimen-
tacién ensefia que las ramas comunicantes que unen las raices
raquideas al gran simpético, contienen fibras que prozeden
desde la cuarta 6 quinta cervical hasta la quinta 6 sexta dor-
sal. Desde aqui se dirigen estas fibras aceleradoras, por el in-
termedio de la cadena del simpitico, al ganglio cervieal infe-
rior y al primer ganglio tordeico, es decir, 4 la regién de don-
de emanan los nervios cardiacos. La excitacion del extremo
periférico de estos nervios provoea la aceleracion de los lati-
dos cardiacos y la elevacion de la presion sanguinea por
aumento en la fuerza contrictil del corazon.

El nervio depresor estd constituido por el nervio de Cyon, el
cual forma un filete intimamente unido al pneumogistrico, y
euyo objeto es transmitir al bulbo las impresiones proceden-
tes del corazén. La irritacion de su exfremo central deterraina
un descenso considerable en la presién sanguinea, por acecién
refleja del bulbo sobre los centros que tienen bajo su depen-
dencia el tono vascular. El nervio depresor viene 4 represen-
tar una clase de nervios que transmiten las impresiones sensi-
tivas desde el corazén al sistema nervioso central, del cual
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parten reflejos que van 4 parar al mismo corazén y al sistema
vaseular.

Ganglios nerviosos. — A los nervios del gorazdn van anexos
grupos de células nerviosas que constituyen verdaderos gan-
glios. En los batracios aparecen perfectamente distintos y lle-
van los nombres de los tres anatémicos que los han descubier-
to: Remak, Ludwigy Bidder. En el hombre los ganglios car-
diacos en lugar de agruparse en esfas tres masas, se esparcen
y diseminan en toda la superficie de auriculas y ventriculos,
condensindose, sin embargo, en tres regiones, que son: 1.Y, en
la aurieula derecha, d nivel de los orificios de las venas cavas
(corresponde al ganglio de Remak); 2.%, en la auricula izquier-
da, 4 nivel de los orificios de las venas pulmonares (corres-
ponde al ganglio de Ludwig); 3.", en los ventriculos, 4 nivel del
surco auriculo ventrieular (corresponde al ganglio de Bidder).

Los demés nervios del corazén proceden del plexo cardiaco,

situado debajo del cayado adrtico, el cual da origen & otros

dos plexos secundarios que terminan en las dos arterias coro-
narias y que se llaman: plevos coronarios derecho é izquierdo,
de los cuales parten ramas que se distribuyen por el pericar-
dio, endocardio y miocardio.

Membranas del corazon.

Son dos: una externa, el pericardio, y otra interna, el en-
docardio.

Pericardio.—El pericardio es un saco que envuelve el cora-
z6n y el origen de los grandes vasos. Se distinguen en él dos
partes: una, externa, fibrosa, pericardio [ibroso, y otra, inter-

na, serosa, pericardio seroso.
El pericardio fibroso mide 12 centimetros de altura por 12

6 14 de amplitud al nivel del cuarto espacio intercostal y tie-

ne la forma de un cono hueco, de base inferior y aplanado de
delante atras.

Su base descansa sobre la convexidad del diafragma y su
vértice termina por delante 4 nivel de la emergencia del tron-
co braguio-cefélico, que es el punto mis alto (asta superior del
pericardio), correspondiente 4 la parte media del manubrio;
por detrds, asciende hasta ol nivel de la rama derecha de la

2
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arteria pulmonar; por los lados, se confunde con las paredes
de las venas cavas y las venas pulmonares.

La cara anterior del pericardio, fuertemente convexa, pre-
senta dos poreciones: una, cubierta 6 reiropulmonar, y otra, li-
bre 6 extrapulmonar. Esta tltima—la mas interesanie para el
diagnostico—tiene la forma triangular. La base es inferior y
se apoya sobre la convexidad diafragmatica. El vértice corres-
ponde al origen del troneo braquio-cefélico. El borde derecho,
vertical, estd en relacién con el borde derecho del pulmén, &
10 milimetros del borde derecho del esternén. El borde iz—
quierdo, muy oblicuo de arriba abajo y de dentro afuera, se
aleja de la linea media 4 medida que desciende, y en su parie
mis inferior dista de ella de ocho & nueve centimetros. El tridn-
gulo libre pericardiaco mide, por término medio, de cuatro i
¢inco centimetros de altura por otros tantos de anchura.

Pericardio seroso.—Como todas las serosas, consta la peri-
cérdica de dos hojas: una, parietal, que tapiza interiormente
el pericardio fibroso y otro visceral que viste los ventriculos,
la cara posterior, laterales y anterior de las auriculas y presia
una vaina comin 4 la aorta y arteria pulmonar, a las que en-
vuelve 4 modo de un manguito. De esta tltima disposicion re-~
sulta que entre la cara anterior de las auriculas y la posterior
de los citados troncos arteriales queda un conducto, constante
en el hombre, que es el seno transverso de Theile.

La hoja visceral del pericardio seroso es lisa en toda su ex-
tension, excepto en la cara anterior de la aorta ascendente, en
donde forma un repliegue, repliegue pre-aorfico, y en la cara
posterior de la auricula izquierda donde existe otro parecido,
el pliegue vestigial. Ambos aprisionan en su espesor una canti-
dad mis 6 menos considerable de grasa.

Pediculos y fondos de saco pericardiacos.—La hoja visceral
del pericardio se refleja hacia afuera, para continuarse con la
hoja parietal 4 nivel de todos los grandes vasos que salen & lle-
gan al corazén. Estos vasos constituyen lo que se llama pe-
diculos. Se describen tres de éstos: 1.° un pedicalo arierial
formado por las dos arterias aorta y pulmonar; 2.°, un pedicu-
lo venoso derecho, constituido por las dos venas pulmonares
derechas, la vena cava superior y la vena cava inferior; 3.°, un
pediculo venoso izquierdo, que comprende las dos venas pulmo-
nares izquierdas.
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Ahora bien; al reflejarse Ia serosa envia, entre estos Vasos,
prolongaciones que se designan con el nombre de fondos de
saco. Estos son los siguientes:

A nivel del pediculo arterial existen dos: uno, entre la bi-
furcacion de la arteria pulmonar y aorta, Y otro, en la parte
postero-externa del origen del troneo braquio-cefilico.

En el pediculo venoso derecho hay tres: uno, entre la vena
cava superior y la vena pulmonar derecha superior; otro, en-
tre las dos venas pulmonares derechas, y otro, entre la vena
cava inferior y la vena pulmonar derecha inferior.

En el pediculo venoso izquierdo se encuentran dos: uno,
entre las dos venas pulmonares izquierdas, y otro, entre la
vena pulmonar izquierda superior y la rama izquierda de la
arteria pulmonar.

Entre los dos pediculos venosos existe un diverticulo mucho
mayor, el fondo de saco de Haller, que mide en su distancia
mayor 65 milimetros.

lecordaremos que el eséfago se encuentra aplicado contra
este diverticulo, lo que explica la disfagia que 4 veces se pre-
senta en los casos de derrame pericardiaco.

Ligamentlos del pericardio. — Ofrece interés conocer, bajo
nuestro especial punto de visia, los medios por los cuales
el pericardio se encuentra sujeto en la cavidad tordcica.
Se describen tres: 1. Ligamentos vertebro-pericardidacos; son
expansiones fibrosas que van desde la cara anterior de las pri-
meras vértebras dorsales 4 la parte postericr del vértice del pe-
ricardio. 2.° Ligamentos esterno-pericardiacos. Se conocen dos:
uno, superior, que desde la cara anterior del pericardio se di-
rigé al primer cartilago costal; otro, inferior, que desde el
mismo sitio del anterior va 4 la base del apéndice xifoides.
3." Ligamenlos freno-pericardiacos. Son tres: uno, anferior,
formado por el conjunto de fibras que atan el centro frénico
del diafragma 4 la base del pericardio, y dos laterales, derecho
& izquierdo, los cuales, destacdndose del mismo centro frénico,
se insertan 4 cada lado del pericardio.
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Endocardio.

Es una membrana serosa, delgada, transparente, que tapi-
za la superficie interna del corazén, amoldandose a todas sus
eminencias y depresiones, fuertemente adherida y mis gruesa
en las auriculas que en los ventriculos. Existen dos endocar-
dios: uno, derecho 6 venoso, y otro, izquierdo 6 arterial. En am-
bos el endoeardio es continuaeién, por arriba, de la tlinica in-
terna de las venas que desembocan en las auriculas. Viste lue-
oo la superficie interna de las auriculas, las caras axil y pa-
rietal de las valvulas auriculo-ventriculares, los ventriculos y
se continiia con la tunica interna de la aorta y pulmonar.




CAPITULO II

Fisiologia.

Consideraciones generales.

La doctrina, hasta hace poco admitida por todos los fisio-
logos, segiin la que los ganglios nerviosos intracardiacos eran
los centros de los movimientos del corazén, ha reecibido, no
hay que dudarlo, un golpe fatal desde los trabajos de Gaskell,
Engelman, His y otros investigadores que han estudiado mi-
nuciosamente las funeiones de la fibra muscular del corazén y
han demostrado que el miocardio lleva en si mismo el poder
anfomadtico de la contraccion,

Cierto, que la primitiva teoria nerviosa 6 neurégena no ha
abandonado definitivamente el campo—y 4 mi juicio con so-
brada razén,—pero hay que reconocer que los inventores de
la segunda teoria muscular 6 miogénica han prestado grandes
servicios 4 la ciencia ddndonos 4 conocer las prineipales loca-
lizaciones funcionales del corazén. Lo probable serd que estas
dos doetrinas, miégena y neurdgena, tengan ambas su parte
de verdad, y es, por tanto, muy posible que puedan coneiliarse
en sus puntos de vista prinecipales.

La fisiologia de la célula ensena que todas las funciones de
ésta, perfectamente deslindadas en su edad adulta, estdn ya
dibujadas en su primitivo estado. De modo que todas las cé-
lulas gue constituyen la primitiva estructura del cuerpo huma-
no estén dotadas de andlogas propiedades, y s6lo por un gra-
dual proceso de especializacion adquiere cada una de ellas un
eardcter propio con arreglo a la funeidn que tiene que desem-

penar. Este proceso de diferenciacién llega 4 un grado tan

alto de desarrollo, que sélo aparece bien deferminada una es-
peecial funeién, mientras las demds permanecen desdibujadas
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6 confusas. Asi, por ejemplo, la excitabilidad de una célula
puede ser tan especializada que unicamente reacecione i un
preciso estimulo, sea éste el calor, la luz, el sonido, el dolor,
eteétera. Las células primitivas que dan origen al corazon tie-
nen todas los mismos caracteres; pero durante su evolucitn
van presentando grandes divergencias en su forma y en sus
funciones, como lo demuestran los cambios que tienen lugar
en aquel 6rgano, 4 partir del primitivo tubo cardiaco. Es,
pues, muy posible que en la evolueion de las fibras musculares
cardiacas sean retenidas algunas funciones de las células pri-
mitivas, de las cuales unas se desarrollen mds que otras; es
deeir, que la célula musecular, llegada 4 su tltimo grado de di-
ferenciacién, puede, no obstante, conservar en determinados
limites alguna de las funciones més earacteristicas de la eélula
nerviosa.

Funciones del primitivo tubo cardiaco.

Los experimentos llevados & cabo para conocer las funcio-
nes del primitivo tubo cardiaco, ensefian que su extremidad
posterior, es decir, el seno venose, es la porcién mis excitable
de todas, y que de este punto arranca la contraceién del cora-
z0n. Los demds restos del tubo cardiaco poseen también la
propiedad de originar contraceiones, pero siempre en un grado
mds inferior, por lo menos normalmente, segiin ha demostrado
Gaskell. S6lo en condiciones especiales puede adquirir cual-
quier parte de esta formacién embrionaria propiedades de ma-
yor excitabilidad, y por tanto, desarrollarse en ellas la excita-
cion motora.

La facultad de poder originar contracciones independientes
del seno otras partes del corazén embrionario, fué experimen-
talmente demostrada por Stannius. Stannius aplic6 una fuerte
ligadura en el corazén de una rana, entre el seno venoso y la
auricula, y observé que el seno continuaba latiendo eon un rit-
mo normal, en tanto aurieula y ventriculo, después de ecierto
tiempo, se contraian con un ritmo distinto é independiente del
seno. El nimero de latidos auriculo-ventriculares es en estas
condiciones menor que el del seno. Si la ligadura se coloea
entre la auricula y el ventriculo, entonces el seno y la auricu~
la siguen su marcha normal, pero el ventriculo toma un ritmo
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propio miés lento y por completo independiente de los otros
segmentos colocados por encima de la ligadura.

Lohmann ha visto también que si se irrita mecdnicamente
el nédulo aurieulo-ventricular de Tawara, la contraceién no
parte ya del seno, sino que se origina en aquel punto, en cuyo
easo los latidos aurieulo-ventriculares se presentan simultd-
neamente, y 4 veces la contraceién ventrisular precede 4 la de
la aurleula.

Una prueba evidente de que el tubo cardiaco es el sitio es-
pecifico donde se origina la contraceion, la ha dado Gaskell
trabajando en el corazén embrionario de la rana. Es muy cu-
rioso observar, dice este autor, que no se puede exoitfar ligera-
mente el tubo primitivo sin que aparezcan inmediatamente
una serie de contracciones, mientras que se puede herir mis
profundamente otras regiones no diferenciadas de la auri-
cula y ventriculo, sin que se observen trazas de contraccion
alguna.

Funciones de las células musculares cardiacas.

Segin Gaskell, las funciones especiales de las células mus-
culares del corazén, son ¢inco: 1." Generacion del estimulo 6
automatismo, que es la que origina la contraceion del corazon.
9.4 Frcitabilidad 6 facultad de sentir 6 recibir la excitacion
contractil.—3." Conductibilidad 6 facultad de transmitir la ex-
citacion de una fibra d otra.—4." Confractilidad 6 facultad de
contraceion dela fibra museular.—5." Tonicidad 6 facultad de
retener cierta cantidad de contraceidn, aun cuando cese la cau-
sa que la ha motivado.

Automatismo.—Se supone que las células musculares del
corazén tienen la propiedad de segregar una maieria capaz de
dar origen 4 la contraccin de las mismas. Esta materia se se-
grega continuamente. Durante la pausa de la contraceion car-
diaca dicha materia se acumula en dichas células hasta alma-
conar una suficiente cantidad, la cual se emplea totalmente en
excitar la contractilidad de la fibra. Inmediatamente después
de cada contraceion, la célula empieza de nuevo & aprovisio-
narse de materia exeitante, hasta que, reunida la dosis exacta
de este estimulo, se gasta por entero en provocar otra con-
traceién. Siendo esta funcién continua, no puede gobernar
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por si misma el ritmo eardiaco, pero confribuye e¢on su perio—
dicidad de acumulacion y destruccion de la materia excitante
i fijar el cardcter ritmico de las demds funeiones.

La excitabilidad —La contracecién del musculo cardiaco de-
pende de su capacidad para recibir el estimulo, esto es, de su
excitabilidad. Inmediatamente después que el corazon ha sido
excitado 4 la contraceién, las fibras musculares ya no son ea-
paces de recibir nueva excitacién; esto es, sobreviene el pe-
riodo que se ha llamado periodo refractario. Cuando la funcién
que da origen 4 la materia que provoca el estimulo se renue-
va de un modo uniforme y la restauracién de la execitabilidad
se verifiea también periédicamente, resulta entonces el ritmo
normal del corazén. El modo d2 ser normal del corazdn y
su ritmo dependen, por consiguients, dela integridad de aque-
llas dos funciones, en tanto el miisculo ecardiaco sea capaz de
contraerse.

Conductibilidad.—Es la propiedad que tienen las fibras
musculares del corazén, de poder ftransmitir la exeifacion
contrdetil de una fibra & la inmediata. Esta facultad recuerda
lo que poseen algunas fibras nerviosas, aunque, 4 deeir ver-
dad, este poder de transmisibilidad no estd nunca tan desarro-
llado en la fibra muscular como en el tejido nervioso especia-
lizado, ni es tan permanente y duradera. La intensidad de
esta funeion no es igual en todas las fibras museculares cardia-
cas. Asi sucede*que hay fibras eonftrictiles que conducen la
original excitacion de un modo mds rdpido y uniforme que
otras. La funcién de la conductibilidad, lo mismo que las
anteriores citadas, se extingue completamente una vez reali-
zada, volviendo después & reconstituirse de un modo gradual.

Contractilidad —Es la mds evidente de todas las funciones
del corazon. Merced & la exacta coordinacion en la contraceion
de las diferentes fibras musculares cardiacas, se mantiene la
corriente sanguinea en debida forma. Del mismo modo que
las otras funciones, la contractilidad queda abolida después
que se ha ejercitado, y la facultad de volverla & recobrar la
fibra muscular se verifica gradualmente. Dentro de ciertos li-
mites, la fuerza de la contraceion depende de la duracion del
periodo de reposo, es decir, que esta funcion va aumentando
an energia durante el descanso del corazdon.

Tonicidad.—Las fibras musculares cardiacas poseen, como
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los demds misculos de la economia, la propiedad caracteris-
tica de estos tejidos, es decir, el fono, en virtud del cual, las
fibras del corazén no quedan completamente relajadas durante
ol difistole. (taskell ha demostrado que la canfidad de tono
museular puede aumentarse 6 disminuirse por ciertas drogas.
Asi, la veratrina y la digital impiden, en el corazén de la rane,
la relajacién del miocardio, hasta el punto de provocar la con-
tracei6n permanente del misoculo, siendo imposible entonces
reconocer los latidos cardiacos. Las soluciones de dcido lictico
y la muscarina producen efectos contrarios; la contraceion
empieza 4 disminuir poco 4 poco, hasta que el corazon se de-
tiene en relajacion diastélica. Ahora bien; como quiera que
ciertas partes del corazén poseen unas funciones mais des-
arrolladas que otras, supone Gaskell que, del mismo modo, la
funcién de la tonicidad estd 4 su vez desigualmente repartida
en las distintas fibras musculares cardiacas. Y que esto debe
suceder asl, nos lo demuestra el estudio de ciertos sintomas
que se presentan en el cuadro de la insuficiencia cardiaca.

Cuando se considera el complicado mecanismo del corazon,
se advierte que, aunque todas las fibras musculares pueden
estar dotadas de las mismas funciones, es necesario, sin em-
bargo, admitir una ulterior especializacién de las mismas,
para explicarse la armoénica coordinacién del movimiento en
los diferentes segmentos de aquel érgano. Porque si todas las
fibras poseyeran exactamente las mismas propiedades, todas
las partes del corazén se contraerian simultdneamente. Asf,
pues, lo que sucede es que cierfa parte de la musculatura pré-
xima 4 la desembocadura de las grandes venas, es la que tiene
més desarrollada la funeién de la produccion del estimulo'y Ja
funcién de la excitabilidad, mientras que las fibras ventricu-
lares poseen en més alto grado la de la contractilidad y toniei-
dad. Fl resultado es que la excitacién y contraceion provoca-
das en la parte superior de la auricula derecha son transmiti-
das rdpidamente 4 cada una de las diferentes cavidades del co-
razon y 4 cada una de las distintas partes de estas eavidades,
las cuales se contraen y relajan en la forma y medida mds
conveniente 4 la buena marcha de la cireulacion.

La magnitud de la contraceién del misculo cardiaco es
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independiente de la intensidad del excitante; es decir, que &
partir del punto en que la excitacion es suficiente, la contrac-
ci6n provocada es siempre la mixima. Es el «todo 6 nada» de
Ranvier.

La integridad de las funeiones de la fibra muscular cardia-
ca depende de una nutricién apropiada y del necesario periodo
de descanso que exigen después de su peculiar ejercicio. Du-
rante este periodo, todas las funciones recobran su energia
completamente gastada; de tal manera, que dentro de ciertos
limites, cuanto mds prolongado es este periodo, més intensa es
la reposicion de la fuerza y mis eficaz la aceion subsiguiente.
Se sigue de esto, que mientras todas las funciones dispongan
de toda su energia mixima, les es posible responder 4 una ma-
yor demanda Qe trabajo, acumulando fuerza con mayor infen-
sidad y transmitiendo ésta con inusitada rapidez 4 través de
todas las fibras que integran el musculo cardiaco. Esta mayor
actividad de las funciones de la fibra muscular del corazén
estd en gran parte bajo el dominio del sistema nervioso; pero
es innegable también que dichas fanciones deben estar provis-
tas de una cantidad precisa de energia para reaccionar contra
12 excitacién del nervio. Esta concepeion es de suma importan-
cia para comprender gran parte de los sintomas de la insufi-
ciencia cardiaca.

La insuficiencia del corazon no es, en efecto, otra cosa que
la incapacidad del misculo cardiaco para mantener la circula-
¢ion en las condiciones normales, ya por agotamiento de éste
totalmente congiderado, ya por la falta de la debida corres-
pondencia entre las diversas funciones propias de ese mismo
miisculo. Es decir, que el miocardio necesita poseer acumula-
da una determinada cantidad de fuerza de reserva.

Esta fuerza de reserva es, precisamente, la que permite eje-
cutar al corazon sano un esfuerzo mayor que el ordinario, en
tanto que su disminueién 6 debilitacion es también el primer
sintoma que llama la atencién de los enfermos. El diagnaéstico,
prondstico y tratamiento de las enfermedades del corazon se
basa fundamentalmente sobre este principio de la cantidad de
energia acumulada. Asi es, por ejemplo, que los sintomas de
desfallecimiento eardiaco en un caso de lesién valvular, no son
producidos por esta lesidn, sino por la insuficiencia del miocar-
dio para vencer las dificultades creadas por aquel defecto; y

i e m
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en tanto que la citada lesidn valvular no repercuta sobre la
fibra muscular, limitando el campo de la energia cardiaca y
agotando la fuerza de reserva, no se presentaran sintomas de
importancia. Las degeneraciones arteriales, la hipertension,
los mismos procesos inherentes al miocardio, no deben estu-
diarse como afectos especiticos, aisladamente considerados,
sino ecomo una causa més que contribuye 4 perturbar la nor-
mal cooperacion de las funeiones del miisculo del corazén, difi-
cultando 6 entorpeciendo su trabajo, ya interese principalmen-
ta la contractilidad, otras la tonicidad, ete.

Maircha de la excitacion.

La execitacién automatica y ritmica del corazon se genera en
Ia auricula derecha, en las proximidades de las grandes venas;
es deeir, en el nédulo de Keith y Flack, resto del seno venoso
del embrion. Este tiempo constituye el presistole que se senala
en los trazados gréficos por la onda a del flebograma, 6 por
la oscilacion A del electrocardiograma. De las auriculas, la
onda contréictil se propaga 4 los ventriculos 4 través de las fi-
bras de Thorel, nédulo de Tawara y fasciculo de His. Este
paso, desde las auriculas 4 los ventriculos, tarda en realizarse
un quinto de segundo, medida de tiempo, que tiene una extra-
ordinaria importancia en clinica cardiolégica. En los ventricu-
los, lo primero que entra en contraccién son los miisculos pa-
pilares, que es el punto 4 donde primero abocan las ramifica-
ciones del fasciculo de His. Esta contraccion corresponde al
intersistole de Chauveau. Después empieza el Areibwerk 6 con-
traceién de las fibras circulares, puestas en conexién con el
sistema papilar por medio de las fibras intramurales de Al-
brecht y de las espirales exteriores, por via Ludwig, cuyas
fibras se contraen en forma de onda peristiltica, de abajo
arriba.

Resulta de esto, que mientras el estimulo motor desciende
por la via papilar al vértice del corazon, asciende ya por el
aparato de empuje, dando esto lugar 4 la difusion en opuestos
sentidos de la excitacion contrictil, cuyo objetivo final es llevar
la sangre 4 las bocas de los grandes vasos.

Cuando asi se genera y asi se conduce la marcha total de la
excitacion, se dice que sigue un curso normal (Normodromia).
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Circulacion de los vasos.

Las dos propiedades fundamentales de las arterias son la
elasticidad y 1a contractilidad. El tejido eldstico estd mas des-
arrollado en las grandes arterias; las fibras musculares lisas
abundan, por el contrario, en las arterias de mediano y pequeno
calibre.

La elasticidad arterial es la que fusiona y transforma el cho-
rro intermitente, lanzado por el ventriculo en chorro continuo,
favoreciendo de este modo el trabajo del corazon, puesto que
aumenta el desagiie.

La presion 6 tensién sanguinea resulta de la reaceion de los
vasos sobre su contenido, en virtud de‘'su fuerza elastica. La
presién sanguinea va disminuyendo gradualmente desde las
grandes 4 las pequenas arterias, y estd sometida 4 dos factores
principalmente: impulsién cardiaca, por un lado, y resistencia
de los capilares, por el otro.

En estado normal, la sangre no estd sometida en las venas
mids que 4 una débil presién. Esta presién depende del resto de
la fuerza impulsiva del corazén, después que la sangre ha atra-
vesado los capilares, y como causas secundarias, la aceion de
la gravedad, las contracciones musculares y la aspiracion tord-
ciea, en virtud de la cunal, cierta cantidad de sangre se encuen-
tra atraida y retenida en las grandes venas del térax. Natural-
mente, en los territorios radiculares de las venas existird ma-
yor presién, siempre moderada, que en las terminaciones de
éstas, donde es muy baja 6 negativa.

La contractilidad de los vasos se debed la capa de fibras
musculares lisas, que, dispuestas circularmente, constituyen
su tiinica media. Esta contractilidad estd sometida 4 la influen-
cia de los nervios vasomolores, los cuales pueden provoear, sea

una contraceion— nervios vasoconsiriclores,—sea una dilata-

eion—nervios vasodilatadores.—Los primeros proceden del sim-
pitieo, los segundos estdn contenidos en las ramas de los ner-
vios céfalo-raquideos, sin que esto quiera decir que no pueda
hallarse también su origen en el simpético, puesto que un
mismo tronco nervioso, como el cordén cervical del simpético,
puede contener 4 la vez filetes de las dos clases. La vasodilata-
¢ién probablemente no se debe 4 otra cosa sino 4 la pérdida del
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tono muscular de los pequenos vasos, debida 4 la excitacion de
los nervios vasodilatadores, cuyo efecto es el de inhibir 6 inter-
ferir ese mismo tono.

Los centros vasomotores, parece ser que hay varios escalo-
nados en el drbol bulbo-medular, pero el ceniro prineipal se
encuentra en el bulbo,

Loz vasomotores regulan las circulaciones loeales, propor-
cionando & cada 6rgano la cantidad de sangre que preeisa,
segiin sus funciones, y como éstas no se verifican al mismo
tiempo, resulta que el reparto de la masa total de sangre en el
cuerpo varia constantemente. La cantidad de sangre que puede
acumularse en ciertos distritos vasculares, modifica la altura
de la presién arterial. Ejercen sobre ésta una marcada influen-
sia las arterias viscerales comprendidas en el territorio més
considerable de la circulacién general, que recibe su inerva-
cién de los nervios espldenicos. Cuando los vasos espldacnicos
estdn muy contraidos, la presitn sanguinea es muy alta; cuan-
do aquéllos estdn dilatados, la presién puede disminuir hasta
un grado incompatible con la vida.

Revolucion cardiaca.

Cada latido eardiaco comprende tres fases, que son:

1.2 Coniraccion 6 sistole auricular.

9.4 Contraccion o sistole ventricular.

3.*  Reposo general del corazén 6 didstole.

La contraccién de la auricula comienza en el grupo de
fibras localizado en la auricula derecha, junto 4 1a desemboca-
dura de las grandes venas, y se propaga casi instantdneamen-
te 4 la otra auricula, hacia los orificios auriculos-ventricu-
lares.

El efecto del sistole auricular es lanzar la sangre i los ven-
triculos, que en este momento permanecen en didstole. Los
ventriculos reciben sangre durante todo el tiempo de la pausa
cardiaca, y el sistole suricular puede faltar, sin que el desagiie
de la aurfcula al ventriculo esté muy disminuido. Es decir,
que el sistole auricular determina, principalments, la acelera-
cién del paso de la sangre de unad otra cavidad, terminando

esta fase.
El gistole ventricular sigue inmediatamenté al auricular,
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con una diferencia de un quinto de segundo, segiin Mackenzie,
y se manifiesta por una dureza y rigidez de la pared muscular
del ventriculo, que se propaga riapidamente de la punta 4 la
base. En el momento del sistole, el corazén ejecuta un movi-
miento de arriba abajo, resbalando sobre el diafragma, y de
detrds 4 delante.

Al mismo tiempo que la Iocomocién del corazén se efectia
de arriba 4 abajo, se verifica un movimiento giratorio del 6r-
gano sobre su eje vertieal, de tal modo, que su borde izquierdo
se dirige de detrds 4 delante y de izquierda 4 derecha. Ade-
mas, los didmetros transverso y vertical se acortan durante el
sistole, en tanto aumenta el antero-posterior, dando lugar 4
una curvatura mayor de la pared anterior, '

La sangre, impelida por la contraccién ventricular, no en-
cuentra otra salida que los orificios arteriales, aértico y pul-
monar, puesto que los orificios auriculo-ventriculares se en-
cuentran herméticamente cerrados por las vilvulas mitral
Yy trictspide. Desde el momento en gue la sangre ha adqui-
rido en el interior del ventriculo presién suficiente—lo que
sucede dos centésimas de segundo después del comienzo del
sistole,—atraviesa los orificios de las sigmoideas y penetra
en las arterias. Inmediatamente se cierran las vilvulas de los
orificios arteriales, y queda terminado el periodo sistélico ven-
tricular.

El tercer periodo, 6 diastolico, es el descanso del corazén,
Las paredes ventriculares se relajan, y sus cavidades se dejan
distender por la sangre que procede de las auriculas. Es muy
posible que este periodo no sea puramente pasivo, sino que la
dilatacion ventricular pueda determinar una presién negativa
6 vacio post-sistélico, como la llamé Marey, en virtud de la
cual, la sangre es aspirada por el corazén desde las venas, cum-
pliendo este drgano, segiin opinan muchos fisidlogos, el papel
de bomba aspirante-impelente.

e Tea—




CAPITULO III

Sintomas subjetivos.

Antes de proceder al examen [isico de los cardiacos, se pre-
cisa, como en eualquier otro enfermo, un interrogatorio dete-
nido, que algunas veces nos pone en buen camino para llegar
4 un diagndstico acerfado.

Ya en el momento en que el enfermo aparece ante nosotros,
debemos examinar su facies, el cardcter de la respiracion, si
puede sostener una conversacion seguida 6 tiene que interrum-
pirla para respirar. ete. Cuando veamos al enfermo en la cama,
anotaremos ademis la posicién que guarda en el lecho y las
modificaciones que experimenta el color de la cara y la respi-
racion al tratar de verificar cualquier movimiento.

El interrogatorio comprenderd, primeramente, los antece-
dentes hereditarios, que deberén ser inquiridos con sumo tine
y gran prudencia. Después se preguntard por las enfermedades
anteriores, especialmente de caracter infeccioso y reumdtico;
por la ocupacién del enfermo, sus hébitos (café, te, alecohol), ¥
luego se le invita 4 que describa sus sensaciones, cuindo han
aparecido y 4 qué las atribuye. Se proeurard, siempre que sea
posible, que el enfermo senale fechas exactas y que localice el
sitio del dolor, no con el nombre de la regidn i drgano, sino
colocando su mano sobre el punto donde experimente la sen-
sacién dolorosa. Obtenidas las respuestas concernientes 4 los
sintomas que més llaman la atencién del paciente, y por los
cuales sufre, se toma nota del estado de la digestion, seerecion
urinaria, respiracién y sueio, sin olvidar las funciones del
cerebro, atencién, memoria, disposicién para el trabajo inte-
lectual, ete.
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Sintomas del aparato respiralorio.—En general, las princi-
pales molestias que acusan los enfermos del corazén se refie-
ren al aparato respiraforio. Algunas veces, cuando el enfermo
permanece en cama, puede no sentir insuficiencia respiratoria
alguna, y, por consiguiente, no da detalle alguno sobre este
sintoma. El médico, sin embargo, debe descubrir lo que hace
referencia 4 la frecuencia de la respiracién, la cual puede pre-
venirnos y guiarnos en busca de los primeros estados de des-
fallecimiento mioedrdico, que 4 veces no se traducen por mds
sintomas que por una respiracién y pulso frecuentes. Estos
signos debemos siempre tenerlos en cuenta cuando se trate de
persona de edad, recluidas largo tiempo en cama, 6 enfermos
con infecciones graves. En todos estos casos auscultaremos
también la base de los pulmones, porque la hipostasis pul-
monar traduce una debilitacion en la energia del corazén
derecho.

Mis frecuente es que la respiracion de los cardiacos sea
continuamente trabajosa. En los periodos en que falta 6 dismi-
nuye la compensacion, el enfermo no puede estar completa-
mente acostado, sino sentado y respirando con la boca abierta.
El mis pequeiio movimiento, como el que se requiere para
cambiar de posieion, aumenta la fatiga. Esta forma respirato-
ria se observa en los casos de dilatacion del eorazon.

Una gran atencién merece la llamada disnea de esfuerzo,
indicante de una disminuecién en la fuerza de reserva de que
dispone el corazén, é intimamente ligada con aquélla, de tal
modo, que cuanto mis pronto aparece la fatiga al esfuerzo,
menos cantidad de energia acumulada posee la fibra museular
cardiaca. Es siempre uno de los primeros sintomas que sefialan
la impotencia cardiaca, y frecuentemente también el primero
que nota el enfermo. Existe una gran variedad respecto d la
clase de ejercicios 6 trabajos fisicos que provocan la disnea.
Enfermos que pueden levantar grandes pesos sin molestia res-
piratoria, experimentan gran anhelo al subir una pequena cues-

primer indicio de un corazén que decae.

La imposibilidad de detener la respiracién por breves mo-
mentos se presenta en los easos avanzados de insuficiencia
cardiaca. Cuando, al augeultar 6 tomar un trazado de la yugu-
lar, ordenamos al enfermo que suspenda la respiracién, se ob-

ta, ete. La disnea, al subir una esecalera, es muy & menudo el
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serva que éste no puede hacerlo de ningiin modo, y si lo consi-
gue por un instante, inmediatamente tiene que abrir la boea
porque se siente asfixiado.

Las sensaciones de ahogo, de angustia respiratoria, de so-
focacién, cuvando no son debidas 4 trastornos neuropiticos,
acompaian casi siempre 4 graves estados de degeneracitn
miocdrdica y senalan un grave peligro.

Asma cardiaco.—Los desérdenes respiratorios de los ear-
diacos aleanzan una gran intensidad en lo que se llama asma
cardieaco.

Algunas veces, un ataque de esta naturaleza es el primer
sintoma que llama la atencion del enfermo, aun euando siem-
pre, preguntando & éste por sus molestias anteriores, se llega
4 descubrir algtin sintoma anterior que demuestra una mayor
O menor limitacion en el trabajo cardiaco.

El asma eardiaco se presenta en los easos de cardio-escle-
rogis. Generalmente, scn enfermos hipertensos, y son muy
frecuentes los extrasistoles. El pulso radial toma 4 veces los
ciracteres del pulso alternante. Sin embargo, no son raros los
casos en los que el corazon late normalmente y el pulso no de-
muestra arritmia de ninguna especie.

Respiracion de Cheyne Stokes.—Oftro desorden respiratorio,
comiin en los enfermos de corazon, especialmente en los arterio
6 eardio-eselerosos, 6 en los que padecen mal de Bright, es el
llamado rilmo de Cheyne Stokes.

Esta forma de respiracién se caracteriza por un gradual
ascenso y descenso en la intensidad de los movimientos respi-
ratorios que pasan desde la cesacion 6 casi desaparicion delos
mismos—periodo apneico—4 la amplifud maxima, para volver
de nuevo 4 otra detencion. Muchas veces, cuando la respira-
¢ién va disminuyendo poco a poeo, y luego se detiene, se em-
bota el conocimiento del enfermo, suspende la conversacion,
palidece y presenta, frecuentemente, contraceiones muscula-
res de las manos y brazos. Al volver la respiracién, en ampli-
tud creciente, el paciente despierta y reanuda la conversacion
interrumpida. Lo corriente es que esta serie de respiraciones,
periddiecamente interrumpidas, no se acompaiien de cambios
de importancia en la actividad cardiaca; pero no es raro que
el pulso tome el cardcter alternante. Mds frecuente es, segin
la experiencia de Mackenzie y Gibson, la disminucién de la
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presién sanguinea, que desciende, durante el momento de la
apnea, de cinco 4 diez milimetros de H. g. Cushny ha observa-
do que algunos enfermos presentan hipo, y que dicho sintoma
_ se verificaba de un modo mds rdpido durante los intervalos
apneicos. No estd bien dilucidada la fisiologia del hipo, aun
cuando se estima generalmente que es un movimiento reflejo
del diafragma, cuyo punto de origen es el aparato digestivo.

Algunas veces los enfermos no se dan cuenta de la existen-
cia de esta forma especial de respiracion interrumpida, y no
les ocasiona angustia sensible; pero en otras ocasiones existe
gran ansiedad respiratoria. Durante el periodo apneico, la sen-
sacion de sofocacion puede ser tan intensa que el enfermo sal-
te de lu cama, presa de un terror indescriptible. Yo he publi-
cado un caso en que la apnea se acompafiaba de una tendencia
irresistible al suefio, que hacia sufrir al paciente de un modo
extraordinario.

La inmensa mayoria de los casos de respiracion de Cheyne-
Stolkes son debidos, 6 se encuentran asociados, 4 la ecardio-es-
clerosis 6 4 la hipertension generalizada. Este sinfoma es esen-
cialmente de origen nervioso, y desaparece cuando la dilata-
ei6n del corazén hace bajar considerablemente la presion san-
guinea. Cominmente, la presencia de esta respiracion es el
prineipio del fin, especialmente en los arterio-esclerosos avan-
zados v en los nefriticos graves; pero la muerte no siempre se
verifica en un plazo préximo, sino que 4 veces tarda algunos
meses, y mis raramente, hasta anos. La pérdida del conoci-
miento, durante el apneico periodo, no siempre es constante.
John Hunter y Mackenzie citan casos en los que los enfermos
se daban perfectamente cuenta de su estado y aun podian con-
versar en dichos momentos.

Las hemoptisis no dejan de presentar e con frecuencia en
los casos de insuficiencia cardiaca y, 4 la verdad, en los esta-
dos finales de la arterio-eseclerosis, cuando la disminueién de
la presion arterial, como consecuencia de la dilatacion del co-
razon, ocasiona congestiones pasivas en los pulmones. Mien-
tras la fuerza de reserva del corazon se mantenga en buen es-
tado, no es la hemoptisis de un prondstico alarmante, y hasta
algunos enfermos se sienten aliviados, siempre que la salida de
sangre no sea considerable. Otra importancia tiene la hemo-
rragia pulmonar profusa en los jGvenes con estenosis mitral,
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en los que, generalmente, es un signo de extrema gravedad,
También es de un prondstico muy serio el infarto hemorrigi-
co, debido, casi siempre, a émbolos transportados 4 los ramos
de la arteria pulmonar, desgde el corazén derecho.

Yo he visto morir, como herido por un rayo, 4 un cardiaco
que un instante antes estaba hablando tranquilamente conmi-
go. De pronto le vi palidecer, y después de tres 6 cuatro pro-
fundas inspiraciones, arrojo por la boea una mediana cantidad
de espuma sanguinolenta; inmediatamente apareeié una eiano-
sis intensa y dej6 de existir. La autopsia, que la familia con-

‘'sinti6, demostré un enorme émbolo en la arteria pulmonar

derecha.

Claro es que no siempre, afortunadamente, suceden las co-
sas con esta aterradora rapidez, sino que puede durar el indi-
viduo tres 6 cuafro dias y hasta curarse si se establece una
suficiente circulacion colateral.

El edema pulmonar es, cominmente, en los ecardiacos, un
sinfoma agonico 6 final. Se presenta una disnea continua, res-
piracion estertorosa, cianosis, expectoracién mds 6 menos
abundante y de color de ciruela, 6 sero-sanguinolenta y espu-
mosa. La auseunltacidn demuestra abundantes estertores, y el
enfermo no tarda en morir asfixiado. Una sangria puede, en
ocasiones, salvar por el momento tan tremendo compromiso,
si bien es muy raro que el enfermo sobreviva algin tiempo al
agotamiento de la energia cardiaca, que es la causa del sinto-
ma. Desde luego que no he de ocuparme del llamado edema
pulmonar inflamalorio, que se presenta en cfras cireuns-
taneias.

Debilidad general.—Después de los sintomas por parte del
aparato respiratorio, de lo que también se quejan los cardia-
cos es de debilidad general, de agotamiento. Esta sensacion de
laxitud, més intensa después de cualquier esfuerzo fisico 6
mental, es algunas veces experimentada con mayor intensidad
en el estémago, en el pecho 6 bien en las piernas, que sienten
tan pesadas como si fueran sacos de arena. El reposo, no siem-
pre hace desaparecer esta especial sensacién de cansanecio.
Juando se trate, sobre todo, de personas ancianas, no debe
omitirse en estos easos la exploracion del corazén.

El dolor en las enfermedades del corazon es uno de los sin-
tomas més variables, y puede afectar todos los grados de in-
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tensidad. Es muy importante saber que la violencia del dolor
no estd siempre en relacion con la gravedad de la enfermedad.
Pequenas lesiones pueden provocar dolores intensos, y, por el
contrario, graves afecciones del corazén pueden existir sin
producir fenémeno doloroso alguno. El dolor precordidlgico,
que aparece después de practicar algiin ejercicio 6 simplemen-
te al andar, y que obliga al enfermo 4 pararse, tiene una inte-
resante significacion diagnéstiea, pues easi siempre indica un
proceso esclerdsico de las coronarias.

No siempre el dolor se fija en los eardiacos en la region
precordial, sino que puede presentarse en diferentes regiones
del pecho, en el brazo, en la muneea, en el epigastrio y aun en
el higado, como en los enfermos que fienen este 6rgano aumen-
tado de volumen & consecuencia de la debilidad de la energia
cardiaca.

Ordinariamente, el dolor se acompana de una sensacion de
opresion, de constriceién 6 de peso sobre las paredes del pe-
cho, aun cuando este fenémeno puede presentarse aisladamen-
te también en los casos de desfallecimiento cardiaco.

El dolor visceral es un fendomeno reflejo. Normalmente,
existe una corriente continua de energia nerviosa por infer-
medio de los nervios simpédticos, desde la viscera 4 1Ia medula
espinal, y desde ésta, por los nervios eferentes, 4 la viscera.
En estado fisioldgico este proeeso, no da lugar 4 ninguna sensa-
¢ién; pero cuando una enfermedad asienta en la viscera, el co-
razon, por ejemplo, entonces el estimulo aferente es mas inten-
so é irrita células de diferentes clases de las inmediaciones del
centro simpdtico, cuyas eélulas responden a4 la excitacién se-
gin su funecion, esto es, dando lugar al sintoma dolor, si es
sensitiva, 6 provocando confracciones musculares, si es
motora. '

El esiremecimiento causado, en muchos casos de enferme-
dad visceral, por excitacién intensa en los centros reflejos co-
rrespondientes, persiste durante eierto tiempo, después que la
excitaeion ha cesado de obrar, de lo cual resulta un foeo irri-
table, digdmoslo asi, que no solamente responde i los peque-
fios estimulos viseerales originando dolor, sino que éste puede
ser también provocado por excitaciones en regiones distantes
del 6rgano afecto. Tal sucede en la angina de pecho, por
ejemplo.
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Segiin las investigaciones de Head, cuando estd enfermo
un Organo interno, aparecen dolores 6 hiperestesias en una
zona cutdnea completamente determinada, correspondiendo
dicha zona al segmento de medula del cual recibe el 6rgano
sus nervios sensitivos simpéticos. Ahora bien; las fibras sim-
paticas del corazén tienen sus raices en la medula desde la
quinta cervieal 4 la quinta 6 sexta dorsal, y la observacion cli-
nica demuestra perfectamente que el dolor en la angina de pe-
cho—prototipo de las enfermedades dolorosas del corazén—se
refiere siempre 4 la distribueién cutdnea de los nervios quin-
to y sexto cervieal, y cuarto, quinto y sexto dorsal; es deeir,
en las paredes del pecho, en el brazo, en el borde cubital del
antebrazo y mano, y en el epigastrio.

Las palpilaciones es un sintoma subjetivo muy comin pero
que estd lejos de indicar constantemente la existencia de una
enfermedad del corazén. Al contrario; segiin Huchard, confor-
me en esto con lo que habia observado Sénac, las palpitacio-
nes son frecuentes, sobre todo en enfermos que no tienen nin-
guna lesion orgdnica del corazén. Mi experiencia no estd de
acuerdo en absoluto con estas opiniones. Es verdad, quela
lesion orginica, en el sentido que los maestros antiguos daban
4 esta palabra, no es frecuente el encontrarla; pero alteracion
de funcidn, cuando se sabe descubrirla, aparece en muchos
casos de esta naturaleza. Fuera del origen eardiaco, las palpi-
taciones reconocen, como causa, influencias toxieas (café, te,
{abaeo), neuropiticas y anémicas prineipalmente. En la aorti-
tis y arterio-esclerosis son también frecuentes las palpita-
ciones.

Las sensaciones de falta de un latido, frepidacion o paros,
constituyen sintomas sumamente desagradables, que suelen
preocupar extraordinariamente 4 los enfermos que los pade-
cen. Algunos sujetos se dan perfecta cuenta de la larga pausa
que experimenta la contraceién cardiaca, y el sistole que sigue
i este paro suele ser tan intenso, que ciertos enfermos lo sien-
ten en la cabeza; es como un martillazo, suelen decir, que a
veces produce ligero vértigo. Otros enfermos experimentan
una sensacién de angustia precordial, coineidiendo con la irre-
gularidad y aceleracion de los latidos cardiacos. Estos sinfo-
mas son muy frecuentes en los neurdpatas y artriticos y sue-
len durar bastante tiempo.
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Las sensaciones de peso 6 dolor en el hipocondrio derecho son,
en ocasiones, uno de los primeros sintomas que molestan 4 los
cardiacos y que les obligan 4 busecar la asistencia facultativa.
HEste sintoma es debido, como se comprende, 4 la ingurgita—
eion intensa del higado por estancacién venosa. Un problema
clinico que con gran frecuencia se presenta al praetico, pero
de muy dificil resolucién, es el de saber si una afeccion car-
diaca puede provocur una cirrosis de Laenneec, 0 si eirrosis y
trastornos ecardiacos pueden presentarse independientemente
en el mismo enfermo. Acfualmente estoy viendo una enferma
de cincuenta y seis anos, hipertensa, cardio-esclerdsica, con
pulso irregular permanente, y que ademds tiene una aseitis
que ha habido ya necesidad de puncionar siete veces, con in-
tervalo de un mes de una 4 otra puncién. No hay edema en las
extremidades ni en ninguna otra parte del euerpo. El higado,
cuando se puede explorar después de la puneidn, aparece con-
siderablemente disminuido. Los diuréticos no ejercen influen-
cia alguna sobre el derrame intraperitoneal. Yo ereo que éste
es un caso en que la afeceion del higado no ha sido provocada
por la lesion cardiaca, sino que ambos procesos se han des-
arrollado simultdneamente, quien sabe si originades por la
misma causa: el aleoholismo erénico de esta enferma.

Los vértiges son un sintoma comin 4 diversas afecciones
neurdsicas de los aparatos digestivo, respiratorio, de los sen-
tidos del oido y de la vista, asi como también en las intoxica-
ciones por el tabaco, ete. En los cardiacos se presenta, sobre
todo en los que padecen lesiones de la aorta y arterio-esclero-
sis. La causa del sintoma en estos casos es una irrigacion cere-
bral insuficiente. Es de mucha importancia el diagnéstico di-
ferencial entre los vértigos neurasténicos y los debidos 4 es-
clerosis arterial. La medida de la presién sanguinea no condu-
cird las més de las veces 4 un diagnodstico preeiso. Muchos
vertiginosos cardiacos y vasculares se alivian con el reposo
horizontal en cama, lo mismo que los anémicos.

El sincope es muchas més veces sintoma histérico 6 ner-
vioso que de afeccion eardiaca. No obstante, en la enfermedad
de Stokes-Adams, los accidentes sincopales que acompanan 4
este sindrome son de un prondstico severo. Del mismo modo,
en los estados muy avanzados de debilidad cardiaca, puede
también el sincope indicar un grave pronodstico, y por sincope
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suelen morir la inmensa mayoria de los atacados de angina de
pecho.

Insomnio.—Es muy 4 menudo uno de los sintomas de que
més se quejan los eardiacos. En la inmensa mayoria delos ca~
sos, los cardiacos no duermen bien, porque respiran mal (Hu-
chard); es un insomnio de origen dispneico. En los eardiopatas
arteriales se presenta este sintoma en su mayor intensidad y
precozmente.

Nicturia.—Quincke 6, segiin otros, Peht, ha deserito un
signo que se presenta en los casos de debilidad cardiaca, y
que consiste en que los enfermos orinan mds de noche que de
dia, no solamente méds agua, sino también mds substancias
urinarias, al revés de lo que sucede en los sujetos sanos.

Estados neurasténicos.—Las enfermedades del corazén ofre-
cen un terreno muy abonado para el desarrollo de la neuras-
tenia, y aun no dejan de presentarse casos en que ambas en-
fermedades existen en el mismo individuo, con independen-
cia una de otra, teniendo entonces que poner el clinico todasu
sagacidad para distinguir las alteraciones orgdnicas de las
puramente nerviosas.

Psicopatias.—No es- del todo raro que las afecciones car-
diacas provoquen trastornos psiquicos mas O menos graves.
En general, el cardcter es triste, melaneolico. Las alteraciones
delirantes son, 1o mds 4 menudo, de naturaleza deprimente, 0
afectan el eardcter del delirio de persecuciones. Su prondstico
es siempre grave.

Alteraciones de los sentidos.—Las mas frecuentes son las de
la vista y oido. Algunos enfermos, muy especialmente los ar-
terio-esclerosos, se ven molestados por un centelleo desagra-
dable ante los ojos. Otros enfermos se quejan de zumbido de
oidos y de una sensacion de martilleo persistente en las arte-
rias de la cabeza, sobre todo cuando adoptan la posieién hori-

zontal.




CAPITULO 1V

Métodos exploratorios,

Inspeccion y palpacion.

Los métodos exploratorios tienen una importancia capital
en el estudio de las afecciones cardiacas. Seguramente no hay
otra categoria de enfermedades en las que domine fanto el
examen fisico como en las enfermedades del corazon.

Estudiaremos primero los procedimientos elisicos: inspec-
cion, palpacion, percusion y ausculfacion, y después nos ocu-
paremos de los llamados métodos grdficos.

INSPECCION

En pocos 6rganos puede la simple inspeecion proporeio-
narnos datos de tanto interés como cuando se trata de averi-
guar las alteraciones patologicas del corazon.

La inspeccion de la regidén precordial debe hacerse estando
el enfermo sentado, 6 mejor echado, y 4 1a luz del sol, puesto
que la artificial puede indueir d errores. Muchas veces es con-
veniente examinar la regién precordial mirando de perfil, por-
que de este modo podemos notar mejor ciertas pulsaciones,
no tan perceptibles cuando se mira de frente.’

Desnudo el pecho del enfermo, podemos por la simple ins-
peccion apreeiar:

La carvatura precordial.—En estado sano no hay diferencia
entre las dos zinas simétricas de la pared anterior del pecho.
La curvatura de la region precordial se presenta principal-
mente en estos tres estados: A) Aumento de volumen de la
masa muscular del corazén., B) Derrame c¢onsiderable de li-

R F——
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quido en el pericardio (hidropericardias). C) Desarrollo de ga-
ses en el pericardio (pneamo-pericardias).

La curvatura precordial apenas se présenta mds que en los
ninos y jovenes, porque en ellos la pared del torax es flexible.
Es preciso no confundir el abombamiento de la mitad anterior
izquierda del pecho con las deformaciones raquiticas y las de-
bidas 4 desviaciones de la eolumna vertebral.

Depresion de la regién precordial —Después de la reabsor-
ci6n de derrames pericardiacos pueden quedar bridas fibro-
sas, posteriores y pleurocostales, que impidan la interposicién
del pulmén entre el corazén y' la pared del pecho, y tiren de
4sta hacia dentro. s este un sintoma que aparece muy raras
veces, por la razén de que el aumento de volumen del 6rgano
que acompaiia casi siempre 4 estos procesos, enmascara easi
por completo la retraceion de la pared toricica; pero, cuando
existe, indiea una sinfisis pericardiaca extensa.

Signo de Wenckebach.—En muchos sujetos afectos de sinfi-
sis mediastino-pericardiaca se observa la ausencia de expan-
siones de la parte inferior del esternén, durante el movimiento
inspiratorio. Este signo se debe 4 las adherencias que unen el
diafragma al pericardio, las cuales impiden el movimiento ha-
cia adelante de la pared costo-esternal inferior, cuya pared
permanece inmévil en la inspiracion, 6 sea lo contrario de lo
que sucede normalmente. El signo de Wenckebach tiene un
gran interés clinico, porque hace sospechar la existencia de
adherencias pericardiacas muy fuertes.

Signo de Broadbent.—En los enfermos afectos de sinfisis pe-
ricardiaca es frecuente observar, por debajo y un poco haeia
fuera de la punta del omoplato, una retraccion de uno 6 varios
espacios intercostales, sincrénica con el sistole ecardiaco. La
causa de este fenémeno es la presencia de bridas eicatriciales
que sujetan el pericardio por detrds al raquis y al diafragma.

Pulsaciones anormales de la region precordial. — En ciertas
ocasiones se ve que el segundo espacio intercostal izquierdo es
asiento de pulsaciones ritmicas que coinciden con el sistole
ventricular. Dichas pulsaciones sefnalan evidentemente un au-
mento de la tensién sanguinea en el territorio de la arteria pul-
monar, muy frecuentemente asociada 4 la estrechez del orifi-
cio sigmoideo de esta arteria. Favorece también el fenomeno
la retraceién atréfica del pulmédn izquierdo, que permite que




42 ANTONIO MUT

ia arteria llegue 4 ponerse en contacto con la pared to-
rdciea.

Otra pulsacién anormal, mas frecuente que la anterior, es
dado observar en el segundo espacio intercostal derecho, 6 en
la parte superior del esterndn, en los casos de dilatacion aneu-
rismatica de la aorta. Stokes ha dicho que existe motivo sufi-
ciente para sospechar la existencia de una dilatacién aértica
cuando se producen dos elevaciones sistélicas en la base y en
la punta del corazén. Con frecuencia estas pulsaciones son
mds mareadas y toman el cardcter de tumor pulsatil, en el
que, 4 cada sistole, el abultamiento aumenta de volumen en
todos sentidos. Estas pulsacionss son debidas 4 la penetracién
«de 1a sangre en el saco aneurismatico, y para notarlas bien es
preciso inspeccionar la region precordial a la luz oblicua, mi-
rando la superficie tordcica en sentido transversal.

Las circunstancias que pueden provocar las pulsaciones epi-
qastricas son esencialmente: la dilatacion hipertrdfica del ven-
triculo derecho, la palpitacion de la aorta abdominal y el aneu-
risma de esta misma arteria. Por fin, puede ser una causa de
pulsacion epigédstriea, si bien mueho més rara que las anterio-
res, la cardioptosis, es decir, la caida del corazén hacia abajo,
sin modificaeion de su volumen.

Mucha menor importaneia diagnéstica que las pulsaciones
localizadas tienen los sacudimientos, ondulaciones 6 reptacio-
nes que se observan en la pared precordial. La inmensa mayo-
ria de las veces son debidas al eretismo cardiaco producido
por la emocién gue experimenta el enfermo en el momento del
examen, y no senalan con seguridad una determinada afec-
cion. Pueden presentarse, ya en individuos sanos, ya en los
que padecen sinfisis pericardiaca muy extensa, y mis 4 menu-
do en enfermos con dilataeién é hipertrofia cardiaca.

Choque de la punta del corazon.—Cuando se examina la re-
gion precordial de un individuo sano, se pereibe un sacudi-
miento ritmico que asienta en el quinto espacio intercostal, un
poco por dentro y por debajo del pezon, entre las lineas ma-
melonar y para-esternal.

El choque de la punta del corazén es debido, ordinariamen-
te, al ventriculo izquierdo, cuya extremidad interior es la que
se pone en contacto con la pared tordcica, pero hay casos en
los que el ventriculo derecho, que forma toda la pared anterior
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del corazén, esla causa tnica del citado choque. Mackenzie
dice que es posible distinguir cudndo el choque es debido 4 uno
it otro ventriculo. En el caso que sea el ventriculo izquierdo,
la vista y el tacto perciben la punta, proyectindose hacia afue-
ra en el espacio intercostal, durante todo el tismpo que dura el
vaciamiento del ventriculo; mientras que si el choque esté for-
mado por el ventriculo derecho, colocada la yema de un dedo
en el tercer 6 cuarto espacio intercostal, cerca del esternon
(euando lo permite la separacion de dichos espacios en ciertos
sujetos), se nota un endurecimiento que también dura todo el
tiempo del sistole, pero sin proyeecién hacia adelante. De to-
dos modos, el trazado cardiogrifico, simultdneo con el de otra
arteria, es el que mis seguramente indica la diferencia entre
estos dos casos.

Desde el punto de vista eronolégico, el choque de la punta
coincide con el principio del sistole ventricular y con el pri-
mer tono del corazén, adelantindose nueve centésimas de se-
sundo al pulso carotideo, y de catorce & diez y ocho centési-
mas de segundo al pulso radial.

Asiento del choque.—El choque de la punta no siempre se
percibe en su sitio normal, sino que se le puede encontrar en
ol euarto espacio intercostal, como sucede en los nifnos, y en el
sexto espacio, como ocurre en los ancianos. Cuando el torax es
corto, se produce 4 veces por encima de su sitio normal, mien-
tras que si el térax es largo, la punta late por debajo del quin-
to espacio.

Durante la inspiracién profunda baja todo un espacio in-
tercostal, y se hace menos perceptible 4 consecuencia de la
interposicién del pulmén izquierdo entre el corazén y la pared
del térax. En cambio, en la espiracion forzada se eleva hasta
el cuarto espacio y se hace mds extenso y fuerte. En el deci-
bito lateral izquierdo el choque puede notarse hasta dos cen-
timeftros por fuera de la linea mamaria izquierda. En el decii-
bito lateral derecho se desplaza en esta direccion, aun cuando
en una extensiéon mucho menor. Cuando el individuo estd co-
locado con la eabeza mds baja que el resto del cuerpo, el cora-
z6n también se desvia en la direceién de la cabeza.

Ademais de estas condiciones fisiolégicas, el asiento del cho-
que de la punta puede variar por razon de distintas causas pa-
tolégicas. Las incurvaciones del raquis dan lugar i desviacio-
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nes considerables. El enfisema y la atrofia pulmonar luxan la
punta en diferentes sentidos. Los derrames de la pleura pro-
vocan enormes ectopias de la punta, sobre todo si la eoleccion
liquida asienta en el lado derecho, en cuyo caso se llega a per-
cibir el choque en la linea axilar izquierda. No obstante, tam-
bién en los derrames del lado izquierdo he visto yo latir la
punta un centimetro mis alli de la linea mamaria derecha.
Los ganglios hipertrofiados 6 los tumores del mediastino son
otra causa de desviacion de la punta.

Enfre las afecciones del aparato circulatorio, los derrames;
pericardiacos, las dilataciones aneurismaéticas de la aorta y los
aumentos de volumen de los ventriculos son los origenes mas
frecuentes de ectopia de la punta del corazon. Si la hipertrofia
es del ventriculo izquierdo, la punta desciende hasta el sexto es-
pacio 6 més, y se desvia 4 la izquierda por fuera de la linea ma-
maria. Cuando el hipertrofiado es el ventrieulo derecho, se nota
el choque haecia la parte inferior del esternén, en el epigastrio.

. En caso de que la hipertrofia radique en ambos ventriculos, la
desviacion de la punta se verifiea decididamente hacia abajo y
i la izquierda.

Los grandes tumores abdominales y la aseitis desplazan el
corazon haeia arriba y 4 la izquierda. Por iltimo, en las des-
viaciones congénitas del corazon, este 6rgano, y por consi-
guiente la punta, pueden encontrarse en el lado derecho del
pecho y aun en el epigastrio.

Extension del choque de la punfa.—En estado normal, la ex-
tension del choque es tal, que basta para cubrirla la yema de
un dedo; pero en los casos patologicos puede alcanzar dos y
tres ecentimetros. A consecuencia de excitaciones fisicas y emo-
cionales puede sobrevenir un corto periodo de eretismo car-
diaco que aumente la extension del choque. Pero el aumento
verdadero y constante de este fenémeno sélo se observa en la
hipertrofia del corazén con dilatacién. En la hipertrofia del
ventriculo izquierdo el choque presenta una forma particular,
que L. Bard ha llamado «choque en forma de ciipulas. Hs una
elevacion redondeada, semiesférica, bien cireunscrita y dura
al tacto. Cuando esta forma de choque se encuentra asociada

al deseenso y desviacién del mismo hacia la izquierda, con au-
mento de la macidvz eardiaea y danza de las carotidas, se pue-
de formular, segiin Merklen, el diagndstico de insuficiencia
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aértica. Cuando son los dos ventriculos los hipertrofiados, el
choque es entonces mis difuso y puede ocupar varios espacios.
En estos casos, casi siempre se encuentran asociados los sacu-
dimientos difusos de la pared precordial, que acompanan muy
frecuentemente 4 las lesiones valvulares de origen reumdtico.

Energia.del choque de la punta.—La fuerza del choque es un
fenémeno que corresponde més bien 4 la palpacion que a la
inspeccion. Esta eaergia del choque puede encontrarse aumen-
tada 6 disminuida. Se encuentra aumentada en todos los casos
de excitacién fisica y psiquica, en los estados emocionales, en
lag crisis de palpitaciones y en la fiebre. Es preciso tener muy
en cuenta que no siempre los choques més aparentes, aquellos
que determinan elevaciones de la punta mds intensos, signifi-
can un aumento en la fuerza de las contracciones cardiacas.
A menudo sucede todo lo contrario; es decir, que se pueden
ver grandes elevaciones del chogue coincidiendo con pulsos
axtromadamente débiles. De suerte que la infensidad del eho-
gue de la punta por si sola no permite sacar conclusiones defi-
nitivas. No sucede lo mismo con la resistencia qusel choque
opone 4 la presién del dedo. Cuando el latido de la punfa le-
vanta el dedo que comprime, se dice que es impulsivo, y es un
signo de los mds ciertos de hipertrofia del ventriculo izquierdo
si el fenémeno se produce de un modo duradero.

La fuerza del choque se encuentra disminuida en diferentes
cireunstancias. Primeramente, existen casos en que la punta
late inmediatamente por detrds de la sexta costilla. Después,
ol enfisema, la inflamacién y la adiposis de los tegumentos del
pecho pueden hacer disminuir, casi hasta desaparecer, el cho-
que. Los derrames liquidos del pericardio llegan d producir
idéntico resultado por las mismas causas que los procesos an-
teriores, esto es, por la interposicién de un medio entre el co-
razon y las paredes del pecho. La debilitacion de ]a energia del
choque adquiere un gran valor clinico, cuando se la ve sobre-
venir en el curso de un proceso infeceioso, porque traduce
una disminuei6n de la aptitud funcional del corazén, por efec-
to, casi siempre, de una miocarditis degenerativa.

Algunas veces se observa la disminueién y hasta la desapa-
ricién del choque, cuando existen adherencias en las hojuelas
del pericardio, por las dificultades que dichas adherencias
oponen 4 la locomoei6n del corazon.
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Inmovilidad del choque de la punta —Este signo es uno de
los més seguros de sinfisis del pericardio. Las desviaciones
fisiologicas que hemos visto podia sufrir la punta, sobre todo
por los movimientos respiratorios y la actitud, son completa-
mente imposibles cuando el corazén se halla sujeto por adhe-
renecias infra y extra-pericardiacas.

Depresion sistolica de la punta.—La sinfisis del pencardm
es la que, impidiendo la locomocién del corazén, provoca mas
comiinmente la retraccion sistélica de la punta. L.a causa del
fenomeno se debe 4 que en el momento del acortamiento sisté-
lico del didmetro vertical del corazén, como la punta no pue-
de ponerse en contacto con la pared tordeica, porgue lo impi-
den las adherencias existentes, queda un vacio enftre el cora-
zon y el térax, que no puede llenarse sino por la retraceion del
espacio intercostal, bajo la influencia de la presion atmosféri-
ca. Las retracciones sistolicas mds pronunciadas, obsérvanse
en los casos en que existen adherencias por la parte anterior
4 la pared tordcica, y por la parte posterior 4 la columna ver-
tebral, 6 sea en la llamada mediastino pericarditis callosa.

PALPACION

La palpacion de la region precordial confirma unas veces,
6 rectifica otras, los datos obtenidos por la inspeceién. Ambos
métodos tienen intimas y multiples conexiones. Asi, por ejem-
plo, la vista puede enganarnos respecto a la energia del cho-
que de la punta, puesto que puaden darse casos en que, ya por
la flexibilidad y poco grosor de la pared tordcica y de la eapa
pulmonar que cubre el corazén, 6 por la retraceibén atréfica de
esta capa que determina un mayor contacto del 6rgano con la-
pared del térax, la elevacién y el abombamiento de la region
precordial 4 cada sistole, aparezea extraordinariamente inten-
80, ¥, sin embargo, la palpacion demuestra que la fuerza im-
pulsiva del choque es muy pequefia, como corresponde a un
corazén dilatado y débil. He aqui un caso frecuente en que la
palpacion rectifica el juicio formulado por la inspececiin
simple.

Otras veces, la vista s6lo demuestra la existencia de una
pulsacion aértica, pulmonar 6 epigdstriea, mientras que la
palpacion no sélo confirma el hecho, sino que aporta undato
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de considerable importancia, y es la sensacién de un tumor
pulsétil con expansion en todos sentidos en el momento del sis-
tole, propic de los aneurismas. La palpacion asimismo es un
medio preecioso para diagnosticar la dilatacion del corazon de-
recho, colocando la mano en la region epigdstrica y observan-
do las elevaciones sistolicas que se producen en este sitio.

Pero, ademds, la palpacién sirve para demostrarnos dos
ordenes de fenémenos muy interesantes: el choque valvular
palpable y los ruidos y roces perceptibles 4 la mano.

Choque valoular palpable.—En ciertas ocasiones, el desple-
gamiento de las vdlvulas auriculo-ventriculares y sigmoideas
puede ser tan intenso, que se transmita 4 la mano colocada de
plano en la regién precordial, bajo la forma de una vibracion
ruda y corta. Las causas que determinan la distensién bruseca
de los aparatos valvulares hay que referirlas d degeneraciones
ateromatosas de los mismos 6 4 fendmenos de hipertension de
los diferentes distritos cardiacos. Las vibraciones valvulares
sistolicas de la punta (mitral y trictispide) pueden ser deter—
minadas por excitaciones fisicas y psiquicas, y, por consiguien-
te, su valor clinico es de poca importancia. Sin embargo,
cuando la vibracion sistlica de la punfa es permanente y
brusea, permite sospechar una estenosis mitral.

El choque valvular diastélico en el segundo espacio inter-

. costal derecho, cerca del borde esternal, es un signo de hiper-

tensién manifiesta de la aorta. La misma sensacién en el se-
gundo espacio intercostal izquierdo debe atribuirse 4 la rapida
distension de las véilvulas de la arteria pulmonar, cuando la
aceion del ventriculo derecho encuentra resistencias anorma-
les, como en los casos de afecciones mitrales y proeesos croni-
cos del pulmén. Con todo, no debe olvidarse que la percepcion
del choque diastdlico en la zona de la arteria pulmonar, tam-
bién puede ser debido 4 induraciones del borde anterior del pul-
moén, que transmiten ficilmente las pulsaciones de la arteria,
O 4 retraceiones de este mismo borde que permiten el contacto
directo de la arteria con la pared toriciea,

Ruidos palpables.—Sucede @ veces que los ruidos patologi-
eos que se perciben 4 la auscultacién, son también percepti-
bles 4 1a mano del explorador, bajo la forma de una sensacion
particular que Laennec llamé temblor catario (por su parecido
al runriin de los gatos), y los ingleses denominan fhrill. La
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frecuencia del temblor catario varia con la naturaleza de la le-
sion valvular, de modo que son muy raros en las insuficiencias
orificiales, presentando; en eambio, su mayor frecuencia en
las estenosis.

Son siempre mds perceptibles en las inspiraciones profun=
das 6 cuando el corazon estd agitado por cualquier causa, ue
en la espiracidn 6 cuando el miocardio trabaja despacio. Los
focos donde se perciben los estremecimientos catarios son los
mismos de la auseultacion.

Pueden, por lo tanto, ser observados en cualquiera de las
cuatro zonas aciisticas, indieando una estenosis del orificio
correspondiente, aun cuando no puede atribuirse al signo un
valor absoluto, puesto que hay casos en que la autopsia no re-
vela la menor lesién valvular.

En la estrechez pulmonar, la existencia de uvn temblor cata-
rio 6 de un roce perceptible al dedo, en el segundo espacio in-
tercostal izquierdo, muy loecalizado, inmediato al borde del es-
ternén, es, para algunos autores, un signo de los mis seguros
de estenosis de la arteria pulmonar. La pequenia extension en
que se percibe el fenémeno téetil en esta lesién valvular, per-
mite distinguirlo del temblor mas fuerte y mas difuso, que se
presenta 4 veces enlos casos de comunicacién anormal entre
las dos mitades del corazén. Los ruidos palpables en la punta
indican lesiones de la vilvula mitral, cuyas lesiones son mu-
chas mds veces producidas por estenosis que por insuficien-
cias; asi es que el temblor coincide con la presistolia 6 el dids-
tole mis que con el sistole ventrieular.

La estrechez aortica da lugar frecuentemente a un estreme-
cimiento eatario en la base, presentando su miximum de in-
tensidad en el segundo y tercer espacio intercostales del lado
derecho, cuyo valor semeiolégico es, al decir de algin autor,
superior al del soplo sistdlico demostrable por la auseultacion.
Yo he encontrado también esta vibracion palpable en casos de
dilatacion de la aorta muy considerables. Probaklemente, en
este caso el fendmeno era debido 4 rugosidades y asperezas
de los bordes valvulares de las sigmoideas. La estrechez tri-
cuspidea puede, del mismo modo, dar lugar 4 una vibracién
valvular, que se distinguird de la del orificio mitral por su
localizacion en la parte inferior del esterndn, junto al epi-
gastrio.
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Bueno es hacer notar, 4 pesar de lo dicho, que muchas ve-
ces resulta en la prietica verdaderamente dificil 6 imposible
apreeiar, no solamente si los ruidos palpables corresponden a
la fase sistolica 6 diast6lica, sino también localizar el foco
donde aquéllos se producen, pues con frecuencia se propagan
4 territorios mds 6 menos distantes del sitio en que se ori-
cinan. -

Ruido de race pericardiaco.—En el curso de las pericarditis
secas, muy especialmente, la mano aplicada sobre la regiom
precordial, puede experimentar una sensacion de roce 6 frote
parecido al que produce una escofina, el cual se hace mds per-
ceptible ejerciendo compresién sobre el espacio intercostal
correspondiente.

Se distinguen los roees pericardiacos de los endocarditicos,
en que los primeros no corresponden  ninguna fase de la acti-
vidad cardiaca, y en que son méis extensos y duraderos. Se
diferencian también de los frotes pleuriticos, en que persisten,
aun cuando cesen los movimientos respiratorios.

A, MUT. 4




CAPITULO V

Percusion.

No es éste momento ni ocasion oportuna para entrar en
disquisiciones acerca de los métodos de percusion. Sélo haré
notar que de éstos, el mds generalmente usado es el procedi-
miento digito-digital.

De todos los medios exploratorios del corazén que he deno-
minado cldsicos, no dudo en afirmar que el menos seguro y,
por tanto, el méis expuesto 4 errores, es la percusién. Puedo
decir que cuando se sigue tinicamente la técnica que recomien-
dan los auntores, pocas veces me deja conveneido. Y que algo
de esto debe ocurrir también 4 otros, aun euando no lo confie-
sen, lo prueban las diversas modificaciones que se han ideado
en la percusion para llegar 4 una mas exacta, precisa y fdcil
determinacion del volumen del corazon.

Cuando se percute con un dedo de la mano derecha, encor-
vado en forma de martillo, sobre la falange segunda de los
dedos de la mano izquierda, colocados de plano y bien aplica-
dos sobre la region precordial, en un sitio donde el corazén se
halle en inmediato contacto eon la pared tordecica, resulta un
sonido mate, como siempre sucede cuando se ejecuta esta ma-
niobra sobre cualquier tejido privado de aire. Si continuamos
percutiendo de un modo divergente, observaremos que el so-
nido francamente macizo se convierte en submacidez y un
poco més haecia afuera aparece el sonido elaro del pulmon.
Tenemos, por consiguiente, dos zonas de percusién: una de
macidez franca, 4 la que se ha llamado pequena macidez 6 ma-
cidez absoluta, y otra de submacidez 6 gran macidez 6 macide=
relafiva. Ya he dicho en otro lugar (1) que las expresiones ab-

(1) V. Examen de la aplitud funcional del corazdn.—Estudio clinico, por A. Mut,—
REVISTA IBERO-AMERICANA DE CIENCIAS MEDICAS, Abril 1900,

i
|
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soluta y relativa me parecen completamente equivocadas, y lo
mejor sera no servirse de ellas, sino emplear exclusivamente
las palabras grande y pequena macidez.

Gran macidez del corazon.—Representa el verdadero tama-
fio del corazon, y se obtiene percutiendo eon mediana intensi-
dad, con el objeto de apreciar la diferencia manifiesta entre el
sonido elaro pulmonar y la submacidez, la cual indiea que ha
disminuido el espesor de la capa pulmonar; es decir, que nos
encontramos encima de la ldimina de pulmén que recubre el
eorazon.

Se procede de la manera siguiente: Se busca el sitio en que
radica la punta del corazén. En este sitio la percusién da un
sonido mate, y se mareca este punto con un lipiz de color 6 de
anilina. Se percute después sobre la linea mamaria derecha,
de arriba abajo, hasta encontrar el limite superior del higado.
Se une entonces la linea de macidez hepdtica con la punta del
corazon. Después se practiea el procedimiento de la percusion
periférica y convergente de Potain, empezando por el lado de-
recho, y percutiendo de izquierda 4 derecha, hacia el borde
derecho del esternoén, donde, sobre la base fijada anterior-
mente, se levanta una perpendicular que corresponde casi
siempre al borde derecho del corazon, 6 sea 4 la auricula dere-
cha. Se hace la misma operacion en el lado izquierdo, percu-
tiendo de derecha 4 izquierda, hasta encontrar una linea de
submacidez que se dirige oblicuamente desde la punta del co-
razén hasta el esternén, proximamente 4 la altura del segundo
4 tercer espacio intercostal. Resulta, por consiguiente, un
tridngulo de base inferior, y cuyo vértice corresponde a los
orandes vasos.

La determinacion de la gran macidez cardiaca esd menudo
muy difieil. Tan sélo el lado izquierdo del tridngulo y la base
pueden ser bien apreciados, aun cuando no siempre, pues la
transicién del sonido claro 4 la submacidez se realiza 4 veces
de un modo tan insensible que es muy subjetiva la estimacion
de esta linea divisoria. El lado derecho del tridngulo es, la
mayoria de las veces, completamente imposible de fijarlo. Le-
vantamos la perpendicular en el borde derecho del esterndn,
porque sabemos, por Anatomia, que ese es el sitio que corres-
ponde normalmente al borde del corazén; pero no, de ningin
modo, porque en dicho lugar se aprecie submacidez de nin-
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ouna especie, como no sea en las grandes dilataciones del co-
razon derecho, en las que la auricula de este lado da un soni-
do mate.

Pequena macidez del corazén.—Es mis fécil de determinar
que la anterior. Para limitar esta zona debe emplearse una
percusién moderada, aun sin dedo pleximéirico. La pequena
macidez corresponde 4 laparte del corazdn que no estd cu-
bierta por los bordes pulmonares, y, por consiguiente, se en-
cuentra en inmediato contacto con la pared del torax. Percu-
tiendo suavemente, se puede llegar & limitar una superficie
triangular, 6 mds bien un cuadrilitero irregular, dentro del

tridngulo de la gran macidez, cuyo sonido es francamente

magcizo.
Fllado derecho de esta zona, de macidez completa, corres-

ponde @ una linea que, siguiendo el borde izquierdo del ester-
non, se dirige desde la insercion esternal del sexto cartilago
costal izquierdo hasta la misma insercion del cuarto cartilago
del mismo lado. El lado izquierdo va desde este 1ltimo sitio
la punta del corazén. El limite inferior de esta zona es, con
frecuencia, imposible de fijar, porque se confunde con la ma-
cidez del higado. Tedricamente, podemos fijar este limite
uniendo por una linea horizontal la region del choque dela
punta con la insercién esternal del sexto cartilago, siguiendo
ol borde superior de la sexta costilla izquierda. La region es-
ternal, ya sabemos que siempre da normalmente un sonido
timpénico 4 la percusion.

La gran ventaja de la pequeiia macidez es la relativa faci-
lidad con que se 1a puede determinar, y hay autor, Bamber-

entre ellos, que no se ocupa mas que de esta forma de ma-

ger,
reno de la es-

cidez. Por mi parte, colocindome dentro del ter
pecialidad cardiopatica, 1a creo preferible 4 la anterior, y muy
suficiente desde el punto de vista clinico.

Resistencia cardiaca.—Segin Ebstein, por medio de una
percasion palpatoria, de mediana intensidad, se determina la
resistencia cardiaca que corresponde, al decir de su autor, con
extraordinaria exactitud al tamafio del corazon. La percusion
palpatoria, que ya fué empleada por Piorry y Traube, consis-
te, como lo indica su nombre, en palpar al mismo fiempo que
ge percute; pero segin la experiencia de Eichhorst, es prefe-
rible, para apreciar la sensacién de resistencia cardiaca, apre-
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tar ol dedo contra el dedo, mas bien que percutiendo con el
dedo levantado. Por este procedimiento se llega & determinar
con precision, especialmente ol limite derecho del corazon, que
es el lado que con mds dificultad se aprecia por la percusién
simple. El limite derecho de dicha resistencia cardiaca se en-
cuentra en el hombre sano, 4 2 6 3 centimetros por fuera del
borde derecho del esternén, 4 la altura de la cuarta y quinta
costilla.

Percusion auscultatoria.—Ewald recomendd, para obtener el
tamaiio real del corazon, la percusién auscultatoria, que con-
siste en colocar el estetoscopio por encima de la region hepa-
tica y percutir, prineipiando por la derecha, en los espacios in-
tercostales, acercandose poco & poco al corazbn. De este modo,
el oido, que percibe el sonido de percusion, va notando que
sste se va oscureciendo 4 medida que se aproxima & los limi-
tes del corazén, y distingue perfectamente el fono elaro pul-
monar del submacizo y macizo cardiaco.

Percusion levisima.—Con este nombre ha dado 4 conocer el
Dr. (il Casares el procedimiento ideado por Goldscheider. Se
percute avanzando desde la pared lateral del térax hacia el
corazon, es decir, por los espacios intercostales de afuera &
adentro, y la direccion del golpe ha de ser anteroposterior, y
no oblicua 6 transversal. «Si la percusion es tan ligera que
apenas se perciba el golpe, el sonido se extinguird desde el
instante en que se alcancen los limites del corazon, que yace
en la profundidad, 6, en otros términos, el tono percutorio
serd entonces de macidez completa.» Con la percusion de
Goldscheider, no sélo se podri limitar el borde izquierdo del
corazén, sino también la parte de corazon que se encuentra a
la derecha del esternén. El autor del procedimiento asegura
que se puede llegar a determinar el volumen del corazén, aun
en casos de enfisema, con tanta exactitud casi como la orto-
diagrafia.

Procedimiento de Schelesinger.—Aplicado el estetoscopio en
plena macidez cardiaca, se va sucesivamente colocando en di-
ferentes regiones de la pared del pecho un diapasén que da un
determinado nimero de vibraciones por minuto, calculadas
por el autor con arreglo 4 leyes fisicas bien estudiadas. Mien-
tras el diapasén estd colocado en terreno cardiaco, las vibra-
ciones del diapason son percibidas per el estetoscopio con una
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tonalidad especial; pero asi que se traspasa los limites del co-
razén, cambia repentinamente el fono. No hay mds que ir se-
nalando con el lapiz dermogrifico los puntos en que se notan
los cambios de percepeidn actstiea, para obtener una imagen
real del volumen cardiaco. -

Procedimiento del autor. —Me valgo de dos micro-fonendos-
copios, provistos cada uno de un solo tubo de goma. Intro-
duzco el auricular de uno en el oido derecho y ofro en el iz-
quierdo, y procedo del modo siguiente: Averiguo el sitio mis
macizo del eorazén y coloco alli un miero-fonendoscopio. El
otro aparato se apliea sobre tejido aireado del pulmén, empe-
zando por el lado derecho del enfermo y paso un dédo rozando
suavemente la piel entre los dos aparatos. En estas condiciones,
supongamos que el fonendoseopio del pulmon es el izquierdo, y
el del corazon el derecho. Pues bien; en tanto que el roce del
dedo se realice en tejido pulmonar, la sensacién de dicho roce
s6lo se percibird exclusivamente por el oido izquierdo, y desde
el instante en que se llegue 4 tejido eardiaco, la antedicha sen-
sacion aetistica s6lo se oira, ewxclusivamente también, por el
oido derecho. El momento, la linea exacta, en que la sensa-
¢ién de roce pasa de un oido 4 otro, es de lo més claro y evi-
dente. -

Si la direecion en que se verifica el roce de la yema del
dedo sobre la piel es siempre en sentido coneéntrico, esto es,
desde tejido pulmonar 4 tejido cardiaco, obtendremos la peque-
na maecidez, y podremos limitar hasta qué punto llegan los
bordes del pulmén, aun cuando estén enfisematosos. Si el roce
se practica siempre divergiendo, 6 sea de corazén a pulmoén,
determinaremos la gran macidez.

La razén de esio es bien sencilla. Debemos considerar el
roce de la yema del dedo sobre la piel como el grado mis in-
ferior de percusién. Ahora bien; fodo ruido provoecado por la
percusion, es producto de vibraciones irregulares y arritmi-
cas. Sea cualquiera la causa generadora de las vibraciones—
que en esto no nos hemos de mezelar,—ello es que dichas vi-
braciones se propagan por el parinquima del érgano y por
la superficie. Por consiguiente, nosotros oiremos en la super-
ficie las vibraciones determinadas por los pequeios sacudi-
mientos del roce del dedo, mienfras estas vibraciones se veri-
fiquen en un parénquima dado, hasta su dltimo limite, y deja-

TN T
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remos de percibirlos en cuanto la causa que los provoea haya
traspasado dicho limite. Asi vemos que cuando pasamos el
dedo de izquierda & derecha, del tejido pulmonar i cardiaco,
el oido izquierdo (colocados los micro-fonendoseopios como an-
tes hemos dicho) pereibe el ruido del roce hasta llegar preci-
samente 4 la mitad del esternén, que es donde termina el bor-
de anterior del pulmén derecho. Practicando la misma manio-
bra en sentido inverso (desde ecorazon 4 pulmdén) se notara per-
foctamente, por el oido derecho, la impresién actistica eitada
hasta un par de centimetros por fuera del lado derecho del
esternon, gque es donde exactamente llega el borde del miiseculo
eardiaco.

Idénticos fendmenos se observaran colocando uno de los
micro-fonendoscopios en el lado izquierdo del térax, en terri-
torio pulmonar, de cuyo modo limitaremos el borde izquierdo
del corazén y el sitio adonde llega el borde anterior del pul-
mén de este lado. El limite inferior del tridngulo cardiaco es
con mi procedimiento tan dificil, 6 imposible, 4 veees, de fijar
como con los anteriores, y por andlogas razones. Afortunada-
mente, tenemos 4 nuestra disposicion, especialmente para los
casos patologicos, el recurso de la palpacion, que nos permite
apreciar muy bien los cambios de volumen del ventriculo
derecho.

Con mi procedimiento, que podriamos llamar de ausculla-
cion diferencial, se determina, en su consecuencia, la grande y
pequena macidez cardiaca de un modo rédpido, nada molesto
para el enfermo, y seguro, sin que sea obsticulo alguno el en-
fisema pulmonar. Unicamente el desarrollo exagerado del
panieulo adiposo de la pared del pecho, & las mamas en la
mujer, dificultan el examen, lo mismo ezactamente que con
cualquisr ofro método.

De mis observaciones puedo dedueir, que asi como la dife-

rencia entre la grande y peguena macidez en el lado derecho

del mal llamado Zridngulo cardiaco (y digo mal llamado, por-
que el que use mi procedimiento verd que, en estado normal,
la figura obtenida en la piel del t6rax, es més bien un cuadri-
litero de dngulos redondeados), estd representada por casi
toda la anchura del cuerpo del esternon; en eambio, en el lado
izquierdo, es mucho mds estrecho el espacio que separa am-
has macideces, vuelvo 4 repetir, que en estado normal.
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Sien vez de pasar el dedo sobre la piel, rozindola suave-
mente se percute, aun cuando esta percusion sea levisima, sélo
podremos determinar bien la pequena macidez, porque el gol-
peteo sobre el esternén, por pequeiio que sea, es transmitido
inmediatamente al oido que estd en comunicacién con el fonen-
doscopio colocado sobre territorio pulmonar, esto es, que el
golpe del dedo pone en vibracién la capa pulmonar situada de-
bajo de dicho hueso. .

Percusion de la auricula izquierda. — Machado y Germe,
d’Arras, han establecido las reglas para percutir esta parte
del ecorazon. Se sabe, en efecto, que la percusién de la region
preeordial no puede proporcionarnos datos sobre la auricula
izquierda, porque esta cavidad se encuentra colocada en el
mediastino posterior. Se percutird, por consiguiente, en la re-
gion izquierda de la espalda, en el espacio comprendido entre
la columna vertebral y el borde interno de la esedpula, 4 la
altura de la 6.%, 7." y 8." vértebra dorsal, entre dos lineas ho-
rizontales que pasen por la espina de la esedpula y el dngulo

‘inferior de dicho hueso. Este sitio da, en estado normal, una
submaeidez cuyo didmetro vertical es de 78 milimetros y el
horizontal de 35. En la estenosis mitral, principalmente, esta
submacidez aumenta hasta Ilegar 4 114 milimetros de alto por
G4 de ancho. Vdquez ha visto que, con frecuencia, la hiper-
trofia de la anrieula izquierda coincide con un dolor que radiea
en el mismo sitio que la zona de percusion. Son estos dos sin-
tomas muy dignos de tenerse en cuenta cuando los demis sig-
nos fisicos de estenosis mitral no son muy claros. El aumento
considerable en las dimensiones de la auricula izquierda puede
también servirnos para darnos 4 conocer que el misculo car-
diaco comienza a desfallecer.

Reflejo de Abrams.—Cuando se percute con alguna intensi-
dad ¥y por cierto tiempo la regién preeordial, se observa que
las macideces grande y pequeina del corazén disminuyen pré-
ximamente en un cuarto de su extensidn. Esta reduccién del
volumen dura en los sujetos sanos unos diez minutos, y en log
enfermos de corazén dilatado puede persistir algunas horas.
La falta de eflejo de Abrams indica una degeneraciéon avan-
zada del musculo cardiaco. Los derrames liquidos del pericar-
dio y las adherencias mediastino-pericarditicas se earacterizan
también por la abolicion de este reflejo.
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El signo de Abrams es una excitacion refleja que por inter-
medio de los nervios sensitivos del corazén obra sobre el bul-
bo. El fenémeno se acompana casi siempre de una mejoria en
la presién del pulso, y puede ser provocado también por otros
agentes fisicos, especialmente por los baiios carbénicos. Ulti-
mamente ha dicho Abrams que el medio mds seguro de produ-
cir el reflejo es la percusion sostenida sobre la séptima veérte-
bra cervical.

Modificaciones fisiologicas de la macidez cardiaca.—En esta-
do fisiologico la macidez cardiaca varia segin la edad del in-
dividuo, los movimientos respiratorios y la actitud del cuerpo
prineipalmente. En los ninos, hasta la edad de diez anos, es
relativamente extensa, y también es mayor de lo normal en
los jovenes de torax estrecho y largo. Los movimientos inspi-
ratorios profundos disminuyen la macidez cardiaca, por la
aproximacion de los bordes anteriores del pulmon, hasta el
punto de hacerla desaparecer en algunos individuos. En el de-
ciibito lateral izquierdo la macidez rebasa la linea mamaria
izquierda, y en el deciibito lateral derecho se desvia hacia este
mismo lado. Cuando la cabeza estd mas baja que el resto del
cuerpo, puede acercarse el corazoén 4 la parte mis superior
del torax.

Modificaciones patolégicas de la macidez cardiaca.—La ma-
cidez cardiaca se encuentra modificada, principalmente, por
las siguientes causas: enfermedades de la pleura, de los pul-
mones, de los érganos abdominales, del pericardio y, cuando
hay aumento do volumen, del misculo del corazon.

En los derrames de la pleura la opacidad del corazon se
desvia hacia el lado sano y, generalmente, hacia atrds. Los tu-
mores del mediastino y columna vertebral la empujan hacia
adelante. Las enfermedades de los pulmones producen una
disminueién 6 un aumento en la macidez cardiaca. La dismi-
nuyen considerablemente, los enfisemas alveolares, porque en-
tonces los pulmones cubren gran parte de la superficie ante-
rior del corazén. La aumentan, las esclerosis con retraceion de
los pulmones, porque en estos casos queda al descubierto una
mayor superficie de la cara anterior del corazén. Las afeccio-
nes abdominales que rechazan el diafragma hacia arriba, au-
mentan la zona de macidez, porque el corazén se pone mds en
contacto con la pared anterior del torax.
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Las enfermedades del pericardio hacen variar notablemente
la macidez cardiaca. Se comprende que cuando aquél esté lleno
de gases desaparezea la macidez en absoluto, para dar lugar &
un sonido timpénico. Si el pericardio estd lleno de liquido, la
macidez pusde adquirir un tamano enorme: desde la linea axi-
lar izquierda hasta la mamaria derecha en sentido transversal,
y desde la segunda 4 Ia octava costilla verticalmente. Para que
el derrame pueda ser reconocido, es necesario que la cantidad
de liguido no sea menor de 120 centimetros eciibicos. Al prin-
cipio, el derrame se acumula en la regién mis alta (debido &
que, teniendo el corazén uan peso espeecifico mayor, ocupa la
parte méds baja) y en el angulo hepatocardiaco.

La macidez cardiaca puede presentar en los derrames pe-
ricardiacos una forma especial, que ha sefialado Sibson, y que
consiste en que el lado izquierdo del tridngulo de macidez
ofrece una muesea ¢ escotadura, debida 4 la presencia de ana
lengiieta pulmonar que se insinia por delante del corazén. Se:
giin Sibson, la presencia de este signo permite asegurar que el
derrame alcanza la cantidad de 420 4 460 gramos de liquido.
Desgraciadamente, la muesea de Sibson ni es constante, ni es
facil de apreeiar, ni es patognoménica,

Las modificaciones méds pronunciadas de la macidez car-
diaca se observan en los casos de enfermedades del mriisculo
cardiaco y de los grandes vasos. En general, debe saberse que
la dilatacion de las cavidades del corazén aumenta inucho mis
la macidez cardiaca que su hipertrofia.

Si recordamos los datos topogrificos del corazén en sus re-
laciones con la pared precordial, tendremos: que la dilatacion
de la auricula derecha se ha de traducir por una zona maciza
en el tercero y cuarto espacios intercostales derechos, junto al |
borde del esterndn. Asisucede en los grados intensos de es- |
tancacion. En la dilatacién de la auricula izquierda aumenta la
zona de macidez posterior del térax, en el lado izquierdo del
raquis, 4 la altura de la 6.%, 7.* y 8.* vértebra dorsal. Cuando
la dilataci6n eorresponde al ventriculo derecho la macidez car-
diaca aumenta en todos sentidos, pero, principalmente, en di-
receion transversal, hacia la derecha, como ocurre en los ca-
sos de lesiones mitrales. Si es el ventriculo izquierdo el aumen-
tado de volumen, entonees la macidez del corazén se extiende
principalmente hacia la izquierda. Comienza ya muy alta y
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llega & veces hasta la linea axilar, transversalmente y por
abajo, al sexto espacio intercostal. Las lesiones del orificio
aértico son las que provocan mds cominmente este tipo de
maeidez.

Obsérvanse casos de enorme macidez en la sinfisis pericar-
diaca (cuya macidez no varia con la actitud del enfermo), y,
sobre todo, en las grandes dilataciones de los estados hiposis-
télicos y asistélicos, en cuyas circunstancias también existen
considerables aumentos de volumen del higado.

Las dilataciones simples 6 aneurismdticas de la aorta dan
4 1a macidez del corazén la forma llamada «casco de bombero>,
por el contorno redondeado gque el sonido macizo -afecta en el
segundo espacio intercostal derecho.




CAPITULO VI

Auscultacion.

SONIDOS DEL CORAZON

Para la auscultacion del corazén debe emplearse exclusiva-
mente la auscultacion mediata, 6 sea por medio del estetosco-
pio, no solamente por razones de comodidad é higiene, y aun
extramédicas, sino porque, ecomo ya lo observé Laennec, se
perciben mejor los latidos cardiacos con este medio que por la
aplicacion inmediata del oido 4 la pared precordial.

Respecto 4 los modelos de estetoscopios, estoy convenecido
que la preferencia por uno 6 por otro es pura cuestién de cos-
tumbre. Yo uso el micro-fonendoseopio con membrana de
goma, con lo que evifo la exagerada resonanecia de las ldminas
de ebonita, que 4 veces pueden inducir 4 error. Ademis, para
oir bien, no sélo introduzeo los aurieculares en los conductos
auditivos, sino que comprimo aquéllos contra la pared de di-
chos eonductos, a fin de favorecer la transmisién de los soni-
dos 4 través de los huesos del crineo. El iinico inconveniente
que encuentro 4 los estetoscopios flexibles, de tubos de goma,
es que con ellos no se puede apreciar bien los desdoblamien-
tos de los tonos cardiacos.

La auscultacion debe practicarse siempre 4 pecho desnudo
¥ en diferentes actitudes. Ya he dicho en otros trabajos que
para asegurarse bien del estado del corazon, es preeiso hacer
practicar al enfermo algiin ejercicio que exagere la actividad
cardiaca, pues cuando se practica la auscultacion en completo
reposo fisico y psiquico, segtin aconsejan los autores, con fre-
cuencia dejan de percibirse fenémenos estetoscépicos que al
movimiento pone de manifiesto.

~n
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Con el objeto de darme 4 entender mejor llamaré fonos 6
sonidos, i los fen6menos estetosedpicos producto de vibracio-
nes regulares y ritmicas; y ruidos, 4 los que son debidos & vi-
braciones arritmieas é irregulares.

Cuando se ausculta el corazén se observan, 4 cada revolu-
cién eardiaca, dos tonos que, con razoén, se han comparado al
tic-tac de un reloj, separados por un pequeiio intervalo. Kl

. primer tono, 6 sistélico, es sordo y prolongado. Presenta su

méaximum de intensidad en la punta, coincide con el sistole
ventricular y se adelanta lizeramente al pulsojradial. La dife-
rencia de tiempo entre el primer tono y el pulso radial es casi
imposible de apreciar, como no sea por métodos grificos; asi
es que, en la prictica, estimaremos como primer tono & sisto-
lico, aquel que corresponda con el pulso. El segundo tono, 6
diastolico, es breve, claro, presenta su miaximum de intensidad
en la base y coincide con el principio del didstole ventricular.

Entre el primero y segundo tono existe un corto intervalo,
que se llama silencio pequerio. Después del segundo tono so-
previene otra pausa mis larga, que se denomina gran silencio.
Cada contraceion cardiaca estd compuesta de los dos tonos,
sistdlico y diastélico, y 4 cada contraceién corresponde una
pulsaeion arterial.

No puedo entrar aqui en discusiones sobre el origen de los
tonos eardiacos. Sean debidos 4 vibraciones de las fibras del
mioecardio, 6 4 la brusea tension de las véalvulas, lo que le in-
teresa al préctico saber, es: que el primer fono 6 sonido car-
diaco, coincide con el principio de lu contraccion ventricular y
con el cierre de las valvulas anriculo-ventriculares; y que el se-
gundo tono 6 sonido, coincide con el principio del didstole ven-
tricular y con el cierre de las valvulas semilunares.

Focos de auscultacion cardiaca.—Estos varian para cada
orificio del siguiente modo: Foco miiral. A nivel de la punta
del corazén. Propagacién de los tonos 6 ruidos hacia la axila.
Foco trietispide. A nivel del apéndice xifoides. Propagacion de
los fonos 6 ruidos hacia el epigastrio.

Foco aortico.—A nivel del segundo espacio intercostal de-
recho. Propagacion haeia los vasos del cuello. Foco pulmonar.
A nivel del segundo espacio intercostal izquierdo. Propaga-
ci6n hacia la regién clavieular izquierda.

Si se compara ahora los focos de auseultacién citados con
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el sitio anatémico de insercion de las védlvulas (fig. 4.%), se ob-
servard que sblo los de las arterias pulmonar y ftricaspide,
son los que se auscultan donde tienen su asiento real. En
cambio, los fen6menos aciisticos generados por la vilvula
mitral se transmiten & la punta del corazén, y los que tie-
nen su origen en el foco adrtico se perciben en la aorta des-
cendente.

Modificaciones de los sonidos del corazon.—Estas modifica-
ciones se refieren al ri¢mo, infensidad y timbre, El ritmo y la

Fig. 4."—Situacién del corazdn dentro de la cavidad tordicica (segin Keith).

1, Cayado de la aorta.—2, Vena cava superior.—3, Pericardio.—4, Vdlvulas adriicas.—
5, Vdlvalas mitrales.—6, Auricula derecha,—7, Vdlvulas tricispideas.—8, Borde del
pulmon derecho.—9, Pericardio.—10, Borde del pulmon izquierdo.—I11, Ventriculo
derechio.—12, Ventriculo izquierdo.—13, Pericardio.—14, Vulvulas pulmonares.—
15, Apéndice de la auricula derecha.—16, Arteria pulmonar.

calidad aciistica de los dos tonos ecardiacos es diferente. El
primer tono es més largo, profundo y sordo. El seguido tono
es mds breve, parece que estalla bajo el oido. Cnando se tiene
alguna prictica de auseultacion, se distinguen perfectamente
estos dos tonos por su diferente calidad acistica, sin necesidad
de recurrir a ningiin medio comprobante.

El corazén late con un ritmo normal de sesenta 4 ochenta
veces por minuto. Este ritmo puede ser acelerado—taquicar-

dia—o retardado—bradicardia. —Ofras veces, el ritmo puede .

afectar una forma especial, que Huchard ha denominado em-
briocardia, por su parecido con el ritmo fetal; los dos tonos
cardiacos, en vez.de estar separados por un silencio menor y
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otro mayor, lo estdn por dos silencios iguales. La bradidiastolia
consiste en una anémala aproximacion de los dos tonos del
corazén y un silencio diastélico muy prolongado. Este signo
parece ser debido 4 la dilatacién de las cavidades cardiacas
en el dltimo estadio de las eardiopatias.

Por tltimo, los sonidos del corazon pueden ser completa-
mente irregulares: arrilznia.

Intensidad de los sonidos del corazén.—Esta puede estar
aumentada 6 disminuida, biea por influencias exteriores, que
se refieren 4 la transmision del sonido, bien por alleraciones
en la actividad del misculo cardiaco.

Las circunstancias exteriores que aumentan la intensidad
de los toros cardiacos, son: la delgadez de la pared tordcica,
ecomo sucede en los nifios y sujetos demacrados, la cifo-esco-
liosis, la induracién del parénquima pulmonar; causas ftodas
que aumentan la superficie de contacto entre la superficie an-
terior del corazén y la pared del pecho.

Disminuyen la intensidad de los sonidos cardiacos las si-
suientes condiciones: el edema de la pared tordcica, la obesi-
dad, la inspiracién profunda, el enfisema pulmonar y los de-
rrames pericardiacos. En todas estas circunstancias, la debi-
litacion de los sonidos se debe @ la existencia de un medio
mal conductor del sonido entre el corazon y la pared to-
racica.

La intensidad de los sonidos cardiacos estd en relacion
directa con la aetividad del 6rgano. En el sincope, por ejem-
plo, pueden llegar 4 ser imperceptibles los sonidos del cora-
zon. En la degeneracion del miocardio que acompana 4 la ulti-
ma fase de la asistolia, y en las infecciones graves, fiebre
tifoidea, escarlatina, célera, ete., puede presentarse también
una considerable disminucién de los tonos, muy prineipal-
mente del primero, que llega 4 desaparecer completamente.
Esta debilidad de los tonos cardiacos en las infeceiones agu-
das es de un prondstico grave siempre.

Por el contrario, las.emociones, los ejercicios fisicos vio-
lentos, la fiebre, que exageran la actividad del corazon, au-
mentan desde luego la intensidad de los sonidos del corazon.

Pero las modificaciones mas importantes en la intensidad
de los sonidos cardiacos, porque de ellas se desprenden conse-
cuencias diagnésticas muy precisas, son las que atacan sola-
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mente 4 uno de dichos sonidos en particular. Asi sucede que
el refuerzo del tono diastélico aérlico es un signo seguro de
hipertensién arterial, que suele presentarse especialmente en
la arterioesclerosis y en la atrofia renal; es decir, siempre que
al ventriculo izquierdo se le impone un trabajo considerable,
ya sea por degeneraciones ateromatosas de las vilvulas 6 del
mismo vaso adrtico, ya por una insuficiencia sigmoidea, ya
por un aumento en las resistencias periféricas. El refuerzo del
segundo fono adrtico se acompaina frecuentemente de una mo-
dificacién en su timbre que se hace metdlico, timpénico.

El refuerzo del tono diastélico pulmonar es un signo eviden-
te de aumento de presién en la arteria pulmonar. Se le observa
de preferencia en las afecciones mitrales que provocan la
hipertrofia del ventriculo derecho. La acentuacion del segundo
tono pulmonar se presenta también en los casos en que la circu-
lacién pulmonar estd dificultada por lesiones anatémicas. No-
rris dice que ha notado este signo en un tercio de los tubercu-
losos pulmonares cronicos. Por mi parte, atribuyo al aumento
en la intensidad del segundo tono pulmonar un interés de pri-
mer orden en los estados iniciales de la tuberculosis pul-
monar.

Usando el estetoscopio diferencial del Dr. Bock, he podido
comprobar que el signo de que me estoy ocupando, testimonio
de una aceleracién en la cireulacién pulmonar, es uno de los
mids precoces y seguros de la infeccién fimica. El fenémeno
llama la atencién del observador muy especialinente en los
individuos anémicos—llamados pretuberculosos,—los cuales
todavia no presentan signos fisicos evidentes por parte del
aparato pulmonar. Yo ereo que, segin mi experiencia, no se
debe olvidar nunca la apreciacion del segundo tono pulmonar
como un signo frecuente en el diagnéstico precoz de la tuber-
culosis pulmonar, teniendo en cuenta, como término de com-
paracién, que este tono, en estado normal, eg siempre de una
intensidad menor que el segundo tono adrtico.

El refuerzo del tono sistélico mitral permite diagnosticar,
cuando es permanente, la estenosis mitral, como lo ha hecho
notar Traube. En ocasiones, este tono tiene tal intensidad que
puede ser percibido 4 algunos centimetros de distancia de la

pared precordial.
El refuerzo del tono diastélico mitral, esto es, cuando el se-
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gundo tono mitral es més intenso que el primero, indica una
vesistencia en la grande circulacién (arterioesclerosis prinei-
palmente). Cuando este segundo tono mitral y el primero adér-
tico tienen una intensidad exagerada, se puede asegurar cierta-
mente una lesién renal. Esta dltima comparacion de intensida-
des s6lo se puede llevar @ cabo valiéndose del estetoscopio del
Dr. Bock.

La debilidad de uno de los soni.los cardiacos reconoce: dife-
rentes causas. Por ejemplo, la disminucion en la intensidad de
los tonos diastélicos, adrtico y pulmonar se puede observar en
las estrecheces del orificio de estas arterias, debido, sin duda,
4 la disminucién de la presién sanguinea en estos vasos. Del
mismo modo, en la estrechez de la vilvula mitral puede faltar
por completo el tono diastolico aodriico, 4 causa de la pequena
cantidad de sangre que del ventriculo pasa 4 la aorta, cuyas
valvulas semilunares, al cerrarse, no experimentan mis que
una pequeina tension.

La disminucion en la intensidad del tono sistolico en la punta
es frecuente observarlo en la insuficiencia mitral, hasta el
punto de que puede desaparecer por completo. El mecanismo
de esta anomalia se comprende desde luego al considerar que,
4 consecuencia de la dilatacién del orificio auriculo-ventricu-
lar, 1a sangre refluye del ventriculo 4 la auricula, y las vilvu-
las tampoco se adaptan en el momento del sistole de la manera
precisa para dar lugar al tono 6 sonido primero del corazon-
También en la insuficiencia adrtica, y sobre todo en la endo-
carditis mitral de origen reumético, puede estar disminuido el
primer tono en la punta. Potain concede 4 este signo un gran
valor, y lo atribuye a que, con motivo de la tumefaceidn infla-
matoria que sufren las vilvulas, resulta que el contacto de sus
bordes libres, en el momento de su tension sistolica, se hace
menos limpio, y el ‘sonido resulta disminuido, velado, apa-
gado. : e
Como resumen de este punto diré que, segilin.-mi experien-
cia, tienen més valor semeioldgico los refuerzos que las dismi-
nuciones aisladas en la intensidad de los tonos cardiacos. Entre
los primeros, merecen toda ateneion los aumentos en los soni-
dos diastblico, aértico y pulmonar, gue senalan un aumento
seguro en la presion sanguinea de los respectivos vasos,y el
refuerzo del primer tono mitral, como signo, & yeces tinico,

A. MUT. - 5
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de la estrechez de este orificio. En cuanto 4 la disminucion de
los sonidos, no debemos olvidar el concepto que le merece a]
gran clinico Potain la debilidad 6 apagamiento del primer tono
mitral, como signo de una endocarditis aguda.

Timbre de los sonidos del corazéon.—El timbre de los sonidos
cardiacos estd directamente relacionado con el estado fisico
de las vilvulas. En las enfermedades agudas, las valvulas se
presentan engrosadas, tumefactas, y los sonidos son apagados,
velados. En las enfermedades cronicas, las vdlvulas pierden su
flexibilidad, se endurecen, se esclerosan, y los sonidos son se-
cos, apergaminados, estridentes.

En la arterioclerosis, Traube ha hecho notar que el segun-
do tono aértico, no solamente se refuerza, sino que adquiere
un timbre metilico.

En algunos individuos, por causas no bien conocidas, los
tonos eardiacos adquieren un timbre especial, consonante, que
Laénnec ya describi6 con el nombre de fic-fac meldlico. Otras
veces, la presencia en las inmediaciones del corazén de gran-
des excavaciones (cavernas, pneumotorax, timpanismo géstri-
co, ete.), hace que los tonos puedan adquirir caracteres meti-
licos, 4 consecuencia de fendmenos de resonancia.

Desdoblamiento de los tonos cardiacos.—No es posible en-
contrar mayor divergencia entre los clinicos, al tratar de dar
su verdadero valor 4 este signo. Desde Potain, que ha encon-
trado una forma de desdoblamiento dependiente de las fases
respiratorias, en una quinta parte, por lo menos, de indivi-
duos sanos, hasta Huchard, que no ha podido encontrar jamas
un solo caso de desdoblamiento fisiolégico, por la sencilla ra-
z6n de que para €l este signo siempre es patolégico, existe
toda una eseala de opiniones 4 cual mds varia.

Se diee que hay desdoblamiento, cuando se produce una
falta de simultaneidad en la oclusion de las vilvulas cardiacas.
Los sonidos que engendran éstas al cerrarse, en vez de con-
fundirse en uno solo, como sucede normalmente, se disocian
y llegan al oido uno después de ofro, «semejando el ruido de
un martillo, que después de haber chocado una vez sobre el
yunque, rebota y vuelve d caer inmdvil> (Bouillaud). Los dos
tonos del corazon pueden presentarse desdoblados, el primero
en la punta y el segundo en la base.

Entre los desdoblamientos patoldgicos, el que tiene mayor
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interés clinico, porque se da eomo caracteristico de la estre-
chez mitral, algunas veces de la sinfisis pericardiaca, es el del
segundo tono en la base. El origen de este desdoblamiento
parece ser debido, segiin una de las opiniones que prevalecen,
4 la falta de sinergia de las sigmoideas adrtica y pulmonar, i
consecuencia de la desigual tension de estas arterias.

Yo creo que desde el momento en que los desdoblamientos
de los tonos ecardiacos aparecen con gran frecuencia en mu-
chos individuos, especialmente en los jovenes é individuos pu-
silanimes, no podemos deducir de su existencia, por si solos,
nada en concreto. Y que esta opinién no va en mala compaiia,
lo demuestran las siguientes lineas de Leube: <Al lado de los
ruidos accidentales, mencionaremos aqui los fonos cardiacos
impuros y los desdoblados. No cabe duda que ambos se observan
10 rara vez; pero yo sostengo que se comele una falta al dar va-
lor a los mismos y al deducir de ellos conclusiones diagnosticas.

Ritmo de galope.—Con este nombre designé Traube un des-
doblamiento particular de los sonidos del corazén, que consis-
te en la aparicion de un tono breve, coincidiendo con el final
del didstole, anadido 4 los dos ruidos normales, y que recuer-
da el ruido lejano.del galope del caballo. Dicho sonido da mis
bien una sensacidn tdetil que auditiva y, por tanto, para perci
birla bien, es conveniente la auscultacién directa sobre la pa-
red precordial.

Las opiniones acerca de la génesis del fenomeno difieren
tanto, que es imposible sentar una conclusién definitiva.

Se encuentra este ritmo en las afecciones renales (galope
brightice,) en las enfermadades infectivas, y constituye siempre
un signo grave de debilidad cardiaca,




CAPITULO VII

Ruidos patolégicos del corazon.

La auscultacién del corazon puede revelarnos la existencia
de unos ruidos anémalos, que, por su parecido con el que pro-
duce el fuelle al soplar, han sido denominados generalmente
con el nombre de <ruidos de fuelles 6 «ruidos de soplo:.

Por su significacién se dividen en dos grupos: 1.” Ruidos
orgdnicos, que implican una lesion anatémica del corazdén.—
9.9 Ruidos inorgdnicos, que pueden producirse sin alteracién
material del 6rgano.

Ruidos orgdnicos.—Son los mds importantes, puesto que
determinan la clase de afeccién cardizea. En los ruidos de so-
plo debemos estudiar: su génesis, su asiento, el momento dela
revolucion eardiaca en que se producen, su intensidad y su
propagacion.

Génesis de los ruidos de soplo cardiaco—La causa fisica de
los ruidos de soplo es tinica, lo mismo para los casos de estre-
chez que de insuficiencia de los orificios del corazon: Son rui-
dos producidos por los remolinos que sufre la corriente de la
sangre al pasar de un sitio estrecho 4 otro mils ancho, 6 vice-
versa. Siempre que una vena fliida pasa de un lugar de alta
tension @ otro de tension menor se produce un soplo (ley de
Marey). La rapidez de la corriente influye en gran manera en
1a formacion de los ruidos de soplo. La clinica ensenia, en
efecto, que la exageracién del trabajo cardiaco aumenta los
ruidos de soplo 6 los hace aparecer. La presién sanguinea
parece no ejercer influencia notable sobre la causa de diechos
ruidos.

Asiento de los ruidos de soplo.—El frea en que el ruido de
soplo es mis claro, precisa el sitio del orificio 6 de la valvula
enferma. Por consiguiente, no tenemos aqui méds que repetir 1o
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que hemos dicho & propésito de los foces de auscultacion del
corazon. .

Tiempo en que se producen los ruidos de soplo.—Los ruidos
pueden ser sistdlicos, 6 que coinciden con el sistole ventricu-
lar; diastélicos, 6 sinerdnicos con el didstole, y presistolicos, 6
que preceden inmediatamente al sistole ventricular, coetineos
del sistole auricular.

La causa de los soplos sistélicos es, generalmente, bien el
reflujo de sangre 4 través de una vilvula auriculo-ventricular
insuficiente—origen de los torbellinos del liquidc sanguineo,—
insuficiencia mitral y frictispide;—0 bien el paso de la sangre
por estrechas hendiduras de los orificios arteriales—estrechez
aortica y pulmonar.

Los ruidos de soplo diastélicos son produeidos por el paso
de la sangre desde los troncos arteriales 4 los ventriculos, va- -
cios y dilatados, por entre las vélvulas sigmoideas insuficien~
tes—insuficiencia adrtica y pvlmonar.

Los soplos presistélicos son debidos al paso dificil del liqui-
do sanguineo desde la auricula al ventriculo & través de un
orificio auriculo-ventricular estenosado, durante el didstole
ventricular—estrechez mitral y trictispide. Realmente, como la
sangre corre desde la auricula al ventriculo durante todo el
tiempo del didstole, el soplo se produce en este momento; pero
lo regular es que dicha corriente—causa del soplo—no sea
percibida por el sido sino al fin del difstole, es decir, cuando
la contraceion de la auricula acelera y refuerza el paso de la
sangre por la estrechez, de ahi el soplo presistolico, que bien
pudiera Jlamarse sisfélico auricular.

Una divisién clinica muy importante suele establecerse
entre los soplos que se perciben en la base y los de la punta
del corazén. Los primeros dependen, en general, de una lesién
de los orificios arteriales; los segundos, de una lesion de los
orificios auriculo-ventriculares. Estimo esta division como
muy préctica, y creo que, en los casos dificiles, debemos co-
menzar por sentar este jalon antes de pasar adelante.

Intensidad de los soplos cardiacos.—Un hecho de la practica
debe tener siempre en cuenta el médico en lo que se refiere a
este punto, y es: que la intensidad de los soplos cardiacos no
guarda relacion constante con la gravedad de la lesion.

- En efecto, pueden verse casos, sobre todo en los jovenes,
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con mioeardio en muy buenas condiciones, que acusan un so-
plo sistélico mitral de una intensidad exagerada. Por el con-
_ trario, un miocardio débil, degenerado, @ punto de desfallecer,
no puede producir més que un soplo pequeno, casi insignifi-
cante, aun en una lesién valvular muy extensa, Asies que la
intensidad de los soplos estd directamente relacionada con la
actividad funecional del corazon. Y cuando esta actividad se
exagera por causas exteriores, como las excitaciones fisicas 6
psiquicas, aumentan siempre los soplos.

En general, los soplos sistélicos son mds fuertes que los
diastélicos, y todos suelen ser mis enérgicos en la posicion
horizontal que en la vertical, sin que sepamos por qué. Pero la
causa que influye sobre la intensidad de los soplos, después de
la fuerza de la confraccién del mioecardio, es indudablemente
la presion sanguinea, aumentando y disminuyendo con ella.

Cuando los soplos cardiacos tienen gran intensidad, pueden
ser perceptibles 4 alguna distancia del enfermo, como sucede
principalmente con el soplo sistélico de la estrechez adrtica.
Naturalmente que el estado de las vilvulas influye sobre los
ruidos como sobre los sonidos: duras y caleificadas, producen
los ruidos mis dsperos y estridentes; blandas y tomentosas,
los debilitan.

Propagacion de los ruidos de soplo.—Si se compara el sitio
anatomico de insercién de las valvulas, 6 sea los focos de pro-
duccion de los sonidos anormales con los focos de ausculta-
¢ién, como ya hemos dicho en la leceion anterior, resulta que
solo las vdlvulas de la arteria pulmonar y la friciispide son
lag iinicas que se auscultan en los puntos donde tienen su
asiento real. El orificio mitral corresponde 4 la extremidad es-
ternal del tercer cartilago costal izquierdo, inmediato al ester-
nén, y cubierto por gruesas capas de pulmén; su foco de aus-
cultacién corresponde 4 la regién del choque de la punta. El
orificio aorlico estd situado inmediatamente detrds de la arte-
ria pulmonar, en la extremidad interna del segundo espacio
intercostal izquierdo; su foco de ausculfacién estd en el sa-
gundo espacio intercostal derecho. Es, pues, evidente que, aun
dentro del mis puro fisiologismo, los tonos y los ruidos car-
diacos se propagan en la direccién de la corriente sanguinea,
hasta el punto de hacerse méis perceptibles en puntos distantes
de su foco de origen.
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El soplo adértico se oye mejor muchas veces en el tercio me-
dio del esternén que en su foco de auseultacién. El soplo mi-
tral tiene, en ocasiones, mds intensidad & nivel de la arteria
pulmonar que en la punta del corazon.

La propagacion de los soplos cardiacos, mds alld de la re-
gi6n precordial, tiene un real interés para el diagnostico en
los casos dudosos. Los soplos adrticos se propagan haeia la
derecha y arriba. Los soplos pulmonares, hacia la izquierda y
arriba. Los soplos mitrales, hacia la izquierda y abajo. Los
soplos tricuspideos, hacia la derecha y abajo. Algunas veces
la propagaci6én se efectiia & sitios mds distantes. Yo he ob-
servado, con relativa frecuencia, los soplos adrticos en lz es-
palda, en el espacio inter-eseapular izquierdo.

Por consiguiente, en los casos en que no podamos localizar
bien el foco donde se origina un ruido, nos valdremos de estos
fenémenos de transmisién, separando y acercando el estetos-
copio 4 un foco en diferentes direcciones, para apreciar si el
ruido aumenta 6 disminuye en determinado sentido.

Ruidos inorganicos.—En la auscultacion del corazon siempre
se deberi tener presente el siguiente precepto: De la existencia
de un soplo en la regién precordial, no se puede inferir necesaria-
mente una lesion anatémica del corazon.

Causas.—Las causas que producen estos ruidos accidenta-
les son numerosas. Parece ser que ya una simple actividad
funcional, aumentada por la emocién & por otra causa psiquica
(eomo los soplos de consulta, que llamé Potain), pueden dar lu-
gar 4 un soplo accidental y pasajero. El deficiente funciona-
lismo de las partes musculosas de los ventriculos, especial-
mente de los miseulos papilares, que no llegan 4 obturar por
completo los orificios, de donde resultan éstos demasiado gran-
des, produce una insuficiencia funcional relativa. Los soplos
de las personas anémicas y cloréticas; los propios de las afec-
ciones febriles, principalmente en el reumatismo articular
acudo, pertenecen 4 esta categoria.

También se los ha atribuido & trastornos de la inervacion,
4 insuficiencias valvulares funcionales, & desglobulizacion de
la sangre, 4 espasmos de los miisculos papilares, 4 paresia de
esos mismos pilares, 4 vibraciones aunormales de las paredes
del corazon, ete., ete.

Para Potain y Rosembach la mayoria de los soplos inorgé-
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nicos son de origen cardio-pulmonar. Se producen en el mo-
mento en que el aire es aspirado hacia la lengtieta del pulmén
izquierdo que cubre el corazén en el momento del sistole 6 del
didstole. ;

Diagnéstico diferencial. — El diagnéstico diferencial entre
los ruidos orginicos y los inorgdnicos puede llegar 4 ser en
ocasiones tan dificil, que haya necesidad de aplazarlo por al-
gtin tiempo. El ritmo, la intensidad, el momento en que apa-
recen, el foco de predileccin, el cardeter musical ‘de los ruidos
accidentales son de una certeza tan relativa, y exigen una tal
finura acdstica, que lo mejor para el praetico es no dar ningtn
valor @ estos detalles. Potain da las siguientes reglas para este
diagnéstico diferencial: 1.* Lo persistencia del ruido durante
mucho tiempo, inclina el diagnéstico 4 favor de una lesion or-
ganica.—2." Los soplos que se modifican por los cambios de
actitud son inorgénicos. — 3." Los soplos que cambian de in-
tensidad 6 desaparecen bajo la influencia de causas pequenas
son igualmente inorgdnicos. Leube dice que los soplos aceiden-
tales tienen decididamente una intensidad menor que los or-
gdnicos, su timbre es més suave y son siempre sistolicos.

Huchard enseiia que los ruidos extracardiacos son varia-
bles en sitio, timbre, ritmo; que pueden modificarse 6 no por
las actitudes, los movimientos respiratorios, tan pronto fuga-
ces como duraderos, ete., ete. Més claro: que todos los carac-
teres senialados por los autores 4 estos ruidos son inciertos. Lo
unico que, segiin este maestro, diferencia unos de otros soplos
es: que los accidentales no cubren enteramente el tono sistdli-
co, sino que son post-sistolicos. Es lo que él llama Pa-foutt.
(Pa representa el primer tono; foull, el ruido extracardiaco
anadido.) Ademds, y este cardcter es el mds esencial, los ruidos
accidentales no se propagan, mueren, por decirlo asi, donde
nacen.

Segiin Romberg, los soplos cardio-pulmonares desaparecen
cuando el enfermo cesa de respirar, después de haber hecho
una espiracién forzada. De este modo se evitan los errores en
casos dudosos.

Para mi, el diagnostico diferencial entre los ruidos organicos
y los inorgadnicos estriba en no limitarse exclusivamente al exa-
men del corazén, sino que habremos de tener siempre en cuenta
]a anamnesis, las cireunstancias bajo las cuales se ha desarro-
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lado la enfermedad y el examen de todos los demds 6rganos
y aparatos del enfermo; 6, de otro modo: Para el diagnéstico
de las lesiones orgdnicas del corazon no basta el examen fisico
del érgano enfermo, sino que se precisa averiguar las alteracio-
nes de funcién,

Es cierto que los signos diferenciales que antes he apuntado
tienen un positivo valor en muchos casos; pero insisto en que,
& pesar de ellos, pueden presentarse casos en que no son sufi-
cientes todos los 1nedios auxiliares indicados por los diversos
autores para establecer un juicio exacto. Yo sé que un clinico
de la talla de Leube tuvo que suspender el diagnostico en un
caso de una muchacha que entrd en su clinica con sintomas
cardiacos, que lo mismo podian ser de una endocarditis que de
un ruido accidental; yo sé que Potain se equivoeé, de medio &
medio, diagnosticando soplo cardiopulmonar, donde habia una
doble lesién mitro-adrtica; yo sé que hace afos visito 4 una
joven que tiene un soplo post-sistélico suave, en el segundo
espacio intercostal izquierdo, con aumento de volumen del
corazén hacia la derecha, que no se propaga, y tan variable en
intensidad, que unos dias se le percibe perfectamente y otros
desaparece por completo. En estas condiciones, he estado du-
dando aiios enteros acerca de la significacion de este soplo,
hasta hace poco, en que han aparecido dos signos funciona-
les—cansancio y disnea—que han hecho decidirme en favor de
una lesion orgdnica.

No me explico que pueda existir un soplo aceidental 6 in-
orgédnico que produzca trastornos serios en la circulacion gene-
ral y local. Las llamadas insuficiencias funcionales son las tni-
cas que pueden determinar sintomas elinicos a distancia; pero,
;es que estdn bien llamadas fancionales, sélo por el hecho de
que las vdlvalas estén intactas? El orificio estd dilatado y las
véilvalas sanas, dicen los autores. Muy bien; 3y ese orificio,
pregunto yo, se ha dilatado poryue si, sin lesion previa del
mioeardio, sin alteracién anatomica de los miisculos papilares?
;0 es que vamos 4 considerar que las vélvulas constituyen
fodo el corazon?

En los casos en que una lesién anatomica esté perfectamen-
te compensada, cuando no exista més que una lesion de orifi-
cio, sin méis consecuencias, el diagndstico entre un soplo orgé-
nico y uno eardio-pulmonar extracardiaco, se tendrd que basar
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en los conmemorativos y en el estado general del enfermo 6 en
la enfermedad intercurrente—anemia, fiebre, reumatismo, ma-
laria, etc.—Respecto 4 los signos diferenciales asentando sobre
el mismo corazén, mi experiencia estd de acuerdo'con la opi-
nién de V. Leube, cuando dice que en los ruidos acecidentales
nunca es muy intensa la dilatacion é hipertrofia del corazon, n
es graduada la acentuacion del sequndo tono pulmonar.

Ruidos de roce pericardiaco.—Este ruido se desarrolla siem-
pre que la serosa pericardiaca ha perdido su tersura y suavi-
dad normales, 4 consecuencia de inflamaciones que han dado
lugar al depésito de estratificaciones fibrinosas entre las hojue-
las de dicha membrana.

El ruido de roce ofrece un cardeter extraordinariamente
variable; muy suave unas veces, otras es un chirrido 6 erujido
dspero, perceptible por la mano aplicada 4 la regién precor-
dial, sin que la sonoridad del roce guarde relacion con la inten-
sidad del proceso flegmdsico.

Percibese el ruido de roce con més frecuencia 4 nivel de la
base de los ventriculos y 4 lo largo del borde izquierdo del es-
terndn; pero también puede oirsele en la punta, y no estd ne-
cesariamente relacionado con las fases de contraceién car-
diaca.

Diagnéstico diferencial.—El diagnéstico diferencial entre los
ruidos pericardiacos y los endocardiacos, es mucho mis ficil

. que entre éstos y los accidentales. Los roces pericardiacos son
muy superficiales, parece que estallan bajo el oido. Son inte-
rrumpidos, falta el sincronismo con el sistole y el diastole del
corazén. Se oyen mds claros cuando el enfermo respira pro-
fundamente y sostiene la respiracién en el miximum de la
inspiracién. Aumentan extraordinariamente en intensidad, o
aparecen cuando el enfermo se inclina hacia adelante, es decir,
al aproximarse el corazén i la pared anterior del pecho. Este
iltimo eardcter es, indudablemente, el méds decisivo.

Puede faltar el ruido de roce por completo, aun cuando
existan grandes depésitos inflamatorios en el pericardio, cuan-
do éstos son blandos y la actividad cardiaca muy débil. Cuando
un exudado (derrame del pericardio) se interpone entre las dos

hojuelas del pericardio, faltard también, como se comprende,

el roce caracteristico de la pericarditis seca; sin embargo,
puede persistir el roce, como yo lo he visto, existiendo gran

T
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derrame, en la base del corazén, en el sitio donde los grandes
vasos salen del pericardio, porque aqui las hojuelas permane-
cen més tiempo en contaeto.

Ruidos de roce extra-pericardiaco.—En el curso de una pleu-
ritis que tenga su asiento en las inmediaciones del corazén, la
pleura, que se ha vuelto dspera y rugosa, engendra un ruido
isderono con los movimientos del corazén;es el roce plearo-
pericardiaco. Se observa casi siempre este ruido 4 lo largo del
borde anterior del pulmén izquierdo y en la punta.

Cuando la pleura pericardiaca tinicamente es la que estd
inflamada, se distinguiri este ruido de roce del propio de la
pericarditis, en que desaparece dicho ruido cuando el enfermo
cesa de respirar y en que no aumenta inclinando el cuerpo del
enfermo hacia adelante. Pero si coexisten ambas lesiones, esto
es, si la pericarditis se acompana de una pleuritis localizada,
el diagndstico diferencial es imposible sélo por el signo fisico
de la auscultacion.

Ruidos de molino.—Cuando se mezclan gases con liquidos
derramados en el pericardio, se observan unos ruidos de un
cardcter especial, que se han comparado al que produce una
rueda de molino. Son ruidos de bazunqueo 6 sucusién, por lo
comiin muy intensos, pero de poca duracién.

Todavia existen otros dos ruidos mucho mds raros: el ruido
de lrompa marina, extraiio y discordante, de una tonalidad ele-
vada, debido 4 la existencia de un tendén valvular anémalo, y
un raido de soplo sistélico, rudo y superficial, perceptible en el
tercer espacio intercostal izquierdo, que se observa en ciertos
casos de comunicacion anormal entre los dos ventriculos.




CAPITULO VIII

Examen del pulso arterial, Esfigmograiia simple.

Cuando se aplican los dedos indice y medio de una mano
sobre una arteria superficial, se experimenta un ligero movi-
miento de propulsion, que se atribuye 4 las modificaciones de
volumen que sufren los vasos arteriales 4 cada contraceion
cardiaca; este movimiento es lo que se llama pulso. El pulso
seria, por consiguiente, originado por la expansién de las
arterias, debida 4 la columna de sangre que el sistole ventricu-
lar lanza 4 la aorta, y de alli 4 los demds vasos.

No todos los investigadores estdn, sin embargo, conformes
en creer que el pulso, por lo menos en las arterias periféricas,
sea debido 4 la dilatacién y contraceién que sufre el vaso, a
cada sistole y didstole ventricular respectivamente, sino que
es un desplazamiento de toda la arteria. Mackenzie dice que si
se coloea un receptor de un esfigmdgrafo sobre la arteria ca-
rétida y otro receptor en las inmediaciones de este vaso, se
obtienen dos grificas, de las que una es exactamente el rever-
so de la otra. El movimiento del latido carotideo es, por eonsi-
guiente, un desplazamiento, y no una contraceioén y dilatacion
del vaso.

Métodos exploratorios.—El examen del pulso arterial se
practica por inspeccion, palpacion y por medio de los aparatos
registradores 6 esfigmégrafos.

Inspeccién de las arterias.—En estado sano, 10s movimien -
tos de las arterias son apenas visibles; pero, por efecto de di-
versas influencias morbosas, pueden dichos movimientos llegar
a ser muy aparentes y itiles para el diagndstico. Ya los ejer-
cicios fisicos, las excitaciones psiquicas y la fiebre hacen
que sean visibles los latidos de algunas arterias superficia-
les. Mas, existen dos enfermedades, muy especialmente, que




Y L

DIAGNOSTICO DE LAS ENFERMEDADES DEL CORAZON 7T

determinan enérgicas pulsaciones arteriales, apreciables &
distancia. Son éstas la insuficiencia adrtica y el ateroma
arterial, En la primera de dichas afecciones aparecen mar-
cadas pulsaciones de las carétidas que laten bruscamente, cons-
tituyendo el fenémeno conoeido con el nombre de danza ar-
terial.

En los ateromatosos con aorta dilatada se ven perfecta-
mente las elevaciones sistélicas de los vasos en el hueco supra-
esternal y fosas supraclaviculares. Cuando la ateromasia es
generalizada, las pulsaciones de las arterias son visibles ade-
mis en otros sitios, como en las sienes (temporales) y en las
extremidades (radial, cubital, humeral, femoral).

En los basedowianos y en algunos neurdpatas, también son
muy apreciables los latidos carotideos. La inspeceién simple
de las arterias, por lo tanto, dista mucho de ser despreciable.
Muchas veces basta este medio exploratorio para sospechar la
existencia de una ateromasia avanzada 6 de una insuficiencia
adrtica latente.

Palpacién de las arterias—Es el medio exploratorio por
excelencia para el examen del pulso. Todas las arterias super-
ficiales que puedan ser comprimidas contra un plano resisten-
te, y con la precisa eondicion de que conserven su conexion
normal con los tejidos inmediatos, son susceptibles de "explo-
rarse por palpacién. Por diversos motivos, sin embargo, el
examen del pulso se practica casi siempre en la arteria radial,
4 su paso 4 través de la corredera del palmar: mayor. En su
consecuencia, tomaremos la arteria radial como tipo para des-
cribir el examen del pulso.

El examen digital de las arterias puede informarnos sobre
algunos extremos muy interesantes, tales como el tamano del
vaso, el volumen de la onda sanguinea, las alteraciones en las
paredes arteriales y la tension sanguinea. Desde luego, no he
de detenerme en senialar el modo de tomar la cuenta del pulso
ni las modificaciones que experimenta éste por la edad, y las
numerosas influencias fisicas y psiquicas, porque ofenderia
seguramente la ilustracion del lector.

Las modificaciones en el calibre de las arterias dependen del
grado de relajacién de sus paredes. Precisa no olvidar que el
tamaiio del vaso no estd siempre en relacién -directa de.la
energia del pulso. Muchas veces, por el contrario, un vaso
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grande implica una disminucién en el trabajo eardiaco. Para

apreciar el ealibre de las arteriag se necesita, unas veces, prac-
ticar una palpacién delicada, y otras, como sucede en los su-
jetos obesos, hay necesidad de comprimir con més fuerza, ha-
ciendo resbalar el vaso bajo los dedos. Consignaré que la fie-
bre es una de las causas més poderosas de disminucién del ca-
libre de las arterias.

Forma de la onda del palso.—Unos dedos adiestrados pue-
den reconocer una gran variedad de formas de pulso. Hay on-
das que pasan lentamente bajo los dedos, mientras que otras
lo hacen rapidamente. Este tiltimo caréicter del pulso, llamado
pulsus celer, 6 saltador, por la prontitud con que el tubo arte-
rial llega 4 su mdximum para volver con la misma rapidez al
estado de relajacion, es muy caracteristico de la insuficiencia

- adrtica. Por el contrario, el pulsus tardus, en el que la arteria
se dilata y contrae con mesurada lentitud, es propio de la es-
trechez del mismo orificio. La exploracion digital puede asi-
mismo reconocer otra poreion de variedades de pulso que
mencionaremos mas adelante.

Las alteraciones en las paredes de los vasos se reconocen fi-
cilmente pasando el dedo sobre las arterias. Se aprecian asi
ciertas prominenc’as duras transversales, & manera de anillos,
6 bien se observa que todo el vaso aparece como un tubo rigi-
do é inmovil. Estos estados son propios de las degeneraciones
ateromatosa y caledrea.

La tension arterial se gradda por la presion que es necesa-
rio ejercer para suprimir el pulso. Con una experiencia dilata-
da y una gran finura de tacto es posible llegar 4 adquirir no-
ciones bastante exactas sobre este importante dato de la onda
arterial, cuyo valor semeiol6gico es cada dia de mayor interés.

Comparacion de los dos pulsos radiales.—La diferencia entre
los dos pulsos radiales puede ser debida 4 diferentes causas
(placas de ateroma, tumores, ganglios bronquiales aumenta-
dos de volumen, bhipertrofia de la auricula izquierda); pero la
mis frecuente y la que implica mayor gravedad es, indudable-
mente, la existencia de un aneurisma de la aorta. En estos ca-
sos se presenta el refardo del pulso en una 0 varias ramas
arteriales, segin la situacién de la bolsa aneurismética. Asi,
por ejemplo, si el aneurisma asienta en el tronco braquio-ce-
falico, se rotardard el pulso de la cardtida y radial derecha.

-—~a..,1-.
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Si la bolsa aneurismdtica se desarrolla en el cayado aértico,
entre el tronco braquio-cefdlico y la subelavia izquierda, el
pulso se retardard en todas las arterias, 4 excepeion de la ca-
rétida y radial derecha. En caso de aneurisma entre la cardti-
da y la subeclavia del lado izquierdo, el pulso se retardard en
todas las arterias menos en ambas cardétidas y radial dere-
chas. Cuando el aneurisma se localiza en la aorta descendente,
el pulso se retardard en las arterias crurales.

Aparatos regisiradores 6 esfigmografos.—Seria abusar de la
bondad del lector y salirme del marco que me he trazado,
enumerar,y describir todos los numerosos aparatos propues-
tos para registrar el pulso arterial. El médico que quiere tra-
bajar en esfigmografia tiene, pues, donde elegir; pero si se
sirve de cualquiera de estos tres: Marey, Dudgeon y Jaquet,
seguramente obtendrd buenos trazados después de una corta
experiencia.

De algiin tiempo 4 esta parte se va disminuyendo por algu-
nos autores la importancia de los trazados radiales, hasta el
punto de que hay quien escribe que su mayor utilldad es la de
servir de marea, sefial 6 testigo para analizar otras curvas gri-
ficas, tomadas al mismo tiempo. Esto no es verdad. Cierto que
el esfigmégrafo estd expuesto 4 errores del aparato mismo, de
la mayor 6 menor presion del resorte, de la dureza de la pa-
red arterial, de la capa de grasa subcutinea, ete.; pero asiy
todo, la esfigmografia es un precioso método exploratorio que
nos ayuda considerablemente en el diagnéstico de muchas
afecciones cardiacas, principalmente para testimoniar ciertas
alteraciones del ritmo del corazon.

4Qué es un esfigmograma?—Es un diagrama que representa
las variaciones que sufre la presién existente en el interior de
la arteria (Mackenzie). Es decir, que el esfigmograma no puede
decirnos si el pulso es 6 no hipertenso 6 hipotenso; pero nos
senala claraments los cambios que experimenta dicha tensidn
de un momento @ otro. La marcha del trabajo que efectia el
ventriculo izquierdo, y algunos trastornos de la contractilidad
y eonductibilidad cardiacas, los marca el esfigmoégrafo con
gran precisidn.

El trazado esfigmografico normal 6 curva del pulso (fig. 5.%)
presenta una linea de asgenso y otra de descenso. La primera
os casi vertical; la segunda es oblicua, y presenta varias inte-
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rrupeiones 6 ﬂexuosidadas. El punto de transicién entre las
dos lineas se llama cima 6 vérlice de la curva; el punto donde
termina la linea de descenso se llama base. La linea de ascenso
corresponde al ingreso de la sangre en la arteria. La linea de
descenso representa el reposo del vaso.

En todo esfigmograma pueden distinguirse dos periodos
(fig. 6.): Uno, E., periodo sistélico, en el que las vilvulas sig-

Fig. 5."—Esfigmograma normal (Ob. personal).

moideas estdn abiertas y el ventriculo lanza su contenido enla
aorta; otro, G., periodo diastélico, en el que las valvulas sigmoi-
deas estdn cerradas y el ventriculo se encuentra en didstole.
En algunos trazados, el primer periodo ofrece, inmediata-
mente después de la primera elevacién P., una segunda S. mds

Fig. 6."—Esfigmograma del pulso radial.

E, periodo del sistole ventricular,

G, periodo diastdlico,

S!onda debida al sistole ventricular.

1, muesca debida 4 la rdpida caida en la presién arterial.

rf onda dicrota.

p, 0nda prodiicida por un defecto del instrumento (Mackenzie),

redondeada, que algunos autores estiman como la verdadera
onda sistélica, en tanto que P. la atribuyen 4 un defecto del
instrumento. La mayoria de los técnicos, sin embargo; creen
que S, es debida 4 la elasticidad de la pared arterial, y la de-
signan con el nombre de onda predicrética En muchos traza-
dos, esta elevacion falta por completo. De todos modos, el pe-
riodo entero E. significa el momeénto en qué la presién ven-
tricular arroja la'sangre en el interior.del drbol adriico. .
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El periodo diastélico G se caracteriza por la rapida caida
de la presion; pero este descenso es interrumpido por una ele-
vacion bien marcada, proximamente 4 la mitad de esta linea
de descenso, llamada onda de retroceso 6 dicrética. Mucho se
ha discutido acerca de la causa de esta elevacidén; la opinién
mds admitida es la de que se debe 4 una onda sanguinea posi-
tiva, que proviene de la rdpida oclusién de las vélvulas sig-
moideas.

Después de esta onda puede aparecer otra w otras varias,
mas pequenas, que se atribuyen 4 la elasticidad de la pared
arterial. Por eso, en los arterioesclerosos de vasos rigidos, fal-
tan dichas elevaciones secundarias.

Fuera de esto, la significacién diagnistica de estas eleva-
ciones dista mucho de tener la importancia que se las ha que-
rido atribuir. Si existe en la linea de descenso una elevacion,

NP NN PN A NN P A

Fig. 7."—Pulso dicroto completo. (Ob. personal).

el pulso se llama dicrolo; si existen dos, fricroto; si existen
tres, cuadricroto, etc., porque, merced 4 dichas elevaciones, la
linea queda dividida en dos, tres 6 cuatro segmentos.

Algunas veces, la onda dicrota, en vez de aparecer 4 la mi-
tad proximamente de la linea de descenso, tiene lugar cuando
ésta ha llegado 4 la base (fig. 7."), de manera que parece intro-
ducirse entre dos pulsaciones consecutivas. A esta forma de
pulso se la llama dicrotismo completo ¢ intermedio. Se ha pre-
tendido que el dicrotismo acentuado del pulso es un fenéme-
no febril, pero no es verdad. Yo le he observado muchas ve-
ces, fuera de todo proceso pirétieo, cuando el miisculo cardia-
co se halla cansado 6 debilitado.

Palso acelerado.—La aceleracién del pulso (fig. 8.%) se ob-
serva en la fiebre, en las parilisis 6 compresiones del pneumo-
gastrieo, en las enfermedades consuntivas, en el embarazo, en
el alcoholismo, en el colapso, en ciertas neurosis, en .el boeio
exoftdlmico y en muchas afecciones cardiacas.

La verdadera causa de la aceleracion del pulso hay que
busearla, a excepcion de los casos neurdsicos, en el corazdn.

A, Mur. &
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Un pulso rdpido hace sospechar siempre una intoxicacién &
una deficiencia en la nutricion de este 6rgano.

En la fiebre, la aceleracion considerable y persistente del
pulso es un fenémeno sumamente enojoso, que ensombrece el
prondstico. Pero cuando la rapidez del pulso indica una forma
eminentemente grave 6 predice una términacién mortal, es en
los easos en que no guarda la proporcionalidad con la tempe-
ratura; es decir, cuando coexiste un pulso muy acelerado con
una temperatura eseasa 6 inferior 4 la normal. Tal disociacién
del pulso debe mirarse siempre como un sintoma cierto de
gran depresion de fuerzas.

Con respecto 4 12s relaciones entre el pulso y la temperatu-
ra, pueden dividirse las enfermedades febriles en fres grupos:
Uno, en el que la elevacién térmica y la frecuencia del pulso
guarden la normal proporcionalidad, esto es, un aumento de
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Fig. 8.—Pulso acelerado, 160 por minuto. (Ob. personal).

ocho 4 doce pulsaciones por cada grado de ascenso de la co-
lumna termométrica, como la pneumonia franca, por ejemplo.
Otro grupo, en el que existe desacuerdo entre los dos factores,
por desarrollo preponderante de la temperatura, como sucede
en la fiebre tifoidea de curso regular. En el tercer grupo, el
desacuerdo es debido 4 que el pulso predomina sobre la eleva-
ei6n térmica, como ocurre en la escarlatina y en la peritonitis.
Ahora bien, como dicen Debove y Achard, conocida la natura-
leza de la enfermedad, el estudio de la relacion esfigmotermo-
métrica es uno de los principales elementos en que debe fun-
darse el prondstico, puesto que <cualquiera modificacion de
la férmula correspondiente 4 cada dolencia debe ser conside-
rada como un factor que entrafia gravedad, siempre que esta
modificacién se efectiie en sentido de la aceleracién del pulso>.

La aceleracion del pulso puede ser también debida 4 lesio-
nes del pneumogistrico, ya en sus niicleos de origen, como se
produce en la pardlisis labio gloso-laringea, la siringomielia,
1a tabes, los reblandecimientos bulbares, 6 ya, lo que es mucho
mis frecuente, 4 compresiones de este nervio, sea por ganglios

J
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linfaticos hipertrofiados, tumores del cuerpo tiroides, aneuris-
masg de la aorta, ete.

Merece una particular mencién la aceleracién persistente
del pulso en la tuberculosis, en sus comienzos, aun euando no:
exista fiebre. Un pulso de 100 al minuto, coincidiendo con
una demacraeién rdpida, debe interpretarse como un signo-
precoz de la fimia. Un pulso de 120, en el curso de una tuber-
culosis apenas febril, anuncia un fin fatal 4 plazo no lejano.

Las grandes neurosis, histeria, neurastenia, las enfermeda-
des caquécticas y las intoxicaciones por el tabaco y el alecohol,
figuran también, algunas veces, como causa del aumento enla
la frecuencia del pulso.

En las lesiones valvulares la rapidez del pulso debe atri-
buirse 4 la respuesta dada por el corazén para venecer las difi-
cultades circulatorias creadas por las alteraciones en las vil-
vulas y orificios, cuando el miisculo eardiaco no cuenta con la
suficiente energia de contraceién para mantener en la normali-
dad el nimero de pulsaciones. Es, por consiguiente, un signo
de insuficiencia de la funcién contrictil del corazén.

En el bocio exoftdlmico la aceleracién del pulso ss explica
por la parélisis de los nervios vasomotores, procedentes del
simpdtico cervical, que origina una dilatacién de las arterias
coronarias y la consiguiente irritabilidad del miseulo ear-
diaco.

En todos los casos anteriormente citados el clinico encuen-
tra una directa relaci6n, de causa 4 efecto, entre las enferme-
dades prineipales y el fenémeno rapidez del pulso. Pero hay
una determinada afeceién que 4 veces no se ofrece por otro
sintoma que por un pulso frecuente; me refiero 4 la insuficien-
cia del miocardio. La falta de energia del mioecardio, en sus
prineipios, no puede sospecharse sino es por una frecuencia
de 90 4 100 pulsaciones, con temperatura normal. Ya en el
curso de las enfermedades infectivas agudas un pulso rapido,
desusado, debe llamar la atencién del médico, haciéndole pen-
sar en la existencia de una miocarditis toxica 6 toxi-infeceiosa,
aun cuando ningin ofro signo fisico demuestre la participacion
en el proceso de la fibra muscular cardiaca. Del mismo modo

. la aceleracién del latido radial en un sujeto que pase de los

cuarenta anos, cuyo corazon, por lo demds, aparezea comple-
tamente sano, aceleracion que todavia es mis graduada la
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practicar el menor efuerzo, es un indicio vehemente de qus el
miiseulo cardiaco desfallece, de que tiene agotadas sus ener-
gias de reserva, de que no se hipertrofia, sino que se dilata.
Porque no hay que olvidar que el corazon mno tiene mis que
dos modos de responder 4 las exigencias que le impone un ex-
ceso de trabajo, 6 aumentando la fuerza de sus contracciones
& el niimero de sus latidos. Mientras el corazén disponga de
un sobrante de fuerza de reserva se hipertrofiard y vaciara su
contenido 4 intervalos normales; pero si dicha fuerza de re-
serva se agota, si la fibra muscular se debilita, los sistoles ven-
triculares tendrdn que ser mds frecuentes para dar salida al
exceso de sangre que albergan sus cavidades, ya que el au-
mento en la replecién disstolica es la natural consecuencia de
todas las resistencias opuestas al trabajo del corazon, radiquen
éstas donde quieran. Tengo, pues, como Signo muy seguro de
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Fig. 9.*—Momentinea aceleracion del pulso, producida por un susto. (Ob, personal).
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la insuficiencia del miocardio, en su periodo inicial, la acele-
racion del pulso arterial.

Las aceleraciones paroxisticas del pulso, como las determi-
nadas por la presencia del médico, 6 cualquier otra emocion,
asi como la instabilidad del pulso en los neurépatas, no tienen
significacién diagnéstica precisa. La fig. 9." muestra una ace-
leracién momentdnea del pulso de un enfermo, determinado
por el ruido que produjo la caida de un objeto al suelo. Claro
estd que estas momentaneas aceleraciones nada tienen que ver
con los aceesos de taquicardia paroxistica, de la que me ocu-
paré mis adelante.

Pulso lento. — Las causas que desterminan la lentitud del
pulso (fig. 10) se pueden ‘dividir en tres grupos prineipales:
1.9 Causas de orden téxico. 2.° Causas de orden nervioso. 3.°In-
tracardiacas.

Entre las causas del orden primero figuran tres venenos
que son: la digital, las sales biliares y los venenos urémicos.
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Corresponden 4 las segundas las afecciones del sistema nervio-
so central y periférico. El pulso lento es un sintoma elasico del
principio de la meningitis tuberculosa. Las observaciones de
Lasslett y Esmein parecen demostrar que una alteracion del
pneumogistrico puede asimismo provoear la lentitud del pulso.
Figuran también en este grupo las lentitudes debidas 4 la res-
piraeion (en algunos sujetos, el pulso disminuye de frecuencia
durante la espiracién) y las de los estados puerperales sin com-
plieacion. Por ultimo, el tercer grupo, de causas sin duda las
mas frecuentes é interesantes, comprende las degeneraciones
del misculo cardiaco, la esclerosis de las coronarias y, sobre
todo, las lesiones del hacecillo de His.

Mencionars también las lentitudes que se observan 4 la ter-
minaci6n de las pirexias agudas, las que sobrevienen después
de las pérdidas sanguineas repetidas, y las que acompainan 4
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Fig. 10.—Pulso lento, 40 pulsaciones por minuto. (Ob. personal).

las erisis extremadamente dolorosas (edlicos hepéticos, nefri-
ticos, apendicularios, ete.).

En el estudio del pulso lento es preciso que el clinico ad-
quiera el convencimiento de que, efectivamente, se trata de un
verdadero retardo de las contraceiones ventriculares, y no de
un ritmo apareado del corazén con la segunda pulsacién de-
masiado débil, para que pueda llegar 4 la radial. Tal confusion
se evita facilmente practicando al mismo tiempo la auseculta-
cion de la regién precordial.

La lentitud del pulso puede presentarse en forma de acce-
508 paroxisticos, 0 de un modo duradero, en cuyo easo cons-
tituye lo que se llama pulso lento permanente, del cual volveré
i ocuparme cuando trate de la bradicardia.

Riimo del pulso.—En el hombre sano, las pulsaciones se su-
ceden 4 intervalos regulares, que es lo que se llama pulso rif-
mico; pero con motivo de diversas afecciones del corazon, muy
principalmente, el pulso puede ofrecer ciertos caracteres que
constituyen el pulso arritmico.

La arritmia del pulso puede ser debida: 1.° 4 que las pul-
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saciones no tengan la misma elevacion (pulso desigual); 2.°, 4

que las pulsaciones no sean equidistantes (pulso irregular)

(fig. 11); 8.°% 4 que falten algunas pulsaciones (pulso intermiten-
ite). En este tiltimo caso, las intermitencias pueden ser: verda-
deras, cuando la pulsaci6n falta en la radial y en el corazén, y
falsas, cuando se produce la contraceién cardiaca, pero por
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Fig. 11.—Pulso desigual € irregular. (Ob. personal).

falta de energia de ésta no llega la onda 4 la radial: es el paso
en falso del corazén, de Bouillaud.

Hay entre estos ritmos anémalos un grupo muy interesan-
ite, que Sommerbrott llamé alorrilmia, y que se caracteriza
porque las pulsaciones irregulares se verifican con cierta pe-
riodicidad. Se comprenden en este grupo el pulso geminado,
el paradajico y el alternado.

El pulso geminado estd caracterizado por la asociacion de
las pulsaciones de dos en dos, de tal modo, que estas dos pul-
sgeiones constituyen una entidad separada de la anterior y de

Fig, 12.—Pulso bigeminado, (Mackenzig).

la que le sigue, por una pausa mas 6 menos larga. Cuando esto
sucede, se llama bigeminismo 6 pulso bigeminado (fig. 12). Si
las pulsaciones se verifican de tres en tres, se denomina irige-
minado; si de cuatro en ecuatro, cuadrigémino, ete., formas
mucho mas excepeionales.

El pulso paraddjico es el que disminuye, 6 algunas veces
desaparece, 4 cada inspiracién. Variot considera que la presen-
tacion de este pulso en los nifios afectos de erup, senala el mo-
mento oportuno para practicar la intubacién. En efecto, pare-
ce que el pulso paraddjico 6 paradexal, ofrece su maximum
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de frecuencia en aquellas afecciones que dificultan considera-
blemente la penetracion del aire en las vias aéreas.

El pulso alternante (fig. 13) se marea por la sucesion 'alter-
nativa de una pulsacion fuerte y otra débil. Este pulso es un
signo seguro de agotamiento del corazén, y seiiala, por lo tan-
to, un pronéstico de los méas desfavorables.
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Fig. 13.—Pulso alternante.

En e se ve un extrasistole,
En x la contraceion débil estd solamente iniciada (Oh. persenal).

El pulso alternante puede confundirse con algunas formas
de pulso bigeminado. Para evitar este error, se practicara
siempre la auscultacién del corazon, la cual demostrari que
cuando se trata del verdadero pulso alternante, las contraccio-
nes correspondientes 4 los alzamientos débiles se verifican
oportunamente, mientras que si se trata de bigeminismo, tam-
bién el oido apreciard las contracciones cardiacas anticipadas
y la pausa que las sigue.

Pulso arritmico permanenie.—La confraccion irregular per-
Ppetua del corazon (delirium cordis) (fig. 14), se caracteriza,
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Fig. 14.—Pulso arritmico permanente, (Ob. personal).

como lo indiea su nombre, por el desorden permanente de los
movimientos del corazén, de tal manera, que no existen dos
periodos cardiacos semejantes. Tal pulso parece estar ligado 4
profundas degeneraciones de la auricula derecha, é indica,
muy especialmente cuando se presenta en el curso de lesiones
orginicas cardiacas, una terminacioén funesta. !

Calidad del pulso.—Corresponde i las tres propiedades de
energia, tension y amplitud.

Energia del pulso.—En este concepto, el pulso puede ser
fuerte y débil. El primero se observa siempre que el ventriculo
izquierdo trabaja més de lo acostumbrado. Por consiguiente,
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es un sintoma de'la hipertrofia eardiaca, de la insuficiencia
adrtica, de la esclerosis renal, del ateroma y de las pirexias
agudas francas, en las que tiene una significacion pronéstica
favorable. El segundo, por el contrario, indica, por lo gene-
ral, una disminucion de la potencia cardiaca y de las defensas
orgdnicas. Su existencia en el curso de las infeceiones agudas
indica una forma sumamente seria.

Tension del pulso.—Se distinguen el pulso duro y el blando.
El primero se llama asi, euando el dedo experimenta la sensa-
¢ion de una cuerda tirante, de alambre fenso; pulso encordado
de los antiguos. Este pulso estd estrechamente ligado 4 todas
las eardiopatias arteriales y 4 las erisis dolorosas (eolicos he--
piticos, nefriticos, ete.). En el pulso blando, la arteria se deja
aplastar ficilmente. Esta disminueién de la tension arterial,
cuando se observa en los estados infecciosos agudos, entrafia
un pronoéstico grave. Fuera de estos casos, se presenta, 6 en
las intoxicaciones (alcohol, morfina, nitritos) 6 en los periodos
avanzados de las eardiopatias.

Amplitud del pulso.—La amplitud del pulso estd subordina-
da al volumen de la onda sanguinea lanzada al drbol arterial.
Casi sin excepeion, Ja insuficiencia adrtica es la lesion que més
amplia el pulso. Por el contrario, el pulso pequeno se presenta
en las estrecheces aérfica y mitral. En la amplitud del pulso
entran tan considerable nimero de factores, que realmente su
significacion diagndstica es poco precisa.

Como se comprende, en la clinica no se suelen presentar
perfectamente aisladas estas diversas calidades del pulso, sino
que muchas veces un pulso puede ser duro y amplio al mis-
mo tiempo; otras, blando y pequeno. Por lo general, con la
calificacion de pulso fuerte designamos un pulso duaro, lleno y
amplio, y llamamos débil al pulso blando, vacio y pequeno.

De intento, dejo de hablar de otra porecién de expresiones
esfigmologicas de los antiguos, porque son sutilezas sin valor
prictico alguno. A este grupo corresponden los llamados pulso
ondnlante, trémulo, contraido, ete. Solamente se sigue emplean-
do el término filiforme para designar un pulso blando y vacio
propio de las crisis agudas, en extremo dolorosas, y del dltimo
periodo de las cardiopatias.

Reaccion del pulso al deciibito.—Hace ya tiempo se ha ob-
servado este fenémeno singular, propuesto como uno de los
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medios mis seguros para determinar la aptitud funcional del
corazon. Consiste en lo siguiente: En el estado normal, el pulso
se retarda cuando el individuo pasa de la estacién vertieal 41a
horizontal. En los individuos afectos de insuficiencia eardiaca,
sucede todo lo contrario; el pulso se acelera, y generalmente
sobreviene también cierto grado de disnea. El hecho se explica
por la dilatacion que sufren las cavidades del corazén, 4 con-
secuencia del mayor aflujo sanguineo en el deeiibito horizon-
tal. En estas circunstancias, si el corazon estd sano, esta so-
brecarga queda compensada por una mayor energia de las
contracciones; pero si el miisculo cardiaco es insuficiente, se
ve obligado 4 aumentar el niimero de sus latidos, y por tanto,
el nimero de pulsaciones arteriales.

La aceleracion del pulso al deeiibito horizontal, en los car-
diacos, es seguramente un fenémeno que se observa con fre-
cuencia. Por mi parte, me ha parecido que el hecho es mucho
mads evidente en los cardiépatas que sufren dilatacion de las
eavidades derechas. 3




CAPITULO IX

Flebografia.—Pletismografia.—Tacograiia.

El examen del pulso arterial sélo nos proporciona datos
sobre el trabajo del ventriculo izquierdo. Por su estudio, tini-
camente podemos inquirir lo que sucede en el momento de
la revolueion cardiaca, en el que las vilvulas adrticas perma-
necen abiertas; pero nos es completamente desconocido lo que
ocurre en las demis cavidades cardiacas. En cambio, el exa-
men del pulso venoso nos permite observar los efectos del sis-
tole y didstole auricular, y del sistole y didstole del ventriculo
derecho; es decir, que nos ofrece una imagen reducida de toda
la contracecion cardiaca. '

Para el estudio del pulso venoso contamos con los mismos
medios exploratorios que para el pulso arterial, esto es, ins-
peccion, palpacion, y aparatos regisiradores.

Inspeccién de las venas.—Las venas que suministran los da-
tos més importantes para el diagnéstico son las que estdn més
préximas al corazén, y, en particular, las yugulares. En estado
normal las venas del cuello apenas se notan, 4 menos que los
individuos ejecuten grandes esfuerzos 6 presenten fuerfes ac-
cesos de tos. Algunas veces se observan en las venas movi-
mientos visibles, sujetos 4 las fases respiratorias; la inspira-
¢i6n, favoreciendo el retorno de la sangre venosa al corazon,
produce un hundimiento visible de las venas; la espiracion, al
contrario, dificultando dicho retorno, provoca un aumento de
volumen de estos vasos.

Pero en donde las yugulares llegan 4 alcanzar un famano
enorme, hasta adquirir el didmetro del dedo menique, es en
los enfermos cardiacos y en los afectos de disnea intensa y
prolongada. En estos casos, las pulsaciones venosas llegan a
hacerse muy visibles 4 consecuencia de la excesiva replecion 6
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éxtasis que sufren dichos vasos. Conviene distinguir las pulsa-
ciones venosas propiamente dichas, de las que son debidas 4
los movimientos respiratorios. Para esto se ordenar4 al pacien-
te que suspenda por un momento la respiracién, con lo que se
revelard si dichas ondulaciones estdn subordinadas exclusiva-
mente, 6 no, 4 las contracciones cardiacas.

Palpacion.—Se recurre 4 la palpacién para diagnosticar
dos cosas: 1.* Si las pulsaciones venosas son comunicadas por
la carétida subyacente. 2." 8i esa pulsacion venosa es un fené-
meno de estancacion (pulso negativo), 6 si se debe 4 una onda
positiva refrégrada (pulso positivo).

No siempre se consigue eon facilidad hacer estos diagnds-
ticos diferenciales, digan lo que quieran los autores. Para eli-
minar la primera causa de error es preciso comprimir la cars-
tida en la base del cuello, con lo que se conseguird hacer des-
aparecer las ondas venosas, si son comunicadas. Para el se-
gundo caso, se pasa el extremo del indice por la yugular, de
abajo arriba, 4 fin de desalojar la sangre contenida en un seg-
mento de este vaso, y se comprime en la parte superior de di-
cho segmento, con el objeto de interrumpir la cireulacién. Si
hay verdadera pulsaci6n, la vena se llenari de un modo bruseco
4 cada contracecion cardiaca, mientras que la vena continuari
vacia, si se trata de un simple fendmeno de estancacién.

Otro cardcter que distingue el pulso venoso negativo del
positivo, 6 patoldgico, es su simultaneidad con los latidos ca-
rotideos. Si ambos latidos coinciden, se trata del pulso venoso
positivo; si alternan, entonces nos hallamos en presencia del
pulso venoso negativo. La razén de esto estriba en la absoluta
diferencia con gue ambas formas de pulso se conducen respec-
to 4 las distintas fases de la revolucion cardiaca, puesto que,
al revés de lo que sucede con el pulso negativo, coineide el po-
sitivo con el sistole del corazén, 6 sea con la expansién de las
arterias.

Aparaios registradores. — Los aparatos que podemos reco-
mendar para obtener los trazados yugulares, son: el de Marey,
el esfigmoeardiégrafo de Jaquet y el poligrafo de Mackenzie.
Nosotros trabajamos siempre con este tltimo, porque es sen-
cillo, portitil y ficil de manejar. No permite la indole de este
trabajo que me entretenga en hacer la deseripcién de estos
aparatos, 4 mis de perder en ello un tiempo precioso; todos
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los aparatistas extranjeros remiten catalogos, exactas deserip-
eiones y reglas para su uso.

El receptor del aparato que se utilice debe colocarse sobre
el tercio interno de la region supraclavicular derecha, entre
los dos haees'del miscillo esterno-cleido-mastoideo, 6 sea &
unos 15 milimetros, aproximadamente, por fuera-de la extre-
midad esternal de la clavicula. La edpsula receptora se sujeta
eon la mano 4 una moderada presién, la suficiente para que no
entre aire en ella y se produzcan buenos movimientos en la
palanea inscriptora.

Trazados yugulares. — Como se ve en la fig. 15, el trazado
yugular presenta para cada revolueién cardiaca tres ondula-
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Fig. 15.—Esquema que demuestra las diferentes fases de los trazados
de la punta 1, carotida 2 y yugular 3; en el hombre (]. Hay).

e

ciones, que han sido designadas por J. Mackenzie con las letras
a, ¢y v, y dos depresiones, x é y. La onda « 8s producida por
el sistole de la auricula. La onda e coineide con el pulso earo-
tideo. La onda v es debida 4 1a replecion de la auricula durante
el sistole ventricular. La terminacion de esta onda marca el
momento preciso de la abertura de la vilvula trictispide. Mae-
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kenzie llama 4 esta onda onda venfricular, a4 causa de su aso-
ciacion con el sistole del ventriculo derecho. El fin de la ondu-
lacion ventricular es debido a la relajacion del ventriculo de-
recho, y seniala, como ya he dicho, la abertura de la vilvula
tricispide. El vértice de esta onda coincide con el prineipio de
la onda dicrota del pulso radial.

La depresion x es determinada, prineipalmente, porla re-
lajacién de la auricula después de su sistole, asi como también
se debe 4 la dilatacion que sufre la cavidad auricular en este
momento, y 4 la disminueién de la presién intratoracica ocasio-
nada por la expulsién dsl contenido del ventriculo izquierdo.

La depresién y es ocasionada por el vacio que se produece
en las venas cava y auricula, mientras el ventriculo se llena de
sangre en diastole.

El intervalo entre a y ¢ es de una considerable importancia
para diagnosticar una alteraeion en la funecién de la conduecti-
bilidad cardiaea. J. Mackenzie ha demostrado que el intervalo
entre a y ¢ es normalmente de un quinto de segundo; por con-
siguiente, una separaeién mayor entre estas dos ondas signifi-
ca una detencién 6 difieultad en la transmision de la excita-
¢idn contrdetil desde la auricula al ventriculo 4 través del ha-
cecillo de His.

Tenemos, por consiguiente, que los tres factores que dan
Ingar a las tres ondas caracteristicas del pulso venoso son:

1. El sistole auricular, que produce la onda a.

2.% Kl sistole ventrieular, que produce la onda c.

3. La replecion de la auricula y venas; durante el sistole
ventricular, que produce la onda v.

En cuanto 4 las relaciones de tiempo que entre si guardan
los diferentes trazados de yugular, punta del corazén, cardti-
da y radial, la figura 16 los demuestra perfectamente. Las li-
neas perpendiculares 4 los trazados significan: 1, el prineipio
del sistole aurieular; 2, el principio del sistole ventricular; 3, la
abertura de las valvulas sigmoideas y la aparicion del pulso
earotideo; 4, el principio del pulso radial; 5, el cierre de las
valvulas sigmoideas; 6, la abertura de la vdlvula trietispide.

Analisis del frazado de la yugular.—Para interpretar un fra-
zado venoso es indispensable tomar al mismo tiempo otro de
la eardtida, punta del corazon 6 radial; pero, por la facilidad
y seguridad de los detalles, se elige casi siempre este tltimo,
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Se comienza por busear el pie de una de las lineas de as-
censo del trazado radial, y se senala con una raya (perpendi-
cular nim. 4 de la figura 16). Ahora, eémo se sabe que el pul-
so carotideo aparece una décima de segundo antes que el ra-
dial, se traza otra raya (perpendicular niim. 3), exactamente
una décima de segundo antes de la anterior. Se foma entonces
con el compis la distancia que media entre el prineipio del
trazado radial y la perpendicular 3; se marca esta misma dis-
taneia en el trazado del cuello, y anotamos en éste la onda ¢ 6

pa et W

Fig. 16.—Trazados de la yugular, punta del corazin, cardtida y radial, (Mackenzie).

carotidea. Una vez marcada esta onda, tenemos la seguridad
de que cualquier otra onda que preceda 4 ésta tiene que ser
debido al sistole de la auricula, onda «a, y que la que sigued ¢,
si es sinerénica con la onda.dicrota radial, no puede ser otra
sino v.

La interpretacion del pulso venoso dada por el maestro de
los maestros en estos asuntos, el gran Mackenzie, no es univer-
salmente aceptada por todos los investigadores. Por mi parte,
sin negar 4 este eminente clinico todo el valor de sus numero-
sos trabajos, de su intensa labor, ni desconocer los grandes
méritos que le adornan, he de confesar que hay algunos pun-
tos que no me dejan completamente satisfecho.

Pero como este libro no es de critica ni discusién, sino sim-
plemente breve resefia de hechos, perdonara el lector que me
eifia al asunto sin entrar en mis disquisiciones.
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Veamos eémo considera Bard la corriente venosa yugular
(fig. 17). |

Fig. 17.—Pulso yugular normal.—P [, pulso yugular; P. C, pulso carotideo, (Bard),

Segiin Bard, cada revolucién cardiaca se traduce por dos

{
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[ Fig. 18.—Pulso venoso fisiologico, segin la nomenclatura de Bard.

J, trazado de la yugular; P, elevacitn auricular 6 presistolica; S, orgda,I[grotosistOIita:

. I, onda telesistolica; D, onda protodiastolica; fa, depresion mesosistolica; fi, depre-
sion mesodiastolica; C, trazado de la cardtida.

ondas principales, a y v (segiin la nomenclatura de Mackenzie)
6 P'y D (fgi 18), (segiin la terminologia de Bard), separadas
por otras dos depresiones, x é y (Mackenzie), 6 fa y fv (Bard).
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La primera onda es bifida, y comprende 4 su vez dos ondula-
ciones, Py S. Acerca de la primera de estas ondulaciones, el
acuerdo es unidnime; es una onda debida 4 la contraccion auri-
cular, é indica, por lo tanto, el presistole. En cuanto 4 la onda
S, se sabe que ésta persiste, aun cuando se separe 0 se ligue la
arteria cardtida, y que se la encuentra sobre el trazado de la
vena cava inferior. El origen carotideo que la asigna Macken-
zie es infundado, por consiguiente. Lo que es cierto es que
eoincide exactamente, 6 con un error despreciable, con el
pulso de la carétida, y que indica el principio del sistole ven-
tricular. En la actualidad se tiende cada vez mds 4 admitir
que la onda S es debida al retroceso de la vilvula triciispide
haecia la auricula, refroceso que comunica una brusca sacudi-
da al contenido sanguineo de esta cavidad.

La segunda ondulacién D es también muchas veces bifida,
y comprende una parte telesistolica, t, y otra, protediastolica, D,
separadas por una pequeia muesca. Segin las investigaciones
de Bard, t corresponde 4 la detencion de la circulacion venosa,
como consecuencia del éxtasis que se produce en la yugular
durante la replecion de la auricula, y D 4 una estancacion
diastélica por el levantamiento brusco de la base del ventricu-
lo que forma saliente en la auricula. La muesca entre estas dos
elevaciones coinciden con la abertura tricuspidiana, es deeir,
con el paso de la sangre al ventriculo
Pulso venoso de forma auricular.—Cuando las tres ondula-

}’zy Sl
W\W

e — ~ — — — T ——
Fad

Fig. 19.—Pulso venoso auricular (Ob, personal),

e

ciones caracteristicas del trazado del cuello se verifican bien
distintas y mareadas, y entre ellas existen los espacios norma-
les, como hasta aqui se ha dicho, entonces se llama al pulso
yugular, pulso venoso de forma auricular 6 normal (fig. 19).
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Este pulso ofrees muchisimas variantes en los distintos indi-
viduos, y aun en los mismos individuos, segiin las circunstan-
cias. En primer lugar, hay sujetos que, aun dentro del mds

puro fisiologismo, no presentan onda auricular, 6 estd sélo
ligeramente esbozada.

Yug. Cyae
e

Fig. 20.—Trazados simultineos de la yugular y radial. El pulso venoso semeja
una vibracion irregular, (Ob, personal).

Otras veces, el pulso venoso semeja una vibracién irregu-
lar de pequenas ondas, cuya interpretacién es 4 menudo difi-
cil. Sin embargo, valiéndonos de los datos que nos suministra
el pulso radial, se llega, siguiendo el método de andlisis antes
expuesto,d dar 4 cada onda su verdadera significacién (fig. 20).

Pulso venoso de forma ventricular.—Este pulso, siempre pa-
tolégico, £e caracteriza principalmente por una onda grande v,

)’u_yr

Red.

Fig. 21.—Pulso venoso ventricular. Ritmo frecuente y regular, (Ob. personal),

que aparece al mismo tiempo que el pulso de la cardtida y por
la ausencia completa, de la onda a; es decir, que el trazado
demuestra {inicamente una gran ondulacién v, simultinea con
el sistole ventricular y una gran depresion y, simultdnea con
ol didstole ventricular (figuras 21 y 22).

A. MUT.
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En algunos casos, este ritmo especial se acompana de una
gran irregularidad en la contraccién cardiaca, como sucede
muy especialmente en los enfermos de cardio-esclerosis.
Mackenzie ha pensado que, en tales circunstancias, el punto
de partida de la contraccién cardiaca no es el normal, es de-
¢ir, 1a desembocadura de la venas cavas, sino que la excitacion
debe originarse en un punto que estimule i la vez auricula y
ventriculo, dando lugar 4 la contraceion simultinea de ambas
cavidades, tal como el nédulo auriculo-ventricular de Tawara.

Por eso Mackenzie ha propuesto que @ esta forma de pulso

fug
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Fig. 22.—Pulso venoso ventricular. Ritmo lento € irregular. (Ob. personal).

ventricular se la designe con el nombre de ritmo nodal, del
cual hemos de hablar en otro capitulo.

Disociacion auriculo-ventricular,—El estudio de los flebo-
gramas nos puede demostrar, por otra parte, un hecho inte-
resante, sobre el cual volveremos 4 insistir mas adelante, y es
el tiempo de conduccién hisiana, esto es, el tiempo que tarda
la contraceién en pasar de la auricula al ventriculo 4 través
del hacecillo de His. En efecto; sobre el trazado es posible me-
dir el intervalo a ¢, 6 sea el espacio que media entre el princi-
pio del sistole auricular y el principio del sistole ventricular,
intervalo que mide normalmente un quintc de segundo. De
modo que una mayor separaclon entre estas dos ondas debe
interpretarse como una dificultad 6 entorpecimiento en la
transmision de la excitacion contractil de la auricula al ven-
triculo (fig. 23).
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Un grado més avanzado de este retardo en la funcién de la
conductibilidad cardiaca, lo constituye el llamado «Heart-
block>, 6 «bloqueo del corazéns, el cual puede ser incompleto
¥y completo.

Se llama incompleto cuando el ventriculo no responde a
cada ineitacion auricular, sino cada dos, tres 6 mds contrac-
ciones auriculares.

v ~ -"—\x

Fig. 23.—Pulso venoso. Considerable retardo en la transmisién hisiana—intervalo a c—
en una enferma cardio-esclerosa. (Ob. personal),

En el Heart-bloek completo, la auricula prosigue un ritmo
absolutamente diferente del ventriculo. Tan pronto se verifi-
can contracciones auriculares, coincidiendo con pausas del
ventriculo, como se contrae éste sin incitacién auricular pre-
cedente.

Pulso venoso en las lesiones valvulares.—No se puede, de un
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Fig. 24.—Trazados simultineos de yugular derecha y radial dereclia
en la insuficiencia adrtica. (Ob. personal),

modo seguro, por la sola inspeccién del pulso yugular, venir
en conocimiento de la clase de afeccién valvular que padece
el enfermo. Sin embargo, segiin mi experiencia, se pueden
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dividir los flebogramas, desde este punto de vista, en dos
grandes categorias: 1." Lesiones adrticas. 2." Lesiones mitrales.

En las lesiones adrticas, algunas veces el flebograma se ca-
racteriza por lo bruseco de la linea de ascenso (figuras 24 y 25),
coincidiendo con el pulso carotideo. En estos casos no hay tra-
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o5, Trazados simultineos de yugular izquierda y radial izquierda en la insufi-
ciencia adrtica del mismo enfermo de la figura anterior. (Ob. personal).

Fig.

zas de onda auricular; pero yo no estoy convencido de que
realmente no exista, y, por consiguiente, que esta forma de
pulso venoso haya que calificarla como ventricular. En mi en-
tender, lo que ocurre en estos enfermos es que lo enérgico y

74?, Aoriethon
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Fig. 26.—Trazados simulténeos de la yugular y radial en la insuficiencia aortica,
demostrando la forma ventricular del pulso venoso. (Ob. personal),

saliente dela onda carotidea borra la débil contraceién auricu-
lar. Cuando el aparato marcha muy de prisa, entonces se ob-
tiene, en la insuficiencia adrtica, un trazado como el que re-
presenta la figura 26.
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En otras ocasiones, aun predominando el cardecter impul-
sivo de la onda ventricular, se puede apreciar una pequeiia
onda auricular, como manifestacion de la actividad contrictil
de este segmento cardiaco (fig. 27).

RN,

W

Fig. 27.—Trazados simultineos de yugular y radial en la insuficiencia adrtica,
demostrando una pequeiia onda auricular a. (Ob. personal),

Lo general es, no obstante, que en las lesiones adrticas por
insuficiencia, bien compensadas, se observen perfectamente
distintas las tres ondas que caracterizan el pulsovenoso normal.
Véanse las figuras 28 y 29, tomadas en enfermos adrticos tipi-

Fig. 28.—Trazados simultineos de yugular y radial en la insuficiencia adrtica,
demostrando una fuerte onda auricular a. (Ob. personal.)

cos, que demuestran lo que acabo de decir, Notese, como fun-

damental punto de guia para el diagnéstico, que cualquiera que
sea la forma del trazado venoso en los adrficos compensados,
sobresalen en el conjunto de la figura las lineas duras, agudas,
que indican la fuerte impulsién de la onda sanguinea lanzada
por un ventriculo hipertrofiado.
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Muy diferente es el trazado venoso en la insuficiencia mi-
tral. En primer lugar, la onda de la auricula aparece en estos
casos mucho més raramente que en las lesiones arteriales; pero
lo que sobre todo es muy peculiar de esta clase de afecciones

e e s J
@ a

Fig, 20.—Trazados simultdneos de yugular y radial, sefialando la misma forma
auricular de pulso venoso de la figura anterior, (Ob, personal.)

es la estancacion sist6lica y el brusco colapso diastolico; es de-
eir, que la onda ¢, lejos de descender para formar la depresion
a, continiia elevdndose hasta que sobreviene la depresion me-
sodiastolica y (figs. 30 y 31).

Yiug: :
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Fig. 30.—Trazados simultineos de yugular y radial en la insuficiencia mitral,
Pulso venoso de forma ventricular. (Ob. personal.)

Después de este rapido estudio sobre el pulso venoso yugu-
lar, se comprenderid que las antiguas denominaciones de pulso
venoso falso (presistélico) y verdadero (sistélico) deben des-
aparecer. En realidad, no hay mds que un pulso venoso fisiol6-
gico, de escaso valor en clinica, segiin lo que sabemos hasta
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ahora, y un pulso venoso palologico, que se seiniala, ya por la
deformacion de las ondulaciones, ya por la diferencia en la am-
plitud de las mismas, 6 bien por la falta de alguna de ellas. Por
consiguiente, no es exacto que la forma ventricular del pulso
venoso sea caracteristica de la insuficiencia tricuspidea, puesto
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Fii, 31.—Trazados simultineos de yugular y radial en la insuficiencia mitral,
No hay onda a. (Ob. personal.)

que tal anormalidad puede presentarse, exista 6 no dicha in-
suficiencia.

Pulso hepdtico.—La ingurgitacion venosa del higado (higado
cardiaco) es un sintoma que acompana 4 la insuficiencia cro-
nica del miocardio avanzada, y constituye una excelente me-
dida para juzgar de la intensidad de la estancacién. Casos hay,

Fig. 32,—Pulso hepitico de forma auricular (Mackenzie).

sin embargo, en que este fenémeno precede con anterioridad &
otros. Ya la palpacion del higado nos puede suministrar en al-
gunos casos, no todos, signos evidentes del aumento de volu-
men de este érgano.

En térax normales, v euando no existe dolor, edema 6 gran
distensién del abdomen, es @ veces posible coger el higado en-
tre las dos manos, empujando con una el 6rgano hacia adelan-
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te, y colocando la otra de frente, y apreciar la pulsacion del
higado, es decir, el aumento ritmico de volumen de la glindula
por la onda sanguinea que refluye del corazon. Pero, induda-
blemente, es el trazado grifico el que nos proporeiona los datos
més Seguros.

Hay dos formas de pulso hepitico que corresponden exac-
tamente & las dos que hemos estudiado en las yugulares: el tipo
auricular y el ventricular (figs. 32 y 33). '

No es ficil determinar por qué en unos enfermos aparece el
pulso hepitico y en otros no, aun cuando padezcan lesiones se-
mejantes. Razonsblemente pensando, hay que suponer que en
la primera forma, es la fuerza contrdetil de la auricula la que
la determina. Por eso Mackenzie habia dicho, antes de verla en

Fig. 33.—Pulso hepitico de forma ventricular (Mackenzie).

otras enfermedades, que la forma auricular del pulso hepitico
es caracteristica de la estenosis fricuspidea en la que la hiper-
trofia de le auricula derecha es un hecho necesario.

En cuanto al meeanismo de produccion de la forma ventri-
cular, es ficil comprenderlo desde el momento en que se con-
sidera que se debe 4 la misma causa que en la yugular; esto es,
4 la onda de retroceso que se produce en el momento del sis-
tole ventricular derecho.

Pulso capilar.—A la simple inspeccién es imposible poder
apreciar este pulso en los sujetos sanos y en una gran mayoria
de cardi6patas. Unicamente en los enfermos de insuficiencia
aortica y en algunos arterioeselerosos, si se produce por fro-
tamiento una intensa rubefaccion, al nivel de la frente, por
ejemplo, se observa un aumento en la coloracién, 6, por mejor
decir, una expansioén de la zona enrojecida de cardcter intermi-
tente, inmediato al sistole eardiaco. Es mis apreciable todavia
el fenémeno en la region subungueal cuando se eleva la mano
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del enfermo y se comprime con un dedo la extremidad de la
una, 4 fin de que aparezea una pequeiia zona blanca que haga
mads visible las variaciones que sufre la parte coloreada. '
Lo general es, sin embargo, que para evidenciar el pulso
capilar se haga uso de los aparatos conocidos con el nombre de
pletismografos, entre los que son mas conocidos los de v. Basch

Fig. 34.—Pulso capilar, R. £h,, curva respiratoria; Md., pulso capilar de 1a mano derecha;
M. g., idem de la mano izquierda. (Arch. de Physiol., Debove y Achard.)

y Hallion y Comte. Son tantas y tan variadas las causas de
error de la pletismografia, que el procedimiento no ha entrado
en la prictica diaria.

El pulso eapilar es easi un movimiento uniformemente con-
tinuo (fig. 34), que varia con los movimientos respiratorios, con

Fig. 353.—Modificacion del pulso capilar de la mano derecha bajo la influencia
de una punzada en la mano izguierda. (Debove y Achard).

la aetitud del miembro y con las exeitaciones psiquicas y sen-
soriales (fig, 35).

De algiin tiempo & esta parte, utilizo el siguiente procedi-
miento para apreciar el pulso capilar. Me valgo de un sencillo
acumulador «Tudor», de bolsillo 6 del modelo «Brillant». «Da-
uer Trocken Batterii> cuya lamparita basta colocar bajo Ia
yema del dedo para poder observar con la mayor claridad la
pulsacion de los capilares de esta regién. En muchos enfermos
en los que el procedimiento de la friceion de la piel 6 el de la
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uiia no es suficiente para que el fenémeno se distinga bien, la
lamparita eléctrica lo manifiesta de modo perfecto. Recomien-
do la maniobra por su sencillez y facilidad de aplicacion.

Tacografia.—Por la relacion que tiene con la pletismogra-
fia, aun cuando no sean idénticas cosas, mencionaré aqui este
procedimiento, dado 4 conocer por M. Kries en 1880. La taco-
grafia, desconocida para muchos clinicos, es un método que
merece, en realidad, mds atencién de la que se le presta, por-
que es verdaderamente sensible. |

Consta en esencia, el tacégrafo de Kries, de un cilindro
hueco de metal, herméticamente cerrado y lleno de aire, al
cual se adapta un tubo de caucho que comunica con un me-
chero provisto de dos tubos en su base. Por uno de estos tubos
1lega el aire del cilindro, y por el otro, el gas del alumbrado.

Fig. 36.—Tacograma tomado antes de un bano carbénico, (Dimitri Pletnew.)

Ahora bien; 4 cada variacion de volumen de ia mano encerrada
en el cilindro se producird una corriente de aire, cuya infensi-
dad expresa la velocidad con que aumenta 6 disminuye el vo-
lumen de la mano.

La llama aseiende cuando el aire sale, y desciende cuando
éste es aspirado; es decir, que las variaciones de la llama de-
penden de la celeridad con que se hacen las variaciones del
volumen del miembro, més bien que de la variacién absoluta
de volumen. Por consiguiente, la intensidad de la corriente de
aire, y, por tanto, las oscilaciones de la llama del mechero,
registradas fotogrdficamente sobre papel sensible en un cilin-
dro giratorio, representan la velocidad del aflujo sanguineo en
el miembro.

«De suerte, que no es, en realidad, el aumento de volumen
de la mano, por repleeién capilar, lo que determina las oseila-
ciones de la llama (que es lo que averiguan los pletismogra-
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fos), sino las pulsaciones ritmicas que traducen la plenitud,
mds 6 menos grande, de los vasos; y, por consecuencia, la
fuerza del corazén.» (Dimitri Pletnew.)

En los tacogramas (figs. 36 y 37) se observa una elevacion
principal, euya altura traduce la cantidad de sangre proyec-

"

Fig. 37.—Tacograma tomado después de un baiio carb6iiico, (Dimitri Pletnew.)

tada en cada sistole, y, por tanto, la fuerza contréctil del mio-
cardio, y una onda secundaria, dierota, cuya elevacion depende
del aumento en las resistencias periféricas. Como se puede ob.:
servar, la onda prineipal en la figura 37 es 7 milimetros més
elevada que la de la figura 36; y la secundaria es también 4 mi-
metros més alta después del baio.

Esofagocardiografia,— No haré més que mencionar este
procedimiento inseguro y molesto, y hasta imposible, en en-

Fig. 38.—Esdfagocardiograma normal, El trazado superior es de la punta del corazon.
as, corresponde al sistole auricular; vs, es la onda carotidea. (Rautanberg.)

fermos asist6licos y disneicos. Tiene por objeto este método
registrar los latidos de la aaricula izquierda por medio de una
sonda esofdgica de goma, con un orificio lateral, que se cubre
por medio de un dedil de caucho fino; la extremidad externa
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de la sonda se une 4 ofro tubo, que se pone en comunicaeion
con un aparato inseriptor. Un tercer tubo de goma, terminado
en una pera, permite insuflar aire en el dedil de la sonda.

Lo mas dificil del procedimiento es colocar el dedil de la
sonda 4 la altura conveniente para recoger buenos trazados.
Por lo demis, cuando es posible (6 indudablemente esta posi-
bilidad serd mayor en enfermos de otros paises que no en los
del nuestro), el trazado esofdgico (fig. 38) presenta ondulacio-
nes y depresiones exactamente iguales i las obtenidas enla
auricula derecha. Es indudable que el trazado simultdneo de
la yugular y esoffgico permtird averiguar las alteraciones que
pueda haber en el sincronismo de las auriculas. Se comprende
también que en los casos, mis frecuentes de lo que 4 primera
vista puede parecer, en que sea imposible sacar trazados yugu-
lares por el procedimiento corriente, quede el recurso de la
via esoffigica como medio para llegar & conocer con mas deta-
lles la funci6n cardiaca.




CAPITULO X

Cardiograiia.

El método cardiogrdfico tiene por objeto inscribir los movi-
mientos del corazén. Chauveau y Marey, en sus experiencias
clésicas sobre el caballo, demostraron el valor del procedi-
miento, que después ha sido confirmado por otros muchos
auntores.

Cardiograma normal.—En todo cardiograma normal (figu-
ra 39) se observan los siguientes detalles: una linea de ascenso
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Fig. 30.—Trazados simultineos del choque de la punta del corazon v de la arteria pul-
monar. Cuando se tomo este trazado, el cilindro del esfigmoégrafo giraba rdpidamen-
te, (Mackenzie.)

mds 6 menos brusca que significa el momento en que el ven-
triculo empieza 4 contraerse (espacio D 6 periodo preesfig-
mico); una meseta mds 6 menos ondulada que representa el
tiempo que la punta estd fija contra la pared tordcica (espacio
E); una linea de descenso que indica la relajacién del ventriculo
(espacio F); otra linea ligeramente ascendente durante la que
el ventriculo se llena de sangre (espacio G).

En esta figura, el cilindro del aparato gira todo lo més ré-
pidamente posible, con el objeto de separar los detalles para
que sean bien apreciables; pero cuando aquél marcha d una ve-
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locidad moderada, el trazado toma el aspecto de la figura 40,
en el que la linea de ascenso es casi vertical.

El valor, la significacién y la interpretacion de los cardio-
gramas es asunto fodavia no completamente resuelto. Para
algunos observadores, la linea brusea de ascenso corresponde
i la contraceion auricular, y la meseta puede zer bien el fin
del sistole 6 significar el didstole. No es extraiio esta diver-
gencia enfre los aufores. Todo aquel que haya trabajado en
eardiografia, se habrd podido convencer de las grandes dife-
rencias que pueden tener los frazados de un mismo enfermo
obtenidos en una misma sesién. Es suficiente colocar la cdp-
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Fig, 40.—Trazados simultineos de punta de corazon y radial: @ @ a, ondulacién
auricular; e, extrasistole. (Ob. personal),

sula receptora 6 el boton del eardiégrafo 4 algunos milimetros
de distancia, una vez de otra, 6 comprimir mis ¢ menos, para
que la palanca inseriptora marque trazados opuestos. Y es que
inseribir el choque de la punta es dificil siempre, y en muchas
ocasiones, imposible. Yo ereo que la mayoria de las graficas
de los autores no son del choque de la punta del corazén ver-
daderamente, sino de la confraceion de la masa del ventriculo;
es decir, que lo que se obtiene es el movimiento del sistole ven-
tricular. Téngase en cuenta, ademés, que en todas las cardio-
patias derechas, el venlriculo izquierdo forma una estrecha
banda, dirigida hacia atrds, en tanto que toda la superficie
anterior del corazén estd formada por la auricula y ventriculo
derecho; por tanto, en estos casos, muy numerosos por cierto,
el linico movimiento que se puede inscribir es el sistole ven-
tricular derecho.

-
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Cardiograma del ventriculo izquierdo.—Cuando el trazado es
del ventriculo izquierdo, generalmente se entiende, como he
dicho antes, que durante el periodo D, la presiéon intra-ven-
tricuiar se eleva rdapidamente, mientras lag vilvulas auriculo-
ventriculares y semi-lunares estan cerradas.

Asi que la presion en los ventriculos rebasa la de la aorta y
pulmonar, las vdlvulas semilunares se abren, y la sangre se
escapa de los ventriculos (espacio E). Durante este periodo, la
punta no se separa de la pared tordeica, sino que permanece
ejerciendo presién contra ella, y los trazados representan este
momento por una linea horizontal la mesela sistolica. Algunas
veces, sin embargo, la curva desciende rdpidamente (fig. 41).

“-}‘MN“MW
Rad. 4

Fig. 41.—Trazados simultaneos de punta de corazon y de radial demostrando el rdpide
descenso de la meseta sistdlica. (Ob, personal),

Tal hecho lo atribuye Mackenzie 4 que el ventriculo se separa
del espacio intercostal mientras se vacia. No negaré tal inter-
pretacion. Por mi parte he de decir, que este fendémeno, que
yo llamaria depresion de la mesela sistélica, lo he encontrado
muy graduado en todos los casos de hipertrofia del ventriculo
derecho. Es, segiin creo, un accidente de la curva muy carac-
teristico de la insuficiencia mifral bien compensada. El final
del periodo E estd indicado en el cardiograma por un brusco
descenso.

El periodo F estd caracterizado por la rdpida caida de la
presion del ‘'ventriculo hasta la completa relajacién de este
segmento cardiaco. En este momento se abren las vilvulas
auriculo-ventriculares, cuyo detalle constituye una etapa bien
definida para apreciar la sucesién de los fenémenos de la re-
volucién cardiaca. El punto més inferior del trazado de la
punta corresponde con el descenso dela onda V del pulso yu-
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gular, y con la depresién de la onda dierota del pulso radial
(linea 6 de la fig. 16). -

Por dltimo, abiertas las vélvulas auriculo-ventriculares
(periodo G), la sangre pasa desde las auriculas 4 los ventricu-
Jos, los cuales comienzan 4 llenarse. El trazado representa este
periodo por una linea gradualmente ascendente.

Onda auricular.—En algunos trazados de la punta del co-
razén se puede observar una onda (onda g, fig. 42) que prece-
de al sistole ventricular, y que corresponde 4 la contraceion

< al). a ‘l

Fig. 42,—Cardiograma que demuestra la onda auricular g perfectamente
bien diferenciada. (Ob. personal).

auricular: Esta onda se ofrece rara vez bien diferenciada; pero
cuando existe, mide exactamente el tiempo de la conduccion
hisiana, y, por tanto, puede servir para diagnosticar algunos
easos de bloqueo del corazon, en los que el intervalo entre la
contraceion auricular y ventricular se encuentra aumentado.

Cardiograma del ventriculo derecho (fig. 43).—El hecho. de
que la parte més inferior y més extrema del corazén en con-

_JW
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Fig. 43.—Cardiograma del ventriculo derecho. (Ob, personal).

tacto con la pared tordcica, es decir, la punta, puede estar
formada exclusivamente por el ventriculo derecho, explica el
porqué, en los casos de dilatacién cardiaca, los cardiogramas
no presentan la regular sucesion de fendémenos que hemos
visto hasta ahora. En tales casos, el corazén se separa de la
cavidad tordcica durante el sistole y se aproxima duorantfe el
clié?F(?le, esto es, se presenta lo que se llama cardiograma in-
ertiao.
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En efecto, si se toma como punto de guia el principio del
pulso radial (linea 4 de la fig. 40) para analizar los trazados
de la punta, observaremos que en los cardiogramas del ven-
triculo izquierdo, dicha perpendicular coincide con un punto,
situado en la meseta sistélica, una décima de segundo después
del sistole ventricular, como es natural; pero siempre verifi-
cindose durante el periodo E, de desagiie ventricular. En cam-
bio, euando el ventriculo derecho es la causa del choque de la
punta (fig. 43), se apreciara ficilmente que dicho periodo E no

Fig. 44.—Trazados simultineos de la punta y de la radial demostrando una depresion
durante el periodo de desagtie ventricular E, (Mackenzie.)
coincide con la elevacion sistélica del choque de la punta, sino
con la depresion de la misma.
En algunos easos, la brusea elevacién y la eaida también
rédpida del trazado, asi como el conjunto de la figura, pueden

(Fig. 45.—Trazados simultidneos de punta de corazén y radial. El trazado de la punta
es del ventriculo izquierdo, (Ob. personal).
indueir 4 error, haciendo ereer se trata del choque de la punta
del ventriculo izquierdo; pero un andélisis mas detallado de-
mostrard en seguida que la elevaeion se produce durante el
didstole y la depresién E durante el sistole del ventriculo
(fig. 44), y, por tanto, que el ventriculo derecho es la causa
del choque. Este mismo andlisis del periodo E nos servird
para interpretar trazados mueho més difieiles. Asi el trazado
de la figura 45 es de un joven con avanzada lesion mitral ¥

A, MUT, 8
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taquicardia. Inmediatamente antes de la perpendicular 4—co-
mienzo del sistole ventricular—se observa una brusca onda,
debida 4 la violenta contraccién del ventriculo hipertrofiado.
Pasada esta elavacion accidental, sigue, en lo que debia ser
meseta, otra elevacion més pequena, periodo E, que coincide
con el sistole ventricular. Por fin, la parte mds inferior de}
trazado eardiaco, el periodo F, es simultdneo con la onda
dicrota radial, es decir, ¢an la perpendicular 6, qu2 indica la
abertura de la vilvula auriculc-ventricular.

Fig, 46.—Trazados simultdneos de punta de corazon y radial en un sujeto afecto
de dilatacion del ventriculo derecho, El cardiograma es positivo. (R Moulinier.p

L3

A pesar de esto, R, Moulinier asegura que en sujetos ataca-
dos de dilatacién pronunciada del ventriculo derecho, es posi-
ble, en ciertas condiciones, obtener un trazado, en el que la
pulsacién sist6lica sea francamente positiva (fig. 46). En efec-
to; el principio C de la pulsacion radial coincide con un punto
de la meseta sist6lica, naturalmente retardado en relacién al
comienzo del sistole cardiaco.

Por lo anteriormente dicho se comprenderi lo dificil que es
interpretar exactamente un cardiograma. Yo, no obstante lo
que dice algiin investigador moderno, creo que lag conclusio-
nes que pueden deducirse del choque de la punta solamente,
estdn muy expuestas & error, y que es indispensable el traza-

——
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do simulténeo de la radial, con el objeto de atribuir & cada
linea su verdadera significacion.

Cardiograma en dectibito lateral izquierdo.—Los sefores
C. Pezzi y H. Sabri han pablicado (Octubre 1911), en los
Archives des Maladies du Ceeur, que divige ol maestro Vaguez,
un importante trabajo, en el que aseguran que el trazado de
corazén, tomado sistemdticamente en dectbito lateral izquier-
do, permite obtener un patrén fijo é invariable, es decir, que
se consigne la unidad cardiogrdafica y un tipo homologo i los
trazados de presion intraventricular. Es, en suma, un método
especifico de utilizacion clinica directa y segura.

Fig. 47.—Cardiograma normal en deciabito lateral izquierdo (método de Pachon).
Tipo fijo ¢ idéntico al trazado de presion intraventricular de Chauveau-Marey:
(Pezzi y Sabri).

Las razones por las que el decibito lateral izquierdo da
constantemente un cardiograma tipico, son que el corazon, en
esta actitud, se mantiene fuertemente aplicado contra la pared
tordcica por su propio peso y por el que signifiea el segmento
de pulmén que gravita sobre él, y que durante el sistole no
pierde su contacto con dicha pared, como sucede en ofras po=-
siciones. Los trazados, por consiguiente, representan sola-
mente las variaciones de consistencia ¢ de endurecimiento del
mioeardio, con execlusién de todo lo que pueda significar mo-
difieaciones volumétricas.

En estas condiciones se obtiene un trazado como el que re-
presenta la figura 47. Se ve en ella una primera ondulacién a,
que corresponde @ la contraceién auricular; la linea de ascen-
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so brusea, 6 sistole ventricular; la meseta sistélica con sus tres
ondulaciones mds caracteristicas; la linea de deseenso, que
traduce el periodo de relajacion cardiaca con su escotadura
final simaltdnea con la abertura de las vilvulas auriculo-ven-
triculares; el periodo de relleno ventricular, interrumpido por
la ondulacién auricular.

Esta onda auricular, ya lo he dicho antes, aparece muy po-
cas veces en estado normal, aun en trazados tomados en la po-
sicién de deeiibico lateral izquierdo. Asi, en la figura 48, obte-
nida de un sujeto sano de corazon, en la actitud citada, puede
observarse perfectamente diferenciados los cuatro periodos
de la contraceion ventricular; pero el sistole de la auricula no

-

Fig. 48.—Cardiograma obtenido en deciibito lateral izquierdo. (Ob. personal).

estd indicado. En ofros casos, por el contrario, aparece per-
fectamente bien diferenciado.

Estos mismos Sres. Pezzi y Sabri llaman mucho la atencién
acerca de una pequefia onda que se sucede entre la elevacién
auricular y la linea de ascenso ventricular. Chaveau propuso
que se llamase i este accidente infersisfole del corazon, por es-
tar situado precisamente entre los dos sistoles, auricular y
ventricular. El intersistole es un fenémeno de origen ventricu-
lar, y debido, segiin parece, 4 la contracecion de los museculos
papilares. En estado normal no tiene tiempo de exteriorizarse,
porque la contraceidn de los miiseculos papilares sorprende al
mioecardio en periodo de distensién. Por ahora, su utilidad cli-
nica no estd bien demostrada.

Cardiograma en las arritmias.—Es indudable que la eardio-
grafia, bien interpretada, puede llegar & demostrar alteracio-
nes del ritmo con la misma claridad que la esfigmografia com-
binada, y que la misma electrocardiografia. Asi, el intervalo
a-c, de tanta importancia para conocer el tiempo de la con-
duecion del estimulo contractil, puede encontrarse aumentado,

1
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como se observa en la figura 49, en donde el tiempo entre el
sistole auricular 1 y el sistole ventricular 3 es casi el doble de
una décima de segundo. Se puede, pues, afirmar en este easo
la existencia de un retardo en la propagacion de la onda con-
tréetil.

En la arritmia extrasistdlica, nada como el cardiograma
tomado simultdneamente con la radial, para averiguar si la

Fig. 49.—Cardiograma en deciibito lateral izquierdo; @, ondulacion auricular;
i, intersistole. (Pezzi y Sabri),

contraceion anticipada es s6lo cardiaca (paso en falso) 6 llega
4 la muneca. En la figura 50 se observa que los extrasistoles
ventriculares interesan del mismo modo la arteria radial.

En los casos afortunados en los que la onda auricular aparece
bien manifiesta, podemos asimismo diagnosticar los extrasis-

Fig. 50,—Cardiograma de la arritmia extrasistolica. (Ob. personal).

toles auriculares con gran precision. Exactamente igual marea
el ecardiograma, el bigeminismo, la arritmia perpetua, el blo-
queo del corazon, ete. :
Cardiograma en las lesiones valvulares.—La Cardiografia
estd, hoy por hoy, bastante lejos de poder ser utilizada de un
modo cierto para el diagndstico de una determinada clase de
afeccion orificial del corazdén. Convendria, desde luego, que
todos los que publican cardiogramas que llaman earacteristi-
cos de tal 6 cual afeccién valvunlar, anadieran el periodo en
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que se encuentra la enfermedad, es decir, si estd compensada
6 no, pues de lo contrario, es imposible llegar 4 un acuerdo.
Creia yo que se obtendria una mayor semejanza en los traza-
dos, y, por tanfo, que éstos servirian mejor el diagnéstico de
lesiones valvulares parecidas cuando aquéllos se tomaran sis-

N

Fig. 51.—Cardiograma de la insuficiencia adrtica en decabito lateral izquierdo.
(Pezzi y Sabri).

temdticamente en dectibico lateral izquierdo. Desgraciadamen-
te, no es asi.

Compdrese las figuras 51 y 52, obtenidas las dos en decii-
bito lateral izgquierdo, y se observara que no pueden ser mis

Fig. 52.—Cardiograma de la insuficiencia adrtica en deciibito lateral izquierdo.
(Moulinier).

desemejantes. En la primera, debida 4 los Sres. Pezzi y Sa-
bri, llama la atencién, sobre todo, la marcada inelinacién de
la linea de descenso, después de la meseta sistélica. En la se-
gunda, por el contrario, existe una profunda depresién post-
sistliea, y la linea ascendente es brusea y con varias muescas.
Nosotros alguna vez hemos obtenido trazados parecidos al

IR -




DIAGNOSTICO DE LAS ENFERMEDADES DEL CORAZON 119

de los Sres. Pezzi y Sabri, en la insuficiencia adrtica, y en otras
ocasiones, muy semejantes al que indica el Sr. Moulinier. Véase
el trazado superior de la figura 53, tomado en un enfermo con
insuficiencia aértica en periodo de perfecta compensacion, y se
notard,—descontado lo que hace referencia al famaiio de la
onda y 4 la marcha del aparato, indudablemente mueho méds
acelerado en el trazado ce los profésores extranjeros—la gran
analogia que guarda con el de la figura 51: la misma oblicui-
dad en el periodo de relajacién ventricular; idéntica oblicui-
dad ascendente del periodo de replecién; andloga onda au-
rieular.

Llamo la atencion acerca de la forma del pulso radial del
trazado de la figura 53. Es un pulso monocroto, de cardcter

Fig. 53.—Cardiograma de la insuficiencia adrtica (trazado superior)
sentado el enfermo. (Ob. personal).

saltador, y cuyo periodo diastélico es exactamente una linea
recta horizontal. Parece como si durante este momento se que-
dase vacio el drbol arterial, 4 consecuencia del enorme reflujo
de sangre al venfriculo 4 través de la insuficiencia sigmoidea.
He tomado varias veces 4 este migmo enfermo la gréfica ra-
dial, 4 diferentes velocidades, con presion distinta del resorte,
y constantemente he obtenido andloga figura.

La figura 54 representa el trazado simultdneo de punta de
corazén y radial en un enfermo con doble soplo en el foco
adrtico, en periodo de compensacion casi absoluta. Este en-
fermo, con gran hipertrofia del ventriculo izquierdo, y un
enorme ruido de sierra en el centro del esternén, con propaga-
eidn carotidea, vino 4 consultarnos iinicamente porque de vez
en cuando sentia algin pequeiio mareo y sensacién de peso en
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la region precordial. Obsérvese en esta figura la forma de la
meseta sistélica, que es redondeada, y la oblicuidad en gene-
ral de todos los periodos, significando las dificultades que en-
cuentra el vaciamiento del ventriculo, 4 pesar de la enérgica
impulsion sistélica.

Ademis, este caso es muy interesante, porque demuestra
un hecho, que ya he podido observar en otros varios, y es que

Corazore
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Fig. 54.—Trazados simultineos de punta de corazdn y radial en un caso

de doble lesion adrtica y cardio-esclerosis. Actitud sentado. (Ob. personal).

el método de Pachon en Cardiografia—decubilo lateral izquier-
do—dista mucho de ser, en todos los casos, un mélodo especifico
de utilidad clinica directa y seqgura. Véase la figura 55, tomada
en el mismo enfermo de la figura anterior en la actitud lateral
izquierda—método de Pachon,—y noétese lo anodino y simple
del trazado, comparado con el tomado en la actitud de sen-

W

Fig, 55.—Cardiograma del mismo enfermo de la figura anterior,
tomado en deciibito lateral izquierdo. (Ob, personal).

tado. En estos enfermos de corazon grande y facilmente dis-
locable, lo que sucede es que el propio peso del 6rgano, més
el del segmento pulmonar que lo cubre, dificulta sus movi-
mientos—lo que ya puede apreciarse fdcilmente por la palpa-
cién—y hace menos sensibles, por lo tanto, los periodos de en-
durecimiento y relajacion. En otros enfermos, también es
cierto, el trazado, que apenas se manifiesta en otra actitud,
resulta perfectamente demostrable en deciibito lateral izquier-
d o. Por consiguiente, segiin nuestra experiencia, no hay méto-

=
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dos especificos en Cardiografia, sino que lo que hay que hacer
es fomar el frazado en diferentes posiciones hasta consequir el
mejor cardiograma.

Recientemente, en Febrero de 1914, ha aparecido un trabajo
que firma el Sr. Manoukhine, de San Petersburgo, en el que
trata de demostrar que el examen eardiografico es tipico 6 ca-
racteristico para cada afeccion valvular u orificial del cora-
zon. Este trabajo es muy estimable por varios conceptos, y por
nuestra parte no regateamos los elogios que su autor merece;
pero con toda clase de respetos, hemos de decir, que nuestra
experiencia en Cardiografia no nos permite aceptar las conclu-
siones que sienta dicho senor. No podemos aceptar el hecho de
que cada lesion valvular dé un cardiograma especifico por la
senecilla razén—ademds de otras varias—de que el cardiograma
es funeién de mioeardio y siendo asi—como es—el Sr. Manou-
khine tendrd’ que convenir con nosotros en que el miiseulo del
corazon puede hallarse en mil diversas condiciones y eircuns-
tancias, segin los sujetos, el periodo de la enfermedad y las
complicaciones, dentro de una misma, exactisimamente igual,
lesion valvular.

El autor de este trabajo que eritico debiera haber hecho
notar que las grificas publicadas—que hemos examinado de-
tenidamente—estdn tomadas en enfermos en periodo de abso-
Iuta compensacién y sin arritmia concomitante de ninguna es~-
pecie. Y esta, quizd, hubiera sido la mayor ensefianza que nos
podria haber suministrado el Dr. Manoulkhine.




CAPITULO XI

Radiologia.

Los procedimientos utilizados en Radiologia para el exa-
men del corazéon pueden dividirse en dos grupos: 1.° Aquellos
en los que las imdgenes se fijan en clichés fotogrificos (radio-
grafia). 2.° Aquellos en los que las sombras se examinan senci-
llamente en la pantalla (radioscopia).

La imagen radioldgica de un objeto es, como se sabe, siem-
pre mayor que éste, porque los rayos Rontgen forman, 4 par-
tir del punto de su emisién, un haz divergente en forma de
cono. El vértice de este cono corresponde al centro de donde
emanan los rayos (tubo de Crookes), y la base al plano de pro-
yeceion (pantalla fluoroscdpica 6 placa fotogrifica). Resulta de
esto que la sombra proyectada seria tanto mayor cuanto més
lejos se encuentre la placa del objeto examinado 6 cuanto mds
cerca se halle éste de la ampolla de Rontgen. Es; pues, evidente
que para evitar esta deformacién de la sombra, se hace preciso
busear el modo de la que la incidencia de los rayos sea normal,
6 de haeer que el rayo incidente normal sea tangente 4 cada
poreién del objeto cuya proyeceién se desea obtener.

Esto se consigue por medio de dos procedimientos: 1a orfo-
diagrafia y la telerrontgencgrafia, 6 radiografia 4 distancia,
principalmente. En la orlodiagrafia, el sujeto & examinar se
coloca entre la ampolla y la pantalla, y el operador no tiene
més que mover el tubo productor de los rayos, los cuales son
siempre normales al plano y paralelos entresi. En el aparato
de Moritz, la pantalla fluorescente y el tubo estin montados en
un mareco de tal forma, que estas dos partes se mueven simul-
tdneamente, y en un plano perpendicular i los rayos de la
ampolla. La pantalla tiene en su centro un agujero, 4 través del
cual se puede marcar con un lipiz el contorno de la sombra.

-
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Existen otros muchos aparatos, como el de Béclere, usado en
I'rancia, y dispositivos ingeniosos, como el dado 4 conocer por
Bonnefoy, que es sencillo y econémico.

Sea cualquiera el aparato y téenica que se use, lo prineipal
de la ortodiagrafia es saber que en este procedimiente radios-
e6pico s6lo se utilizan los rayos normales al plano—no los
oblicuos del eono luminoso,—y por tanto, que la imagen 6 som-
bra del objeto proyectado corresponda 4 su tamaiio real.

La radiografia d distancia ofrece la ventaja de no deformar
los rayos Rontgen. A 1,50 6 2 metros de distancia entre el foco
de emisién y la placa, el haz luminoso puede considerarse como
formado de rayos paralelos, y las imigenes aparecen solamen-
e con un milimetro de aumento sobre su tamano real.

¢Cual de los dos procedimientos es el mejor? Los radiélogos
se muestran partidarios de la réntgenografia, en tanto que los
cardiGlogos prefieren la rintgenoseopia, porque entienden que
la primera es un documento muerto, que no puede traducir a
nuestros ojos la vida de un 6rgano, como el corazén, en per-
petuo movimiento. Ademis, la ortodiagrafia no necesita una
instalacién complicada, y solamente exige un poco de hébito
por parte del operador. No obstante, yo he visto y comparado
los radiogramas que ha publicado el Sr. Navarro Cénovas,
con los calcos ortodiagrificos obtenidos por otros autores, ¥y
ereo que el procedimiento de la radiografia 4 distancia, segui-
do por el distinguido médico militar, es tan exacto, sencillo y
préetico como cualquier otro.

A pesar de esto, considero que en la clinica de enfermeda-
des del corazén, la radioseopia es el procedimiento de eleccion,
porque es cierto que el cliché fotogrifico no puede substituir &
la vista de un vaso, por ejemplo, con sus latidos, sus contor-
nos més 6 menos flexuosos, el contraste de su sombra, la trans-
parencia de sus paredes, ete.

Examen orlodiagrdfico del corazén en posicion frontal.—H1
éxamen en posicion frontal (acostado el enfermo) da una som-
bra cardiaca que se delimita por una serie de curvas. A la de-
recha (fig, 56) se levanta una curva en D' que nace en la som-
bra hepitica, convexa, hasta el punto D, donde se hace verti-
cal, D A. La linea D' D corresponde al borde externo de la au-
ricula derecha. y D 4, al borde de la sombra aértica.

A la izquierda, la sombra cardiaca empieza en G' que es la
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region de la punta. Desde aqui se dirige esta sombra oblicua-
mente hasta G, y después adquiere una direceion vertical G A'-
G’ G indica el borde del ventriculo izquierdo. G A sefala el ca-
yado de la aorta. La linea D G se marea en el sitio donde cesan
las retracciones sistolicas de los ventriculos y auricula. Esta
linea separa el corazon de los vasos. La linea D° G' separa el
corazon de la sombra hepitica. Este punto es el mds dificil de
limitar, 4 causa de los rdpidos movimientos de la punta. Ordi-
nariamente, el punto mis inferior del corazén estd mdis bajo
que el sitio del choque apreciable por palpacion.

Sobre la sombra asi delimitada se puede anotar el didme-
tro vertical del corazén y el horizontal. En general, el drea de
la superficie del corazén, en proyeccién anterior, oscila entre
75 y 90 centimetros en un adulto sano; el didmetro transversal,

Fig. 56.—Ortodiagrama normal del corazin en posicion frontal.
(Vaguez y Bordet).

entre 10 y 13 centimetros, y el longitudinal, entre 13 y 14. Es-
tas dimensiones varian segtin la talla, el peso, la edad, el sexo,
y segiin los individuos practiquen 6 no ejercicios musculares.

Examen ortodiagrdfico en posicion oblicua.—Los Sres. Va-
quez y Bordet han realizado un gran adelanto en ortodiagra-
fia, practicando el examen radiosedpico del corazon en posi-
eion oblicua. Si se elige, por ejemplo, la posicion oblicua pos-
terior derecha (O P D), se coloca al enfermo, de pie 6 sentado,
con el hombro derecho proximo d la pantalla, en tanto que el
omoplato izquierdo forma con ésta un dngulo de 45 4 50°.

En esta posicion se observa (fig. 57), por detrds, la sombra
de la columna vertebral; mas adelante, un espacio claro (espa-
cio refrocardiaco); despueés, la sombra del corazén, que com-
prende dos zonas: una inferior, formada por los ventriculos y
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la auricula izquierda, y otra superior, que representa la aorts;
delante del corazon se ve otro espacio claro (espacio retro-es-
ternal. De modo que, en estado normal, la ortodiagrafia en
posicion oblieua posterior derecha, proyecta la sombra cardia-
ca rodeada en toda su extension por espacios claros que la se-

Fig. 57. Urtomagram.: normal del corazdn en posicion oblicua posterior derecha.
(Vaguez y Bordet).

paran del esternén, por delante, y de la columna vertebral,
por detras.

Determinacion del volumen del corazon.—Para la determina-
eion del volumen total del corazon, conviene saber los diver-
sos didmetros que arroja el drea de un individuo sano. Proxi-
mamente, el borde izquierdo de la sombra cardiaca mide 10
centimetros; el borde derecho, 8; el didmetro transverso, 13; 1a
proyececion total, 90 centimetros eiibicos. En general, se consi-
dera que hay aumento de volumen del corazén cuando la tota-
lidad del 4rea pasa de 5 centimetros 4 la normal.

Mas importancia tienen para el diagndstico los aumentos de
volumen parciales. Asi, el aumento de volumen de los dos ven-
triculos se manifiesta principalmente sobre el campo pulmonar
izquierdo. La punta del corazén desciende considerablemente.
Se demuestra do un modo ripido este doble aumento de volu-
men, haciendo girar lentamente al enfermo para buscar el dn-
gulo de oblicuidad en el que la sombra cardiaca desaparece
detris de la columna vertebral en posicion oblicua posterior
derecha. Normalmente, desaparece la sombra cardiaca bajo un
dngulo de 30°; cuando ambos ventriculos estau hipertrofiados,
se precisa llegar a los 50°.

En la hipertrofia del ventriculo derecho, aisladamente, co-
mo sucede en las estenosis pulmonar congénita, el borde infe-
rior del corazén, formado por el ventriculo derecho, desciende
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3 6 4 centimetros por debajo de su sitio normal, y estd anima-
do de pulsaciones sistélicas. La punta se encuentra desviada
hacia afuera y arriba. El didmefro transversal estd aumentado.
En posicién oblicua anterior izquierda, se observa igualmente
un relieve muy pronunciado del ventriculo derecho.

El aumento de volumen de la auricula derecha, tal como
se observa en la insuficiencia trieiispide, por ejemplo, se ca-
racteriza por una sombra muy marcada d la derecha del es-
ternén, lo que hace adoptar al corazén la forma de pera 6 ce-
bolla. Practicando el examen en posicién oblicua posterior iz-
quierda d 50° la sombra de la auricula derecha se confunde
con la de la columna vertebral, ocupando una parte del espacio
claro retro-cardiaco.

Para examinar la auricula izquierda en la pantalla fluores-
cente, es preciso colocar al enfermo en posieién oblicua, por-
que, frecuentemente, es imposible obtener la menor idea del
volumen de esta parte del corazon, cuando el examen se prac-
tica en posicién frontal. Colocado el enfermo en posicion obli-
cua posterior derecha, se observa que la sombra cardiaca in-
vade el espacio claro posterior, confundiéndose con la sombra
proyectada por la columna vertebral. No queda mds que un
pequeiio tridngulo luminosc en la parte inferior, al nivel del
diafragma.

Modificaciones de la imagen ortodiagrdfica en las lesiones de
corazon,—En la influencia adrtica (fig. 58), la ortodiagrafia
demuestra los caracteres de la hipertrofia ventricular izquier-
da. Hay notable aumento del didmetro vertical, y la punta, di-
vigida hacia abajo y afuera, aparece redondeada y gruesa. En
la insuficieneia mitral (fig. 59), la direeccién general del 6rgano
es casi horizontal. El didmetro transversal es mayor que el
normal.

En la estenosis mitral (fig. 60) se observa un desarrollo
acentuado del drea eardiaca hacia la derecha de la linea me-
dia. En cambio, el borde izquierdo tiende & la rectitud—dife-
renciandose en esto notablemente de los casos en que existe
hipertrofia del ventriculo izquierdo—, y la punta se ofrece mas
aguda que de ordinario. Practicando el examen en posicion
oblicua (fig. 61), la sombra cardiaca invade el espacio elaro
vetro-cardiaco por el aumento de volumen que sufre la auricu-
la izquierda.
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El método Réntgen pone de manifiesto Ia degeneracion
grasa de la punta del corazén. Se observa en esta region, so-
bre el diafragma, un pejueiio espacio, de aspecto borroso ¥
mds transparente que la restante masa del corazén,

v

5

Fig. 38.—Ortodiagrama de la insuficiencia Fig. 59.—Ortodiagrama de la insuficiencia
adrtica. (Vaquez y Bordet). mitral. (Vaguez y Bordet),

Groedel, de Francfort, ha deserito una forma especial de
sombra cardiaca, que se observa, segiin el autor, en los casos
de persistencia del agujero de Botal. Consiste en una excava-

Fig. i0.—Ortodiagrama de la estenosis Fig. 61.—Ortodiagrama de la estenosis mi-
mitral pura en posicién frontal. (Va- tral en posicion oblicua posterior dere-
quez y Bordet), cha. (Vaquez y Bordet).

eion que se presenta por debajo del cayado aértico, en el pun-
to correspondiente 4 la arteria pulmonar.

Determinacién de los movimientos del corazon.—Cuando se
poseen tubos apropiados y se domina la técnica rintgenosco-
pica, se pueden apreciar muy bien en la pantalla fluoroseépi-
ca las pulsaciones ritmicas del corazén. Es de un gran interés
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este examen cuando se sospecha la existencia de derrames pe-
ricardiacos. En tales casos, la ortodiagrafia puede salvar to-
das las dudas, demostrando la desaparicién de los movimien-
tos pulsitiles de los bordes, el contorno esférico de la sombra
cardiaca y la inmovilidad del diafragma.

Dejan de apreciarse también, 6 disminuyen mucho, los mo-
vimientos sistélico y diastélico ventriculares, en los casos de
sinfisis vericardiaca. Hoffmann y otros investigadores han es-
tudiado asimismo la rontgenoscopia desde el punto de vista de
las arritmias y del pulso venoso positivo de las aurieulas,
consiguiendoresultados muy dignos deestima, pero, en verdad,
inferiores 4 los otros métodos de examen del ritmo cardiaco.

La ortodiagrafia aplicada al estudio de las aortitis,.—Son los
Sres. H. Vaquez y E. Bordet los que més y mejor han trabaja-
do en el estudio de las aortitis. Estos autores no han utilizado
mis procedimiento radiolégico que la radioscopia ortodiagra-
fiea, la cual suministra, 4 mis de las dimensiones del vaso, una
serie de detalles cualitativos del mds alto interés.

Normalmente, en posicién frontal (fig. 62), la aorta no reba~-
sa el borde external por el lado derecho, pero si ligeramente

Fig. 62.—Contorno de la aorta en posicion frontal. (Vaquez y Bordet).

por el izquierdo. La imagen obtenida en esta posicion mues-
tra en el lado derecho de abajo 4 arriba: en DD, la sombra de
la aurfcula derecha; en D, una linea entrante hasta Ca que li-
mita la vena cava superior; Ca A, designa el borde del contor-
no-de la aorta ascendente.
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Lado izquierdo: de G a4 G, se tiene la proyeccion del bor-
de izquierdo del corazén; de G4 A'', la auricula izquierda y la
arteria pulmonar; de A" 4 A', existe un semiecireulo que re-
presenta la proyeccion de la poreion descendente superior del
cayado. Siempre que exista una alteracion volumétrica de la
aorta, este semicirculo presenta un aumento de volumen mds
6 menos considerable. Por tiltimo, sf indiea la articulacion ex-
terno-clavicular. El semieireulo adrtico jamis sobrepasa este
punto, 4 menos que exista dilatacion del vaso.

Los examenes de la aorta en posicion oblicua se praetican
estando el enfermo de pie 6 sentado. La posicion oblicua an-
terior derecha es la méds favorable. Para ello, se mantiene el
omoplato derecho del enfermo en contacto de la pantalla,

Fig. 63,—Contorno de la aorta en posicion oblicua anterior derecha a 45%.
(Vaguez y Bordet),

mientras el eje bi-escapular forma con ésta un dngulo que va-
ria entre los 40° y los 60°. Entre los 40° y los 45° (fig. 63) se
observa por encima de la sombra cardiaca otra mis estrecha,
en forma de dedo. Su borde derecho AD es la porcion ascen-
dente del cayado. Por detrds de esta sombra se distingue otra
menos oscura, A' A'', que es debida 4 la proyeccion de la por-
cién descendente de la aorta. Entre ésta y la columna verte-
bral se ve el espacio elaro retro-cardiaco.

A una oblicuidad de 50° se acentia la sombra de la aorta
descendente, y 4 60° (fig. 64) se destaca todavia mis esta man-

A, MuUT. 9
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cha gris, apareciendo un detalle nuevo: una sombra negra, en-
cima del vértice de la aorta, en forma de pico dirigido hacia

&
Fig. bd.—Contorno de la aorta en posicion oblicua anferior derecha & 600,
(Vagquez y Bordet).
la columna vertebral, que representa la pr oyecclun acortada,

de la poreién horizontal del cayado.

Analisis volumétrico de la aorta.—Para conocer las dimern-
siones de la aorta, se combinardn los datos obtenidos en las
dos posiciones: sobre el trazado recogido en posicion frontal,
se medira el didmetro transversal de la aorta y la cuerda del
semicirculo adértico izquierdo; y sobre el trazado obtenido en
posicion oblicua, se medird el didmetro de la aorta ascenden-
te. Esto se llama el procedimiento de las tres dimensiones.

Experimentando los autores sobre un buen niimero de ca-
s0s, han resumido su experiencia en la siguiente tabla:

Cuadro de las ires dimensiones observadas en sujetos
aormales (hombres).
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| Dirim_e.tru_ [ Altura de la aorta as-
|transy ulr:.al I enideaibitg cendente
3 en decabito € | pUBIC!u n
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N | (durethu.
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—— = = |
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S e e i e 1 o ) [ 2,5 | 2
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Patolégicamente, el aumento de las tres dimensiones indica
una aorta ensanchada por igual en todas sus partes. El aumen-
to de la cuerda, con pequena variacién de las otras dimensio-
nes, y sin elevacion del vértice 6 punto mds alto del cayado,
marca una aortitis tordeica. El aumento aislado de la cuerda,
con elevacion del vértice del cayado, seiala un alargamiento
de la curvatura de éste.

Analisis cualitalivo de la aortu.—La radioscopia suministra
atn otros detalles cualitativos de la mayor importanecia. Estos
son: las pulsaciones acréicas, el color y los conlornos.

Las pulsaciones adrlicas son perceptibles al nivel del semi-
cireulo izquierdo y & lo largo del borde derecho de la aorta as-
cendente. Generalmente, en el estado sano, estos latidos son
moderados. En los viejos suelen ser mds extensos, y en los
ateromatosos, con vasos de paredes gruesas, son apenas per-
ceptibles. L

Color 6 matiz de las sombras.—El color de la aorta en el
sano y adolescente es gris, esto es, mds claro quse el del cora-
zon. En algunos casos patolégicos puede, sin embargo, hacer-
se tan oseuro y aun mis que la de la masa ventricular. Por el
contrario, en ciertos casos que se acompanan de dilatacidn, el
tinte de la sombra de la aorta es mis pilido. Es deecir, que el
matiz de Ia sombra adrtica no estd en relacion con el conteni-
do, sino con el espesor y grado de infiltracion caledrea de la
pared. En posicién oblicua, y cuando los sujetos pasan de cin-
cuenta afios, se observa que la aorta ascendente es mis oscura
que la aorta descendente.

Conlornos.—Normalmente, los contornos de la sombra adr-
tica son regulares. En estado patolégico pueden presentar
brusecas acodaduras y sinunosidades.

En la préctiea, la ortodiagrafia adértica confirma los datos
de la percusién, indiea el grado de dilatacién del vaso, mues-
tra si ésta aumenta 6 disminuye por efeeto del tratamiento
dispuesto, y ensenia el espesor de las paredes, la flexuosidad
del contorno, ete. Pero ademads, y sobre todo esto, reconozeo i
la ortodiagrafia una superioridad incontestable sobre cualquier
otro procedimiento exploratorio de los conocidos, para denun -
ciar G descubrir de un modo evidente la existencia de aorfitis
agudas o cronicas en un periodo en que ningiin signo objetivo
puede demostrarla. La importanecia y la trascendencia de este
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hecho seguramente no se le escapa 4 nadie. Hoy, que sabemos
el origen sifilitico de gran parte de las dilataciones adrticas;
que tenemos en la reaccion de Wassermann un medio de in-
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Fig. 65.—Aortitis aguda én posicion frontal en un caso no diagnosticado por ningun
otro medio exploratorio, (Vaguez y Bordet).

quirir aquella enfermedad, y tratamiento enérgico para curar-
la, el diagndstico precoz de las lesiones de aquel vaso cuando
la terapéutica puede demostrarse mas eficaz, es, de cierto, te-

/\ e
N

Fig. 66.—Aneurisma de la aorta.

ner mucho adelantado para llegar, si no 4 la cura completa de
estas lesiones, frecuentemente inabordables, 4 mejorias fran-
cas y duraderas.

Asi, puede suceder que en casos en los que con fendmenos
subjetivos, indecisos, con presion arterial normal, y absoluta-

e
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mente negativos los datos suministrados por la percusién y
ausecultacion, la ortodiagrafia ponga de manifiesto lesiones in-
discutibles, como puede verse en la figura 65.

Los aneurismas de la aorta (fig. 66) son puestos de mani-
fiesto por la radioscopia, de la manera més evidente. Por de
contado, que en la investigacion de cuerpos extraiios en el co-
razén, como en los demds tejidos y 6rganos, los rayos X son
insustituibles.

Radiografia instanfanea.—Es muy posible que cuando este
método esté més al aleance de todos, substituya en gran parte
4 los anteriores, para el examen de los 6rgancs en movimiento.
El procedimiento, debido a4 Dessauer, consiste en hacer pasar
a través del circuito inductor 6 primario de un transformador
muy poderoso, una corriente continua de gran intensidad, que
provoca la fusién de un hilo especial, colocado en aquel circui-
to. De este modo se produce una onda de ruptura que da na-
cimienfo 4 una cantidad de rayos X suficientes para efectuar
una radiografia. La duracién de esta onda de ruptura es de
o de segundo, y, por consiguiente, en este tiempo tan
breve es cuando se impresiona la placa sensible.

Las imdgenes radiogrificas obtenidas de una manera ins-
tantdnea pueden servir para el estudio de la fisiologia y patolo-
gla del diafragma, de los pulmones, del corazén y de la aorta.
Por lo que congcierne a estos iiltimos, se ve que los contornos de
estos organos, en movimiento constante, se obtienen con una
limpieza perfecta. Se pueden ver muy bien los cambios de for-
ma, fisiolégicos 6 patoldgicos, causados por fenémenos respi-
ratorios y por el sistole y didstole auriculares y ventriculares.

En inspiracion forzada, el corazdn estd como suspendido,
mientras que en la espiracion forzada aparece como aplastado
y prolongado. Se observa también las diferencias que existen
entre las opacidades de las sombras del corazon y los grandes
vasos, asi como la distinta forma de la 1m'1ge11 del corazon en
sistole y en didstole.

Las imdgenes del corazdn pueden obtenerse en menos de
/100 de segundo. Rosenthal ha obtenido radiografias en un
tiempo /4, de segundo. Belot estima que pueden sacarse bue-
nas radiografias en periodos de tiempo mucho mais largos
que '/;,, de segundo. En realidad, este proecedimiento debiera
Hamarse fotorradiografia.




CAPITULO XIT

Electrocardiografia.— Fonoscopia.

La electrocardiografia es un método que tiene por objeto
traducir grificamente las variaciones de los fenémenos eléc-
tricos del corazén durante su actividad.

El electrocardiograma es, segiin Mendelssohn, el trazado
grafico que representa la curva de las variaciones eléctricas
durante las diferentes fases de la revulucion cardiaca.

Principios generales.—Toda materia organizada es asiento
de fendmenos eléctricos. Todos los tejidos vivos presentan di-
ferencias de potencial eléctrico entre los distintos puntos de su
superficie. Todo punto de un tejido irritable cualquiera re
hace, en el momento en que es excitado, electro-negativo con
relacion al punto no excitado, que permanece electro-positivo.
Entre estos dos puntos se desarrolla una corriente que se ha
llamado corriente de accion. Esta corriente de accidn es no sola-
mente una forma de energia que desarrollan los tejidos y 6rga-
nos durante su actividad, sino que expresa la marcha que si-
gue la onda de excitacion.

El corazon, desde el punto de vista de los fenémenos eléctri-
€os, estd sometido 4 las mismas leyes que los demis tejidos y
organos. En estado de reposo, el corazén se halla en estado de
equilibrio eléetrico; pero asi que comienza el sistole ventricu-
lar, la punta se hace electro-negativa con relacion 4 la base,
que queda electro-positiva. Resulta de esta diferencia de po-
tencial una corriente de aceién que hace desviar la aguja de un
galvanoémetro sensible puesto en comunicacién con la base y
la punta del miseculo cardiaco.

Las primeras investigaciones precisas fueron ejecutadas
por Engelmann, por medio del electrémetro capilar de Lip-
pmann. Marey fué el primero que pudo fotografiar las varia-
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ciones eléctricas del corazon de la rana. Pero se debe 4 A. Wa-
ller, de Londres, el mérito de haber conseguido obtener el pri-
mer eleetrocardiograma del corazén humano, fotografiando
lps cambios de la columna de mercurio del eleetrometro capi-
lar. Por una serie de minuciosos trabajos demostro este fisio-
logista que las corrientes de accién del corazén en el hombre
poseian derivaciones por los tejidos vecinos, de tal modo, que
se podia considerar el corazon, dentro del cuerpo, como un
museculo aislado rodeado de tejidos buenos conductores de la
electricidad.

Dos electrodos, colocados en cada mano, respectivamente,
pueden considerarse como prolongados hasta el miocardio 4
través de cada brazo y de los diversos tejidos intratoricicos.
Si estos electrodos se unen 4 un mismo galvanémetro, la aguja
de aste aparato se desviard 4 ecada contraceion sistdlica del
corazdn; es deeir, que se pueden inscribir las variaciones pe-

Ei 67.—Distribucion de la electricidad cardiaca por la superficie del cuerpo. (Waller).

riodieas del potencial intracardiaco con la misma exactitud
que si se tomaran en sus puntos de origen.

Waller ha demostrado que la corriente de aceién que se
produce en el corazon 4 cada contraeeion, se acompaina de una
distribucion especial del potencial eléctrico por el resto del cuer-
po. Asi, la corriente de la base del corazén se propaga i la
mitad derecha del térax, al brazo y 4 la eabeza. La corriente
de la punta se transmite 4 la mitad izquierda del térax y los
miembros superior é inferior izquierdos. En estas econdiciones,
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un polo colocado en la boea eguivale 4 un polo colocado en la
base del corazén; un polo colocado en el miembro inferior
aquivale 4 un polo colocado en la punta del corazén.

La figura 67 demuestra la distribucién de la electricidad
cardiaca por la superficie del cuerpo. La linea O — o repre-
senta el ecuador, en el que el potencial es igual 4 cero. Todos
los puntos situados en el mismo lado del ecuador son equipo-
tenciales, y, por consiguiente, no dan lugar 4 corriente. En
cambio, dos puntos situados en distinto lado del ecuador im-
presionan el galvanémetro. De esto se deduce que no todos los
puntos de la superficie del cuerpo derivan la corriente del co-
razon con la misma intensidad. Existen, pues, combinaciones
favorables y desfavorables. Entre las primeras se citan la de-
rivacién de mano izquierda y mano dereeha, y mano derecha
y pie derecho.

Galvanometro de cuerda.—S8i el prineipio de la electrocar-
diografia humana se debe & Waller, la aplicacion préctica per-
tenece 4 Einthoven, de Leyde. Efectivamente, gracias al galva-
nometro de cnerda 6 electrémetro de Einthoven, instrumento
de gran precision y sensibilidad, ha podido ser utilizado en
elinica el método electroeardiogrifico.

Este aparato consta esencialmente de un hilo de cuarzo pla-
teado, de tres p de didmetro, tendido entre los dos polos de un
electroiman muy potente. Este hilo cambia de sitio bajo la
influenecia de la menor corriente. Para registrar los movimien-
tos del hilo, tiene el aparato una lente que los amplifica 300
0 500 veces. Estas oscilaciones, asi amplifieadas, son proyecta-
das, por medio de una lampara de arco, sobre una pelicula
fotografica animada de un movimienfo continuo y veloecidad
constante. El tiempo se inscribe por la proyeceion, sobre la
misma placa fotogrifica, de una cuadricula de dimensiones
eonocidas. Los electrodos estdn constituidos por dos vasos
redforos, llenos de agua adicionada de sulfato de cine y clo-
ruro de sodio, en los que el enfermo sumerge las manos.

El aparato de Einthoven cuenta hoy con tales perfecciona-
mientos, que el autor recoge en su Laboratorio de Leyde, por
medio de hilos eléetricos unidos 4 su galvanémetro, electroecar-
diogramas de enfermos hospitalizados 4 1.500 metros de aguél.
En la mujer embarazada se pueden obtener, superpuestos en
la misma curva, los frazados eléctricos de la madre y el feto.
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Electrocardiograma normal. — La curva electrocardiogri-
fiea normal presenta cineo elevaciones (fig. 68); tres dirigidas
hacia arriba, P R T, y dos hacia abajo, Q y S.

Kraus y Nicolai usan una notacién diferente. Representan
por. A la ondulaeidn auricular, por S la ondulacidn inicial ven-
tricular (R de Einthoven), y por F la ondulacién final ven-
tricular (T de Einthoven). La Qy S de Einthoven son Ya é Ip
para Kraus, es decir Y, la inicial de la ondulucién prineipal
y a 6 p, mindsculas, segin sea anterior & posterior 4 aquélla.
Las lineas horizontales las designan por h (inicial de His), ¢
(inicial de freibwerg), y p (inicial de pausa).

-

Fig. 68.—Electrocardiegrama normal, (Einthoven).

El ciclo cardiaco comienza con la confraceiéon auricular
A 6 P. Sigue después una linea h, que sefiala la fransmisién
del estimulo, desde la auricula al ventrieculo por el faseiculo
de His. Tras ésta viene una gran elevacion, la mis alta de todas,
Y, después una horizontal {, seguida de otra elevacion de ancha
base, F, y por iiltimo, el reposo de todo el 6rgano, traduecido
por la iiltima linea horizontal.

Y es una variacién negativa producida por la contraceion
de los miseculos papilares, cuyas fibras arrancan de la base de
los ventriculos. La pausa eléctrica t, existente entre Ry S del
electrocardiograma de Einthoven, corresponde al treibwerg,
suma de valores eléctricos que se compensan y originan una
indiferencia de potencialidad que traduce la citada linea hori-
zontal, T, como R y como P, indica un momento de negativi-
dad de la base respecto @ la punta; el estimulo muere en la
abertura de los vasos arteriales y termina el sistole ventricu-
lar. Finalmente, se restablece el equilibrio eléctrico; el corazin
reposa.
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La curva del eleectrocardiograma normal puede sufrir acen-
tuadas modificaciones, segiin los puntos de derivacion, la ten-
sion de la cuerda del galvandmetro, la posicién del corazon,
el dectibito y el periodo respiratorio. Contribuyen también &
modificar la eurva eiertos actos fisiolégicos, como la diges-
tion, el ejercicio, ete.

in general, puede decirse que una T bien desarroliada
indica un buen estado del miocardio. R manifiesta el esfuerzo
de la impulsién ventricular. P senala el trabajo de la auricula.
La depresion general de las ondulaciones es indicio de impo-
tencia, astenia 6 debilidad del corazon.

El electrocardiograma en las cardiopatias.—Ias alteraciones
que las lesiones valvulares imprimen 4 la curva electrocardio-
grifica son 4 veces tan caracteristicas, que puede hacerse el

Fig, .—Electrocardiograma de Ju estenosis mitral, (Einthoven).

diagndstico de la lesién por el solo examen del trazado. Asi,
Ia estrechez mitral (fig. 69) se caracteriza por una elevaeion P,
onda presist6lica muy acusada, lo que estd en relacién con la
energia de la auricula.

Es muy de notar el heché de que en otros ecasos de esteno-
sis mitral diagnosticados elinicamente y confirmados en la
autopsia, falta en absoluto la elevacion P. Esta ausencia podria
explicarse, segiin Kraus y Nicolai, por la paralisis 6 grave in-
suficiencia de la auricula.

La insuficiencia mitral (fig. 70) se traduce por una eleva-
eion R, muy pronunciada. Sobre la curva se ve la extraordi-
naria altura que adquiere esta onda por efecto del notable re-
forzamiento del sistole ventricular. Nétese lo poco acusadas que
estan las demas ondulaciones.

|
|
|
|
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En la insuficiencia aértica (fig. 71), 1o que llama la atencién
son las enormes proporciones de la depresién S, hasta el punto
que el trazado parece inverso al normal.
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Fig. 0. —Electroeardiograma de la insuficiencia mifral, (Einthoven),

No todos los autores estdn, sin embargo, de acucrdo econ
los trazados, que pudiéramos llamar cldsicos, del gran Eintho-
ven, en las lesiones valvulares. Se reconoce por todos que la
onda P estd en estrecha armonia con los desérdenes de la acti-
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Fig. 71.—Electrocardiograma de'la insuficiencia aértica. (Einthoven).

vidad auricular; pero la parte vevtricular del electrocardio-
grama, es deeir, las elevaciones R y T, estdn lejos, al decir de
otros investigadores, de corresponder exactamente 4 fenome-
nos patolégicos bien definidos.
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Pi Suier, por ejemplo, ha publicado un electrocardiogra-
ma que da como tipico de la insuficiencia mitral y en el que lo
mis caracteristico es una enorme Y p, es deeir, una gran de-
presién post-sistdlica, que es exactamente lo que precisa, segin
Einthoven, la insuficiencia adértica. Ignoramos en qué deriva-
cion estdn tomadas las graficas de ambos fisiologistas y todo
enanto coneierne al diagnéstico clinico de los enfermos que
suministraron los trazados; pero lo cierto es que son muy se-
! mejantes el electrocardiograma de la insuficiencia mitral, se-

giin Pi Suiier, y el electrocardiograma de la insuficiencia adr-

tica, segtin Einthoven.
El electrocardiograma en las arritmias.—Los desordenes
del ritmo eardiaco, extrasistoles, bloqueo cardiaco, arritmia
_ permanente, etc., representan el gran triunfo de la electro-
' cardlograha Este pracednmento evidencia muchas arrit-
mias quizd de un modo mds exacto y seguro que el método

necanico.

Segiin los distintos modos de contraerse el corazény el
camino que sigan las excitaciones, se han de obtener curvas
diferentes. Bien se comprende que el sistole no puede afectar
la misma forma cuando se genera en un sitio normal, nicleo
de Keith, que cuando el punto de partida es otro ceniro situa-
do por debajo, ya en la auricula, ya en el surco auriculo-ven-
tricular, 6 bien en el propio ventriculo. El estimulo, ademsds,
puede recorrer un camino normal unas veces, en tanto que
otras se difunde por el sinecitio 6 toma una direceion re-
trograda.

Cuando se. trate de simples irregularidades sinusales, las

~ tres ondulaciones caracteristicas del electrocardiograma, apa-
recen sin alteracion alguna y ademds el sistole adelantado re-
gula el ritmo. Si el estimulo ha nacido en un centro secunda-
rio, por debajo del nédulo de Keith, en la porcion auricular
(extrasistole auricular), también se obtendran las tres ondula-
ciones tipicas; pero después del sistole anticipado sobreven-
dra una pausa compensadora necesaria para recuperar el rit-
mo perdido. El sistole normal y el aiadido, contando los
didstoles, ocupa un espacio algo menor que el de dos sistoles

normales.

Los extrasistoles del surco (extrasistoles nodales) origina-
dos en el nédulo de Tawara, carecen de la ondulacién auricu-
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lar porque su variacion eléetrica se suma—puesto que coinei-
de—con la ventricular.

Las contracciones - extrasistolicas nacidas en miocardio
ventricular (extrasistoles ventriculares), pueden referirse 4
tres tipos: b, 6 tipo base; m, 6 tipo medio; y p, 6 fipo punta.
Kraus y Nicolai entienden que el tipo b se origina en el ven-
triculo derecho, p en el ventriculo izquierdo y m en un punto
intermedio del tejido embrionario ventricular. Cuanto més
bajo se verifica el estimulo anormal, es decir, cuanto mas se
aleja del seno venoso, mis se altera la forma del electrocar-
diograma normal. Véase la fig, 72, que representa un extra-

Fig. 72.—Electrocardiograma de un extrasistole ventricular, tipo punta. (Einthoves).

sistole apical. En estas ultimas'eireunstaneias, esto es, cuando
el estimulo empieza en las vecindades de la punta, dicho es-
timulo ya no sigue su camino normal descendente, como cuan-
do su origen es alto, ni se difunden como cuando nace en re-
giones intermedias, sino que se extiende en sentido retrogra-
do (la eontraccion auricular se verifica después de la del ven-
triculo, 6 sea que se verifica una inversion del peristaltismo, que
es lo que han demostrado Pi Sufier y Bellido en los casos de
intoxicacion por el estroncio, digitalina y otros venenos del
corazon.

La fibrilacion de la auricula (fig. 73), que el electrocardio-
grama demuestra mejor que ningin otro método, se caracte-
riza por una serie de pequenas y rdpidas oscilaciones que
ocupan todo el espacio existente entre los vértices R. Notese
también la ausencia de la onda auricular. Para Lewis, la fibri-
lacion auricular podria presentarse fuera de toda alteracidn
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anatémica, cuando la musculatura de las auricuias es objeto
de miiltiples excitaciones simultineas Este estado ocurre
muy especialmente en la estenosis mitral y en la arritmia per-
manente y paroxistica. La arritmia permanente no podria ex-
pliearse, por consecuencia, segin Lewis, por la parilisis au-
ricular, pues lejos de esto, el electrocardiograma demuestra
una actividad aurieular continua.

Fig. 73.—Electrocardiograma en la fibrilacion auricular. El trazado superior
es un flebograma donde también se observa la fibrilacidon. (Lewis).

El bloqueo del corazén es puesto en evidencia por el método
electrocardiogrifico de un modo mds exacto y riguroso que
por los procedimientos esfigmogrificos. El electrocardiogra-
ma de la disoeciacién completa auriculo-ventricular (fig. 74),
demuestra que los vértices P y R han perdido sus relaciones
eronoldgicas, puesto que se suceden con un ritmo indepen-

Fig. T4.—Electrocardiograma del shlogueos del corazén. (Lewis).

diente; en lugar de permanecer separados por un inter-
valo fijo, aparecen 4 distanecias variables. En algunos pun-
tos las ondas auriculares P coinciden con las ventricula-
res I, y aquéllas son siempre méis numerosas que éstas.
Del mismo modo y con igual preecisién denota el electrocar-
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diograma las arritmias sinusales, el pulso alternante y la arrit-
mia permanente.

De esta rapida ojeada sobre la electrocardiografia se des-
prende el gran interés de este método para el estudio de Ia
fisiologia y patologia del corazoén.

Es cierto que este procedimiento estd todavia en estado
naciente, y ofrece, por tanto, muchos puntos oscuros. Pero
asi y todo, yaes un hecho que el galvanémetro pons de ma-
nifiesto, con verdadera precision, ciertos trastornos del rit-
mo cardiaco. Claro estd que no creemos que el método elec-
trocardiografico reemplace en absoluto 4 la esfigmografia,
radiologia, ete. Creemos, por el contrario, que todos estos
medios de investigacion se complementan unos 4 otros, pues
existe, 4 no dudarlo, un evidente paralelismo entre los fe-
némenos mecdnicos y los eléctricos del corazin humano.

Poseemos hoy ya aparatos electrocardiogréficos de sencilla
construeeion y faeil manejo.

FONOSCOPIA

La fonoscopia es un procedimiento que tiene por objeto re-
soger y reproducir los tonos y soplos cardiacos. Aun cuando
el principio de la fonoscopia haya sido conocido y utilizado
por otros autores, como Martius, Wiirthle, Frank, etc., real-
mente, Otto Weis es el que con més detenimiento y entusias-
mo ha estudiado uste original método exploratorio.

Otto Weis ha inventado un aparato, el fonoscopio, que, al
revés de todos los aparatos anteriores, que se colocaban en
contacto con la pared toricica, éste sélo por el pabellén toca
la regién precordial. La pieza principal del aparato registra-
dor consta de una fina pelicula y de una palanquita de vidrio,
cuyo peso total no excede de cinco centésimas de miligramo.
La sensibilidad del fonoscopio es, por consiguiente, muy
grande. Las oscilaciones de la palanca son proyectadas sobre
una tira de papel sensibilizado que se desarrolla por un mévi-
miento de relojeria y que inseribe al !/,,, de segundo, traza-
dos analogos 4 los obtenides por el procedimiento de Ein-
thoven.

En el eorazdn normal, los dos tonos cardiacos se inseriben
por un nimero de vibraciones que varia de cuatro 4 siete. El
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primer tono es mids capaz que el segundo, pero no siempre.
El intervalo entre el principio del primer tono y el del segun-
do puede variar !/,,, de segundo en el mismo sujeto. Cudndo
se trata de diferentes personas, el intervalo puede oscilar en-

tre %/, ¥ %100 En el feto, la duracién del sistole no es mis
que de ¥/, 4 ¥/,4. El retardo de la pulsacion carotidea,
sobre el primer tono del corazdn, es de "/, 4 U/, de
secundo.

En los estados patolégicos se anotan los diversos soplo:;
bajo la forma de una serie de vibraciones, situadas, bien en el
sistole 6 en el didstole. En la estrechez mitral se inscriben muy
bien el ruido del primer tono y el desdoblamiento del segundo.
El autor llama la ateneién muy especialmente acerca de las re-
laciones cronolégicas existentes entre los soplos cardiacos y el
latido carotideo.

Bl soplo de la mSuficlencm mitral se adelanta sobre el pul-
so carotideo de */,,, 4 '%/,,, en vez de 7/,,, mientras que en la
estrechez adrtica no se observa méds que la distancia nor-
mal. En la insuficiencia adrtica, el retardo del pulso carofi-
deo sobre el primer ruido estd més bien disminuido.

Roos, utilizando el fonéscopo, ha estudiado particularmen-
te la duracién del sistole cardiaco, y dice que, en estado nor-
mal, con un pulso de mediana frecuencia, el intervalo entre el
primer tono y el segundo, osecila entre * y #/,,, de segundo.
Cuando el corazon se acelera, la disminueion del tiempo se ve-
rifica 4 expensas del didstole principalmente.

Otros autores han ideado curiosisimas combinaciones de la
fonoscopia con otros procedimientos exploratorios. Bull,
por ejemplo, en colaboracion con G. Weiss, ha inventado un
dispositivo muy ingenioso para obtener simultineamente el
trazado electrocardiogrifico y el de los tonos cardiacos. Mas
recientemente, R. Schmincke ha ideado la fonokiascopia, es-
pecial é interesante combinacién que le permite auscultar
el corazon al mismo tiempo que lo examina en la pantalla ra-
diosedpiea.

Kl fonokiascopo permite distinguir perfectamente el sistole
y didstole durante la auscultacién, proporcionando 4 su vez
interesantes ensenianzas acerca de las relaciones de tiempo en-
tre los tonos del corazén y los movimientos de este drgano.
Este procedimiento ha hecho visible un hecho de una impor-
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tancia extraordinaria que ha frastornado por ecompleto nues-
tros conocimientos sobre este punto. Creiamos hasta ahora
que el sistole cardiaco coincidia exactamente con la contrae-
¢ion del corazén y el didstole con la relajacién del mismo. Pues
bien; el fonokiascopo demuestra que el primer tono, el tono
sistdlico, coincide con la dilatacién maxima del corazon, y que
el segundo tono, el tono diastélico, coincide con la eontraceién
méaxima del corazén.

Todavia podriamos hablar de la aplicacién del teléfono, de
la fotografia, de la cinematografia, al examen del corazon;
pero me creo dispensado de entrar en pormenores acerca de
procedimientos que no han pasado todavia de la categoria de
ensayos, muy dignos de estima y aplauso ciertamente, mas sin
verdadera utilidad clinica hasta hoy.

S6lo haré menecion de un intento mio para la obtencién y
reproduccion de los tonos y soplos cardiacos por medio del
fonbgrafo. Yo he llegado 4 impresionar un ecilindro con los
tonos cardiacos, pero tan débilmente, que la reproduceién no
da més que un leve susurro en el que no se puede distinguir
nada de un modo claro. Seria de desear que estos ensayos se
continuaran por quien pudiera hacerlo, pues d nadie se le pue-
de ocultar el considerable adelanto que habria de representar
la fonocardiografia para el diagnéstico y para la ensefnanza.

Esta especie de duscultacion mecdnica, pudiéramos decir
que no se engaiia, que no puede enganarse en la apreciacion
de los sonidos y ruidos, que puede reproducirse cuantas veces
se quiera y oirse por un numero ilimitado de personas, repor-
taria, sin duda alguna, considerables ventajas. Combindndose
la fonoscopia con la fonocardiografia, es innegable que llega-
riamos 4 una apreciacién exacta y completa del momento,
sitio y cardcter musical de los tonos y ruidos cardiacos. Des-
de luego que el procedimiento tendria aplicacién en todos los
sitios del euerpo donde se produjeran fenomenos sonoros.

A, MUT. 10




CAPITULO XIII

Esfigmomanometria.—Esfigmobolometria.

Viscosimetria,

La presion 6 tension sanguinea es el resultado de la reaceidm
eldstica de las paredes de los vasos contra la onda liquida
proyectada en su interior por la contraccién del ventriculo
izquierdo.

El estudio de la tensién arterial nos proporciona un medio
seguro de conoecer el estado funcional del corazdn, es decir, su
rendimiento, su trabajo atil. Tres son los principales factores
que eontribuyen a produeir y reglar la presion arferial: 1.° La
fuerza de contraceion del ventriculo izqunierdo. 2.° La reaceion
de las paredes vasculares contra la distension que sufren en
el momento de la oleada sanguinea. 3.° Las resistencias peri-
féricas.

En principio, el primer factor parece el capital, puesto que

el ventriculo izquierdo es el verdadero y tinico generador de la
energia necesaria para distender las paredes arteriales y dar
lugar al fenémeno de la tensién. Sin embargo, si esta es la
causa determinante de la presion sanguinea, lo cierto es gue el
primum movens, la eausa primera de las variaciones en la fen-
.8idn, scbre todo de su aumento, reside en las alteraciones de
los vasos y en las resistencias opuestas por la red capilar pe-
riférica. El corazon (debemos insistir en esto) se esfuerza
siempre en suministrar lo que se le pide, y este esfuerzo es
exactamente reflejo de las exigencias de la circulacién perifé-
riea 6 visceral.

Es evidente que la parte de onda ventricular que distiende

los vasos ha de ser tanto mds considerable cuanto mds difi-
cultades existan a su paso por la periferia. Asi se comprende
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que Lauder Brunton haya podido decir que <la tensién arte-
rial resulta de la diferencia entre la cantidad de sangre envia-
da por el corazén y la que pasa desde los capilares 4 las ve-
nas», y que (Gallavardin haya definido la tension arterial
diciendo que es «aquella parte de la fuerza viva comunicada 4
la sangre por la contraceién ventricular que, no manifestin-
dose en forma de velocidad, queda como fuerza de reserva
destinada 4 vencer la resistencia periférica y 4 ejercer una
determinada presién lateral sobre las paredes vasculares».

De modo, pues, que, en la inmensa mayoria de las ocasio-
nes, en presencia de un caso de hipertension, el clinico debe
formularse la siguiente pregunta: zen qué 6rgano 6 tejido
existe el obstdculo eirculatorio?

Métodos de examen de la presién arterial.—Son dos: la pal-
pacion simple y los aparatos registradores. La palpacién simple
de las arterias, muy especialmentede las arterias volumino-
sas, como la femoral y la earétida, puede suministrar, cuando
se posee una dilatada préctica, datos muy interesantes acerca
de la dureza y dela resistencia del vaso; pero estas aprecia-
ciones personales son muy expuestas 4 errores de considera-
eion. Siempre, un vaso de pequeiio calibre, como Iz radial,
dard d la exploracién digital una tensién infinitamente menor
gue la carétida 6 femoral del mismo sujeto, cuando, en reali-
dad, lag diferencias de presion entre estos dos vasos son muy
pequeiias.

Esfigmomandmeiros.—Los aparatos para registrar la pre-
gion de la sangre son numerosisimos. Espero que el lector me
hara gracia de describirlos todes, pues resultaria una labor
tan fatigosa como iniitil. El principio fisico sobre el que des-
cansan la mayoria de los esfigmomandémetros consiste en se-
iialar la presién exterior necesaria para comprimir una arteria
hasta interrumpir la circulacion.

Esta compresion arterial se ha realizado por fres proce-
deres distintos: 1.° Por una varilla de resorte (Basch, Verdin,
Cheron). 2.° Por un globo elistico de caucho (Basch, Potain).
3.° Por un manguito pneumdtico (Riva-Roeei y sus inconta-
bles imitadores).

De estos tres modelos de aparatos, sélo se emplea el iiltimo
agtualmente, 4 excepcién hecha de algiin clinico franeés, que
permanece fiel 4 Potain, no obstante estar comprobades sus
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ograndes errores. Bl aparato de Riva-Rocei se compone esen—
cialmente de un brazal formado de un tubo de goma revestido
exteriormente de una tela inextensible, de una pelota de Ri-
chardson para inyectar el aire y de un manémetro de mercu-
rio que marea la presion existente en el interior del brazal.
Tan sencillo aparato ha sufrido numerosas modificaciones, de
las euales sélo una es importante: el aumento en el didmetro
transversal del manguito, que Recklinghausen ha demostrado
necesita ser de 12 i 13 centimetros.

La apreciacion de la desaparicion del pulso puede compro-
barse por medic de la palpacion, grdficamente y por la visla.
En el primer procedimiento (Riva-Rocei), el dedo palpa cuida-
dosamente la arteria, y nota el preciso momento en que des-
aparece la onda radial. En el segundo, el trazado del pulso es
recogido por un esfigmégrafo coloeado en la radial (esfigmo-
tondgrafo de Jaquet), 6 las oscilacicnes del pulso son transmi-
tidas por medio de un manguito colocado en el antebrazo 4 un
tambor de Marey, donde el estilete las inseribe sobre una tira
de papel ahumado (Miinzer, Strauss, Lagrange). En el tercero,
la interrupeidn de la cireulacién por debajo dsl punto compri-
mido es seiialado, con ayuda también de otro mavguito infe-
rior, por un indice coloreado (Pal), 6 por una sefial movible
(Vaguez).

De la comparaecion de estos tres procedimientos resulta que
la palpacién simple es el mds cdmodo, el mis rdapido y el mas
sensible.

Aparato de Gaertner.—Este seneillo aparato estd basado en
el principio de la compresion circular de Riva-Rocei; solo que
el manguito braquial es sustituido por un dedal pneumaitico
de 2 centimetros de ancho, que se coloca en el dedo, y unido
por un tubo de goma 4 un manémetro. Varios anillos de goma
de diferentes tamaiios sirven para anemiar la punta del dedo
en que se va 4 operar.

Aparatos basados en la apreciacion de las oscilaciones de las
paredes arteriales.—Los aparatos de este tipo son de dos orde-
nes: unos recogen las osecilaciones de la arteria por la compre-
sion circular pneumdtica del brazo 6 del antebrazo, y otros
registran las variaciones de volumen de la mano 6 de los de-
dos: pletismografia.

Dentro del primer orden de aparatos, los hay de dos clases,
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seguin que las oscilaciones sean pereibidas por Ja vista 6 regis-
tradas grificamente.

Los aparatos hoy mas en uso, fundados en la percepcion vi-
sual de las oscilaciones de la arteria, son los de Recklinghansen
y Pachon. El primero consta de tres parfes: de un manguito
braquial de 12 centimetros; de un manémetro metdlico, gra-
duado en centimetros de agua, y de una bomba que insufla el
aire dentro del manguito. En este aparato, el mismo manéme-
tro (tonomefro) marea & la vez la presion del aire contenido en
el manguito, y las variaciones ocasionadas por las oseilacio-
nes de la pared arterial.

En el aparato de Pachon, llamado por su autor de gran sen-
sibilidad y sensibilidad constanle, un manémetro metélico or-
dinario senala la altura de la presidn; el famatio de las oscila-
ciones es indicado por una edpsula manométrica, muy delgada
(que se puede poner en comunicaeién con el interior del man-
guito por medio de un separador), sumergida en un reservorio
Illeno de aire 4 la presién del manguito, con lo que se evita la
tension de las paredes de dicha edpsula manométrica.

La inscripeion grafica de las oscilaciones se hace directa-
mente utilizando los movimientos de la eolumna de merecurio,
de la aguja indicadora 6 del indice, segiin la clase de aparato,
¥ transmitiéndolos 4 un tambor, ampolla ¢ dispositivo andlo-
go, como en los modelos de Recklinghausen, Uskoff, Wibauw,
etcétera, efc.

Aparato del autor.—Estd basado en el procedimiento de
Riva-Rocei. Se compone sencillamente (fig. 75) de un mangui-
to pneumitico de 6 centimetros de ancho por 21 de largo; un
manémetro de aire comprimido y un insuflador, que puede
ser una bombita cualquiera, 6 la pera de Richarson. El con-
junto del aparato es de tan reducidas dimensiones, que puede
llevarse fécilmente en el bolsillo.

Su manejo es por demds fdeil. Colocado el manguito alre-
dedor de la muneca; se deja por debajo del borde inferior de
aquél un pequeio espacio que permita coloear uno 6 dos dedos
sobre la radial. Lentamente se va inyectando aire en el man-
guito mientras se toma cuidadosamente el pulso. Si se proce -
de despacio se observari perfectamente que llega un momento
en que la onda arterial da un latigazo, una pulsacion mis
fuerte que las anteriores; esta es la presién minima 6 diasto-
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lica. Se continda inyectando aire hasta que desaparece el pul-
so. Entonces se afloja la compresidn, y en el momento en que
se nota bajo el dedo la primera onda pulsédtil, se anota eomo
la presién maxima 6 sistélica.

Con mi aparato, la presién normal mdxima en el adulto
sano es de 125 milimetros de mercurio, y la minima de 80.

Presion maxima y minima.—Se da el nombre de presion
maxima, sistolica 6 dindmica, la que existe en el interior de la
arteria en el momento en que la columna sanguinea penetra en
el vaso y la distiende, Presién minima, constanle 6 diastilica,

Fig. 7a.—Esfigmomanometro de bolsillo.—Modelo del autor,

es la que queda después que el sistole ha terminado, es decir,
en el momento de reposo del vaso.

Hasta una época relativamente moderna, sélo se apreciaba
la presién méxima, lo que ha conduecido 4 errdneas interpreta-
ciones y 4 resultados opuestos entre los diferentes autores.
Efectivamente, la cifra de la tensién sistélica no nos propor-
ciona mis que un dato incompleto, que se refiere al momento
en que la onda ventricular distiende las paredes de los vasos;
pero no nos dice nada sobre la manera como se comporta esta
presién después que ha llegado 4 su fastigium; esto es, la ten-
sion que reina entre dos sistoles cardiacos, la depositaria de
la fuerza viva desarrollada por la contraceién ventricolar.

Por consiguiente, se precisa la averiguacién correcta y
simultdnea de ambas presiones para deducir leyes clinicas de
verdadera importancia. Solo conociendo la presién minima
podemos construir el esfigmograma absoluto, ealeular el volu-

—
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men de la onda sistolica y, sobre todo, determinar el valor
exacto de la presi6én media (presion variable de Marey.)

Proceldimientos para registrar la presion arlerial —Podemos,
d ejemplo de Gallavardin, dividir estos procedimientos en dos
grandes grupos: 1.% procedimientos basados en el examen de
la eireulacion por debajo del punto ecomprimido; 2.°, procedi-
mientos basados en el examen de las oscilaciones de las pare-
des arteriales al nivel del punto comprimido. O también pu-
diéramos decir abreviadamente: 1.°, método palpatorio; 2.°, mé-
todo oscilatorto.

Método palpatorio.—Es el primeramente usado, y consiste,
como ya he dicho, en comprimir una arteria (humeral, radial)
hasta inferrumpir la cireulacién.

La téenica es muy sencilla. Colocado el manguito braguial
del aparato Riva-Roeci, 6 cualguiera de sus similares, alrede-
dor del brazo, se va inyectando aire en el interior de aquél
mientras se toma el pulso en la radial, y se nota que las pul-
saciones de ésta van disminuyendo progresivamente de volu-
men, hasta que por fin desaparecen; este momento indicala
presion mixima 6 sistélica.

Para determinar la presion diastélica 6 minimma se puede
seguir cualquiera de estos tres procedimientos: 1.”, aprecia-
ci6n de la primera onda disminuida del pulso bajo la influencia
de una presion progresivamente creciente; 2.° apreciacion de
la primera onda de volumen normal bajo la influencia de una
presién decreciente; 3.°, apreciacién de la primera onda vi-
brante del pulso bajo la influencia de una presion creciente.

Este iiltimo procedimiento es el que yo aconsejo, porque es
de una percepcion ficil y una exactitud manifiestamente su-
perior (segiin comprobaciones experimentales) & todos los
demds méatodos. Con el aparato por mi ideado, este fendmeno
se percibe con gran claridad. Si se va insuflando aire lenta-
mente en el manguito, se observa que llega un momento en
que las pulsaciones, lejos de disminuir, aumentan en fuerza, se
hacen mds vibrantes, mis duras; este es el momenfo de la
presion diastélica 6 minima.

Método oscilatorio.—Se debe al genio de Marey el método
que consiste en fijar la presién arterial al nivel mismo de la
zona comprimida, utilizando las oscilaciones de la pared
arterial.




153 ANTONIO MUOT

Sise rodea el brazo de un sujeto con un manguito pneums-
tico, en el cual se eleva la presién por medio deun aparate
insuflador cualquiera (bola de Richardson, bomba de Recklin-
ghausen, ete.), se une el manguito 4 un manémetro metilico y
se recogen griaficamente lag oscilaciones de la aguja 6 indica-
dor de éste, se obtendrd el diagrama siguiente (fiz. 76):

M
'I. l"l ||'|'“IL \M |' i 1'\4'«"' l\; \\

_..-—_o,...-—’\.\/\'f\c';\a [\ 1 ¥ "'\'Wh._._._ —
aure s e L DL Ol g

Fig. 76,—Curva oscilatoria normal determinada por una presion exterior
gradualmente crecients,

En este esquema se distinguen perfectamente tres partes:
1%, una serie de pequenas oscilaciones de amplitud progresiva-
mente creciente: 2.", una serie de grandes oscilaciones gue,
eomenzando por una brusea elevaeion, decrecen gradualmente.

.*; una linea casi recta que indica ausenecia completa de toda
oseilaeién.

La explicacion de esta gerie de fenémenos es muy sencilla.
Supongamos, 4 ejemplo de Wibauw, de Spa, que el manguito

Fig. T7.—Explicacion de las diferentes fases de las oscilaciones manométricas
(segun Wibauw).

rodea el brazo, y que la cantidad de aire insuflado ez tan
pequena que la arteria no se encuentra deformada. El vaso
ejecuta entonces sus naturales excursiones libremente, sin im-
pedimento alguno, y pasa 4 cada contraceién de SS&4DD
(fig. 77.) Aumentemos un poco la compresion, y la arteria se
aplanard un instante durante el didstole y oseilard entre S'Sy

el
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D" D'. Estamos en la zona de las pequenas oscilaciones, 6 sea
en la primera parte de la curva. Seguimos insuflando aire en
el manguito, y la arteria se aplastard por completo durante el
didstole; pero al verificarse el sistole, todavia tiene éste sufi-
ciente energia para vencer el obstdculo, y la oseilacion enton-
ces serd la mayor deSS 4 D' D'". Nos encontramos ahora en
la zona de las grandes oscilaciones, es decir, en 8l punto de la
presion minima 6 diastolica, Mn.,

Continuemos aumentando la compresién, y observaremos
que estas grandes oscilaciones van gradualmente decreciendo,
hasta disminuir mucho de amplitud, lo cual indica que la pre-
sioén exterior no s6lo colapsa la arteria durante el didstole,

Mx
WMM-M-N\—

Fig. 78.—Diagrama de las pulsaciones de un vasa, bajo la influencia de una compresion
gradualmente decreciente, Leer de derecha i izquierda, (Pachon).

gino que también es superior 4 la fuerza del sistole: senalamos
aqui la presion mdaxima 6 sistolica Mx. Una mayor compresién
acabard por rebasar la presién méxima, y entonces desaparece
por completo el pulso; el diagrama sefiala una linea recta.

De modo, pues, que la enfrada en la zona de las grandes os-
cilaciones marea la presién minima; la salida marca la presién
mixima. La zona entera de las grandes oscilaciones debe en-
tenderse como la extensién de la presion variable de Marey,
por la cual pasa la arteria bajo la influencia de una compre-
sion gradualmente creciente. :

Si, 4 ‘ejemplo de Pachon, llevamos la compresion en el
manguito 4 un limite francamente superior 4 la presion méixi-
ma normal, y después procedemos en senfido inverso, esto es,
vamos gradualmente haciendo descender la presion de centi-
metro en centimetro, obtendremos el mismo diagrama ante-
rior; 86lo que tendremos que leer de derecha 4 izquierda, pues-
to que primero se verifica la presion maxima y después la mi-
nima, como se ve en la figura 78.
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Ofros procedimientos menos usados.—Las oscilaciones de la
pared arterial se pueden resolver por otros fenémenos que las
variaciones que experimentan el aire encerrado en el mangui-
o braquial. Tales son: la sensacion subjetiva del propio enfer-
mo; los ruidos auscultables de la humeral y la vibracién del
pulso. §

El primer método es el mis infiel de todos. Estd basado,
ecomo sunombre lo indica, en la sensacién de latido que expe-
rimentan los sujetos bajo una presién decreciente. El enfermo
siente latir su pulso bajo el manguito. Las primeras pulsacio-
nes percibidas por el paciente indican la presidn sistélica; la
cesacion de dicho latido marea la presion diastélica,

El segundo método es, por los que han tenido ocasion de
observarlo, mucho més seguro. Si se ausculta la humeral con
un fonendoscopio por debajo del manguito, sea inmediata-
mente por debajo de éste 6, mejor, en el pliegue del codo,
mientras se hace descender lentamente la presién en aquél, se
notara: 1.° La aparicién de un ligero tono arterial, indicante
de la penetracion de la sangre bajo el manguito, y simultdneo,
por lo tanto, con la presion sistolica. 2.” Tonos arteriales muy
elaros. 3.° Disminueién rdpida de dichos tonos, cuyo fendme-
no marea la presién diastélica.

El método vibratorio sélo sirve para fijar la presion diasto-
lica. Si se palpa cuidadosamente la arteria humeral, mientras
se va insuflando paso 4 paso aire en el manguito, llega un mo-
mento en que la pulsacion se hace més fuerte, vibrante, como
un latigazo. Esta primera pulsacién vibrante eoincide con la
primera grande oscilacion. El fenémeno es mucho mds apre-
ciable en los enfermos adrticos 6 renales. Nosotros hemos po-
dido apreciar este ripido cambio en el cardcter de los latidos,
tomando el pulso en la radial para apreciar la presion por el
meétodo palpatorio, 6 de Riva-Rocei. Precisamente cnando ha-
blibamos de este dltimo método, y asegurdbamos que con al-
guna prietica se puede llegar 4 la determinacion de la presion
diastélica, teniamos en cuenta este especial cardcter del pulso
radial.

Procedimiento grafico.—Ya he dicho que la inseripeion gré-
fica de las oscilaciones podia hacerse por medio de ingeniosos
mecanismos como en los aparatos de Uskoff, Wibauw, von
Recklinghausen, ete. Se comprende fécilmente cuiles son las
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ventajas de este procedimiento que deja escrito un documento
a perpetuidad; pero superan los inconvenientes que son los de
dificultar y prolongar las observaciones, y las de obscurecer
las variaciones del ritmo cardiaco. El hecho es que, fuera de
los propios inventores de estos aparatos graficos, todos los eli-
nicos utilizan la percepcion visual de las ‘oscilaciones suminis-
tradas por los dos tipos de aparatos hoy més en uso: el de
Reeklinghausen y el de Pachon.

Juicio critico sobre los procedimientos palpatorio y oscitato-
rio.—He aqui un punto de estudio que se presenta 4 largas dis-
quisiciones, y en las que yo entraria de buena gana, 4 no im-
pedirmelo la indole esencialmente prictica de estos apuntes.
La introduccion en clinica del método oscilatorio restdé mu-
ehos partidarios al método primitivo & palpatorio, especial-
mente para la medida de la presion diastdlica, conservando
éste su supremacia para la averignacion de la maxima sist6-
lica. Pero muy recientemente, el Sr. Pachon, de Paris, no ha
encontrado mejor medio de ensalzar y generalizar su tan ca-
careado oscilometro que echar por tierra en absoluto el proce-
diiniento de Riva-Rocei, declardndole desprovisto de funda-
mento. .

<La desaparicién del pulso por debajo de la zonaz compri-
mida, que es la caracteristica fundamenftal del método Riva-

locei—escribe el Sr. Pachon—representa un eriterio inexacto,

porque dicha desaparicion no es debida 4 la parada de la cir-
culacién por la obliteracién de la arteria, sino 4 la uniformi-
dad del curso de la sangre por transformacién de la zona-ar-
terial comprimida, en una verdadera bolsa aneurismética ar-
terial que absorbe, amortigna, ateniia y hace desaparecer la
onda por debajo de la dilatacién. En efecto; en el momento en
yue desaparece el pulso en la radial, la zona humeral com-
primida presenta pulsaciones bien evidentes. La cifra que
marea 8l manémetro en el momento en que el pulso radial deja
de percibirse es demasiado elevada, y no responde 4 la tension
sistdlica real.»

Esto dice el Sr. Pachon. Pues bien; Recklinghausen, en sus
originales y razonados trabajos, expone el por gué la zona
humeral presenta latidos después que el pulso ha desaparecido
en la radial; pero sea de esto lo que quiera, lo cierto y verdad
es que el momento exacto en que desaparece la onda en la ra-
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dial, que lo delate el dedo del observador, 6 que lo indique
una sefial cualquiera, 6 que lo dibuje el estilete de un estigmé-
grafo, marea, seiala y fija un fenémeno preciso, bien detér-
minado, =que no es una cuestion de apreciacion, sino la afir-
macion de una sensacion tdetil> (Cordier y Rebattu), y que ya
lo quisiéramos tener para otras muchas investigaciones eli-
nicas.

Pero lo mejor del caso es que el ¢élebre oscilémetro de Pa-
chon.da cifras mds elevadas que el método palpatorio, y aun
que el tonometro de Recklinghausen y, por consiguiente, mds
distantes de la presion fisiolégica, 6, lo que es lo mismo, que
el procedimiento oscilométrico de Pachon, es el mis inexacto
de todos los procedimientos para medir la presién arterial.
Por lo que concierne a la tensién sistélica, esta fuera de duda,
como ya el mismo Recklinghausen lo reconoce, que el método
sencillaments palpatorio es de una aplicacién mads fdeil, més
constante, da cifras mas proximas 4 las fisioldgicas obtenidas
por Otfried, Miiller et Bland, con un manémetre puesto en co-
munieacién con una arteria seccionada en el curso de amputa-
ciones del brazo y antebrazo y se puede apreciar en todos los
enfermos, sea cual fuere el ritmo y calidad del pulso.

En cuanto 4 la presion diastélica, que es el baluarte de de-
fensa de.los oscilometristas, resulta, en primer lugar, que, se-
gin Cordier y Rebattu, que han estudiado este asunto magis-
tralmente, el oscilometro de Pachon no es mejor ni més exacto
que el tondmetro de Recklinghausen, malgre leur grand sensi-
bilité et leur sensibilité constante; y en segundo lugar, segin
mi experieneia, la apreciacién de la vibraeién del pulso, sen-
tida por el dedo, puede substituir al fendémeno visual de las
primeras grandes oscilaciones, no tan claras y evidentes en to-
dos los enfermos como quiere el Dr. Pachon.

A pesar de esto, yo no quiero caer en el defecto que trato
de eensurar al ilustre fisiélogo francés que acabo de nombrar.
Seria en mi pedanteria, negar todo el valor que realmente tiene
el método oscilométrico, como es en el Sr. Pachon ligereza con-
siderar al método palpatorio poco menos que en desuso y casi
arecaico, No; bueno es recoger y aprovechar lo nuevo, sin olvi-
dar lo verdaderamente itil de lo anterior. Yo uso con gran
frecuencia el tondmetro Recklinghausen y conozco el aparato
de Pachon, y sin que pueda presentar ahora cuadros compa-
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rativos, porque no he tenido el cuidado de recogerlos, insisto

en que después de una corta experiencia, se liega 4 determinar

la presion sistSlica y diastdlica, con el método palpatorio, con

mayor rapidez y con la misma seguridad y exactitud, porlo
- menos, que ccn el método oseilatorio.

Esfigmograma absoluto.—La determinacion de la presion
méxima 6 sistéliea es, sin duda alguna, la més corriente en
clinica; pero ya he dicho anteriormente que para la interpre-
tacion de detalles de orden cieniifico y de nuevas investigacio-
nes, se necesita 4 la vez averiguar la presién minima 6 diasto-
lica. Asi sucede, por ejemplo, en el esficmograma abseluto.

El Dr. Sahli demostré, en 1904, que la esfigmomanometria
puede corregir y completar los trazados esfigmograficos, pro-
porciondndonos una imagen exacta de las variaciones de la
tension arterial en el interior de la arteria, Basta para ello dis-
poner de papel cuadriculado, sobre el que se inseribe las pre-
siones en ordenadas y los tiempos en absecisas.

La base de la pulsacion se traza sobre la linea de abseisas,
4 razén de un centimetro por un quinto de segundo, y el vér-
tice se marca sobre una linea correspondiente & la presion sis-
tolica (4 razén de 5 milimetros por un centimetro de mercu-
rio), en un punto que se caleulari, sobre la linea de abscisas,
por la distancia exaeta que separa la base del vértice de la
pulsacién. La presién maxima constituird, por consiguiente, el
vértice de un tridngulo, cuyas lineas de ascenso y de descenso
se trazardn uniendo dicho vértice 4 los extremos de la base
sobre la linea correspondiente 4 la presion diastélica.

Resulta, pues, que el esfigmograma absoluto es la tinica
manera de conocer las variaciones de la presién arterial, asi
como la verdadera celeridad del pulso; fenémenos imposibles
de juzgar por la altura del trazado esfigmografico solamente,
6 por la mayor 6 menor inclinacion de sus lineas de ascenso y
de descenso.

Véase, en efecto, la figura 79, y obsérvese el enorme con-
traste que existe entre la amplitud del trazado esfigmogréfico y
el valor real de la tensién sanguinea en dos enfermos, brighti-
co el primero y fimico el segundo.

En la figura 79 eada divisién sobre la linea de las ordena-
das corresponde 4 1 centimetro de Hg. En la linea de las abs-
cisas 0 de los tiempos, dos divisiones corresponden 4 un quinto
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de segundo. La parte del esfigmograma sombreada indica ia
presion variable, 6 sea la distancia entre Mx y Mn. El rectin-
gulo inferior, por debajo de Mn, representa la presion cons-
tante. Esfigmografia y esfigmomanometria combinadas, permi-
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Fig. 79.—Superposicion de esfigmogramas absolutes y de trazadoes esfigmograficas
en un brightico hipertenso y en un bacilar hipotenso. (Gallavardin),

ten seguir la evolucién cardio-vascular y eclasificar tipos de
enfermos que antes aparecieron confundidos.

Presion del pulso.—Con este nombre 6 con el de presién va-
riable (Marey) 6 Pualsdruck (Strasburger), P D, se conoce lz
distancia que existe entre la presién mixima y minima. Desiz-
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nando por Mx la presi6on maxima, por Mn la presién minims,
se tendrd: P D— Mx — Mn. El valor de P D es, en un adulto
normal, proximamente, de 40 4 50 milimetros de mercurio.

Alfredo Martinet ha hecho muy notables estudios sobre
este punto, y ha simplificado grandemente el procedimiento
de la representacion grifica de la tensién arterial, sin necesi-
dad de resolver férmulasalgébricas mis

0 menos complicadas. Sobre una hoja de R T
papel cuadriculado se anotan en la mis- Welz0 2122 20
ma ordenada las presiones Mz y Mn. Se e o |
reunen desgués por un trazo estos pun- 10 i
tos de tension méxima y minima, y se 2
tendri: en la parte superior, una curva Etghsdechsiquiibn:
que corresponderd 4 las variaciones 30 | 51
de Mz; en la parte inferior, otra curva 5 IMH a0
que corresponderd a4 las variaciones
de Mn, y la separaeion de estas dos cur- 10 'ﬁm =
vas sinerdnicas corresponderi 4 las va- = S
riaciones de P D, =
Toda la dinimica cardio-vascular, 30 [ =
equilibrio circulatorio, compensacién, 5 el izd B
etcétera, dependen del valor de P D, 6 2a i BEHA L
sea la diferencia entre May Mn, cuyo 10 [ﬁ |
valor se considera préacticamente pro- il I
poreional 4 la potencia 6 energia car- TR

diaca.

Observando Martinet las variaciones
de P D en los enfermos, cree haber vis-
to, como ensefia la figura 80, que en los
casos de equilibrio cardio-vascular, las tensiones Mxy Mn y
su diferencia P D son sensiblemente paralelas; que en los casos
de tendencia al desequilibrio (asistolia, angina de pecho, eteé-
tera), dichas curvas son divergentes; y que cuando hay ten-
dencia 4 volver 4 la normalidad, las mismas ecurvas son con-
vergentes.

Por otra parte, el valor de P D puede hacernos descubriv
tipos cireulatorios bien distintos, aun euando la presién Mx sea
igual en todos ellos. Enfermos con idéntica presién sistélica
pueden ofrecer diferencias enormes en la presion diastélica. La
insuficiencia aértica, por ejemplo, da lugar 4 una hipotension

Fig. 80. —Grdlicas detension

arterial (segin Martinet),
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diastdlica muy marecada. Asi pueden verse adrticos con una
M. casi normal, de 140 milimetros de Hg, y, en cambio, 1a Mn
descender hasta 50, lo cual da un P D de 90 milimetros de Hg.
Por el contravio, los nefriticos, los ateromatosos, ofrecen ge-
neralmente una hipertensién diastélica de 120y 130 para 160 de
Mx, 6 sea un P D = de 30 i 40 milimetros de Hg.

Es, por lo tanto, evidente la necesidad de la determinacién
de ambas presiones en el diagnéstico, prondstico y tratamiento
de las enfermedades del corazon.

ESFIGM OHOTJ()}IETREA

La esfigmobolometria es un proeedimiento de exploraeién
ideado por el Dr. Sahli, que tiene por objeto apreeiar el trabajo
del corazén, fin supremo de todos los métodos de investigacion
de este 6rgano.

Deasde 1907, el Dr. Sahli se estd esforzando en demostrar
que las exploraciones esfigmogrificas ¢ esfigmomanométrieas
no pueden estudiar més que las variaciones de volumen y de
presion de las arterias, en tanto que su método, que también
pudiera llamarse energo-esfigmométrico, valora el trabajo meca-
nico producido por el ventriculo izquierdo. O de otro modo,
Sahli trata de substituir la exploracién estalica del pulso arte-
rial por una exploracién dindmica del mismo; es decir, que el
autor se propone apreciar la fuerza viva dela onda pulsitil, y,
por ende, la medida exacta sobre el trabajo del sistole cardiaco.

Esto se consigue con el aparafo llamado esfigmobolometro
(figura 81).

En un principio, el autor procedié de la manera siguiente:
rodeaba el brazo del enfermo con el brazal (estilo Riva Rooei),
de 8 centimerros de ancho. Por debajo de éste, se aplica en el
codo una venda de Esmark, cuidando que no produzea dolor,
pero lo suficientemente apretada para suprimir el latido ra-
dial, transformando asi la parte de humeral situada por debajo
del brazal en un fondo de saco. Se eleva entonces la presion en
el manguito hasta que se produzean las osecilaciones mis gran-
des, las cuales son transmitidas 4 la columna mercurial de un
manémetro en U, y registradas grificamente por medio de un
kimografo.

El trabajo de la pulsacién arterial obtenido en el momento
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de las grandes oscilaciones se calcula segin la siguiente
formula:
: = i 7 ol A
A (trabajo del corazén) — ; (H + t ) = 1 S; en la cual H
designa la presion en el manguito, h la altura de las oseilacio-
nes de la columna mercurial, r el didimetro de Ia rama del ma-
németro y S el peso especifico del mercurio.
La cifra obtenida da en gramomilimetros el trabajo del
corazon en el momento del sistole. Multiplicando esta cifra

por el niimero de latidos eardiacos en un minuto, se obtiene eI
trabajo del corazén en este espacio de tiempo.
Esta téenica adolecia de ‘algunos defectos, de los que el

Dr. Sahli se di6 cuenta en seguida, proponiendo, en su vista,

los siguientes perfeccionamientos: Para evitar la extensibi-
lidad del manguito pneumitico, lo ha rodeado exteriormen-
te de una tela metdlica. Ha anadido un sistema especly
para caleular fdcilmentd en'centimetros cfibicos la canti

de aire contenido en el manguito, manémetro y todo el/sis-"

tema de tubos. Ha eliminado la influeneia propia delas osei-
A. MuT, 13

LI M,
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laciones de la ecolumna mercurial por la adicion de un manéd-
metro pequefio de aire comprimido que mide la amplitud de
diehas oscilaciones.

La cifra normal de la energia de la pulsacidn arterial varia
entra 300 y 600 gramos-centimetros, pudiendo llegar, en cier-
tos easos de nefritis 6 de insuficiencia adrtiea, & 1.700 gramos-
centimetros.

Desgraciadamente, la bolometria, por razonable y cienti-
fica que aparezea su fundamento, ni tedrica ni practicamente
satisface todas las exigencias de la elinica. Teéricamente, por-
que el procedimiento no determina todo el trabajo del cora-
z0n, sino el que realiza la onda arterial en el sitio donde estd
colocado el manguito pneumitico, y hace falta demostrar
que éste sea siempre una parte constante de aquél. Prictica-
mente, - porque resulta complicado y exige mucho tiempo.
Hay, en efecto, que aplicar el manguito y obtener la presion
méxima, en la que se producen las grandes oscilaciones; eva-
luar la cantidad de aire que contiene todo el sistema; elevar la
cantidad de aire si las oscilaciones son pegquenas; apreeciar la
amplitud de las oseilaciones que marea el indiece de mercurio;
caleular el trabajo meednico por medio de formulas algébri-
eas, etc.; maniobras y detalles que le hacen inaceptable, hoy
por hoy, en la clinica corriente.

Th. Christen propone una técnica energo-esfigmométrica
mas sencilla. No consta mis que de los tres tiempos si-
guientes: 1.° Aplicacion del manguito en el brazo y elevacion
de la presion hasta las grandes oscilaciones 6 hasta la desapa-
ricion del pulso en la periferia. 2.° Apreeiacion por medio de
un mandmetro metilico del limite superior é inferior de las
variaciones de presion que traducen las oscilaciones. Hecho
esto, se empuja el pistén del energdémetro (1), 4 fin de de-
terminar oscilaciones de la misma amplitud. Entonces se lee
sobre el piston de la jeringa el volumen de aire inyectado, el
cual representa el grado de expansién arterial en el manguito.

(1) Elcnergdmetro de Christen consiste ¢n upa jeringa gradiuada, anexa al mgas-
guito pneumdtico. Cuando una pplsacién arterial produce en €l manguito una elevacitn
dada de la presion, es suficiente yar qué excursion es preeiso dar al piston de la jerin-
ga para producir la misma presién. E} volumen de aire inyectado corresponde exacta-
mente 4 la expansion arterial,

e ———
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3.? Multiplicar este volumen por la presion media en el man-
guito.

Para valorar el trabajo mecénico determinado por la pul-
saci6n arterial, Christen adopta como unidad de medida el
gramo-centimetro-segundo, es deeir, la fuerza capaz de ele-
var un gramo a un centimetro de altura en un segundo. El tra-
bajo meednico desarrollado por el pulso en un segundo es igual
al desarrollado por una pulsacién arterial E, dividida por la

i - £ -
duracion de esta pulsacion, expresada en segundos: T'= ;6

N (niimero de pulsaciones al segundo) £
bien: S
60 segundos.

Ahora, para apreciar E, es decir, la energia desarrollada
por una pulsacién arterial, se apoya Christen en la ley fisica
que ensena que cuando un medio ineompresible es sometido .
en un espaeio fliido 4 una preésién dada, la energia des-
arrollada puede medirse por la expansion 6 desplazamien-
to de este medio, apreciada en centimetros etibicos, V mul-
tiplicada por la presion reinante en el fliido P; 6 sea
E & P o ‘r

VISCOSIMETRIA

La viscosidad de la sangre ha sido ya objeto de numerosos
trabajos que la han estudiado en el alcoholismo, demeneia, .
enfermedades erupiivas (Maranén y Sacristdn), embarazo,
fiebres, ete., etc., sin que hasta la fecha haya obtenido la
clinica todo el provecho que cabe esperar de estas invesfiga-
ciones. x

Aparatos viscosimétricos.—Los aparatos mas usados son los
de Determann y Heis; pero también se emplean los viscosima-
tros de Miinzer, Sahli, el codgulo-viscosimetro de Kottmann,
el cual permite determinar la coagulacion y la viscosidad de
la sangre y otros liquidos de un modo directo y muy
preciso. Generalmente, sin embargo, el viscosimetro de Wal-
ter-Hess es el mds conveniente por su poco tamano, el poco
tiempo que exige, y porque, la mayoria de veces, no hay que
tener en cuenta la coagulabilidad.

La viscosimetria en cardiopatologia.—Por lo que se refiere
i nuestro particular objeto, lo méds importante es el estudio de
las relaciones entre la tensién arterial y la viscosidad sangui-
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nea, estudio que indudablemente puede ilusirarnos acerca de
ciertos puntos de dindmica eirculaforia.

Los trabajos de Martinet enseian que, de un modo general,
los hipertensos pueden dividirse en dos grupos: hiperten-
s0s de viscosidad elevada é hipertensos de viscosidad baja.
Como cifras medias, aproximadas de la viscosidad sanguinea
(comparada con la del agua), pueden darse las de 3,8 4 4,5.
Los hipertensos con viscosidad superior 4 4,5 son, en su ma-=
yoria, pletdricos, obesos, sanguineos, sin alteracién cardio-
renal apreciable. Los hipertensos con viscosidad inferior 4 3,8,
son verdaderos arterio-esclerosos con complicacion angio-
nefritica.

La relacion entre la tension sanguinea maxima y la visco-

Tension mdxima Mx.

- - — — 4, Cuando

- Viscosidad sanguinea Vs.

esta relacion esfigmo-viscosimétrica se eleva por encima
de 4,5, hay una arterio-esclerosis més 6 menos acentuada. En
cambio, cuando dicha relacion es normal, es deeir, préxima
4 4, el examen clinico no deseubre ningiin trastorno del siste-
ma eireulatorio, .

El aumento en el coeficiente de roce de la sangre provoca
riapidamente la fatiga del ecorazén, porque exige un trabajo
directamente proporcional 4 este aumento. El ateroma de los
pequeiios vasos, cuando interesa su tinica interna, y mucho
mas si disminuye su calibre, provoca una considerable eleva-
cion en la resistencia del liquido sanguineo. Ademis, estd au-
mentada la viscosidad sanguinea en todos los casos en que
dicho liquido se encuentra excesivamente cargado de dcido
carb6nico (disnea, eianosis); de modo que la inhalacién de
deido carbonico la aumenta, y las de oxigeno la disminuye.

Aumentan también la viscosidad sanguinea, el aleohol y el
régimen de carnes. Por el contrario, todos los estados patols-
gieos que determinan una hidremia més ¢ menos acentuada,
disminuyen la viscosidad. En general, puede decirse que el
grado de viscosidad sanguinea estd en directa relacion con la

sidad puede expresarse asi:

proporeion de hemoglobina; cuanto menos hemoglobina, me-

nor viscosidad sanguinea. En los cardiacos, el ejercicio au-
menta la viscosidad, La cafeina produce el mismo efecto, y,
en cambio, el aleanfor disminuye la cifra viscosimétrica.

Un hecho muy importante, 4 mi entender, se ha obtenido

kY
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de la viscosimetria clinica, y es la explicacién de los favora-
bles efectos del tratamiento iodurado sobre la arterio-escle-
rosis. Se ha visto que, en efecto, los ioduros disminuyen la
viscosidad de la sangre. Otra consecuencia, también muy in-
teresante, se deriva de estos estudios, & saber: que en los hiper-
tensos de viscosidad muy elevada se puede permitir que beban
en abundancia, y, por el contrario, en los hipertensos de vis-
cosidad baja se impone la restriceion de liguidos.




CAPITULO XIV

De las arritmias.—Arritmias sinusales.

Ideas generales.—De todos los medios propuestos para la
determinacion de la aptitud funeional del corazon, seguramen-
te ninguno tan exacto y preeciso como la averiguacién de los
trastornos del ritmo cardiaco.

Nuestros antepasados consiguieron con los medios de que
disponian, la percusion y la auscultacion, perfeccionar la sin-
tomatologia de las lesiones de corazon en tanto que lesiones
constituidas, y, por tanto, frecuentemente irremediables. Kl
prondstico, en cambio, quedaba relegado 4 un capitulo singu-
larmente obscuro y el diagndstico precoz era completamente
desconoeido. Este deseo natural y sano de todos los elinicos
de descubrir las fases iniciales de las afecciones cardiacas —tni-
ca manera de prever su evolueion posterior y de combatirlas
con éxito—ha ¢onducido 4 la creacién, por numerosos obser-
vadores, de métodos cuyo objeto final es el mismo: averiguar
los desordenes funcionales del corazon.

El hecho es cierto. Supongamos dos enfermos con insufi-
cieneia aortica de intensidad semejante y colocados en andlo-
gas condiciones de vida; el uno apenas sentird la mis ligera
molestia; el otro se verd condenado 4 un reposo forzado, pre-
cursor (uizd de una ripida asistolia ;Por qué estas diferen-
eias? ;0omo predecir lo que sucederd? Es que no basta saber
reconocer el sitio y la variedad de una deformacion valvular.
Es que concretarse al diagnostico de la lesién es hacer una
obra inecompleta. Hay necesidad de busear hasta qué punto la
lesi6n interesa el resto del organismo; hay que medir el grado
de resistencia cardiaca, avalorar su potenecia, conocer, en fin,
la funeion del corazoén.

Abundando en esta manera de peusar, es como ha podido
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eseribir Mackenzie, en unas trabajos publicados en British.
Med. Journal, que para él casi es indiferente que un corazén
presente 6 no soplos; nada prueba que un corazén sano no
puede tener soplos. «Hemos creido hasta ahora—dice el mis-
mo autor—que las vilvulas no tenian més oficig que el de ce-
rrar los orificios intracardiacos. La insuficiencia ftricispi-
de—anade—puede ser perfectamente fisiolégica, y yo creo que
las auriculas son reservorios destinados 4 paliar la insuficien-
cia fisiol6gica de las vilvulas auriculo-ventriculares. La ver-
dadera causa de la insuficiencia cardiaca son los trastornos
funeionales.»

_Un principio general domina todo el estudio de las arrit-
mias, y es el que hace referencia & la conatitucién histologica
del mioecardio. El miisculo cardiaco no s un organo indife--
renciado, sino que posee un sistema especial de estructura
embrionaria, consagrado 4 la produceién y transmision de
la excitacién contrictil. Este sistema, como ya hemos explica-
do, comienza en la auricula derecha, al nivel de la desembo-
cadura de las venas cavas, constituyendo el nodulo de Keith y
Flack; recorrs las auriculas, se refuerza para dar laogar al
nédulo de Tawara, y forma después el haz de His, el ecual, di-
vidiéndose en dos ramas, termina en las fibras de Purkinje.

esulta, pues, que se concibe que puedan existir alteraciones
profundas en ciertas partes indiferentes del miocardio, sin
que sufran alteracién sensible la coordinacién de los mo-
vimientos cardiacos; pero no puede existir lesién 6 simple
trastorno en la actividad del sistema espeeial deserito, sin que
se presente una arritmia. Las principales arritmias, en efecto,
tienen como substratum anatémico una alteracién miocdrdieca.

. Clasificacion de las arritmias.—A pesar de las innegables
ventajas que reportan las clasifieaciones para ordenar las ma-
terias de estudio, vamos 4 ser muy breves en la exposicion de
las que existen sobre arritmias, porque tratindose de asuntos
no definitivamente constituidos, eada descubrimiento obliga 4
modificar aguéllas incesantemente.

Mackenzie divide las arritmias en cinco grupos: 1.” Irregu-
laridades del sinus, 2.° Extrasistoles. 3.° Ritmo nodal. 4.° Irre-
cularidades debidas 4 la disminuecién de la facultad conducto-_'
ra del haz primitivo. 5.° Insuficiencia de la contractilidad (pul-
so alternante). Jgu
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Otros autores entienden que la mejor clasificacion es la
siguiente:

1.” Desérdenes de la excitacion (arritmias del sinus). 2.°
Desordenes de la excitabilidad. 3.° Idem de la contractili-
dad. 4. Tdem de la conductibilidad. 5.° Arritmia com-
pleta. Vaquez admite 4 corta diferencia esta misma clasi-
ficacién. r

Esmein, colocindose desde el punto de vista del prondsti-
¢o, divide las arritmias en fisiol6gicas (benignas), patolégicas
(constantemente graves) y facultativas (de prondstico va-
riable). Hsta clasificacién es muy cémoda, sin duda al-
guna. :

Mis eientifica y mds en armonia con las propiedades fun-
damentales de la fibra museular, es la que admite la divisién
siguiente: 1.° Arritmias cronotropas (estados vago-ténicos 6
simpdtico-ténicos). Son las llamadas arritmias sinusales ¢ fisio-
logicas de otros autores. 2.° Arritmias dromotropas. Corres-
ponden 4 las arritmies por alteracion de la conductibilidad
(bloqueo). 3.° Arritmias batmoiropas. Son las que estdn deter-
minadas por la hiperexcitabilidad de la fibra cardiaca (extra-
sistole). 4.° Arritmias ‘notropas. En éstas se perturba la fun-
cion de la contractilidad (pulso alternante). Nicolai distingue
las alodromias 6 alteraciones del ritmo provocadas porla pro-
duceidn heterotdpica de los estimulos y las alodinainias 6 al-
teraciones en la fuerza de la contraceién cardiaca, bien consi-
derada en su totalidad 6 en uno solo de sus segmentos (alodi-
namias parciales). A estos dos grupos agrega Pi Suier las
disodias 6 alteraciones en la conduceién de los estimulos (blo-
queo del corazon).

En resumen, vemos que cualquiera que sea la clasificacién
.que se adopte, y utilicese 6 no la etimologia griega, todas tie-
nen que fundarse necesariamente en las funciones propias de
la fibra muscular, que son las que originan las arritmias. La
palabra arritmia no es, pues, una enfermedad; es un sinto-
ma que puede ser producido por muy diversos estados pa-
tolégicos.

Nosotros seguiremos el siguiente orden en la exposicién de
los trastornos del ritmo ecardiaco: 1.° Arrifmias sinusales
(arritmias cronotropas, fisiolégicas 6 por trastorno dela ex-
citacion nomotropa). 2.° Exlrasistole (alodromias, arritmias
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batmotropas). 3.° Bloqueo cardiaco (disodias, arritmias dromo-
tropas). 4.° Palso alternanie (alodinamias generales, arritmias
inotropas). 5.° Arritmia permanenfe. A continuaeitn estudiare-
mos la faquicardia y 1a bradicardia.

ARRITMIAS SINUSALES

Muchos autores designan este grupo de arritmias con el
nombre de fisioldgicas, violentando no poco la verdadera sig-
nifieacion del vocablo, porque se presentan, se pueden presen-
tar, mejor dicho, en individuos por otra parte sanos. Prefiero
la denominacion de sinusales, porque indica que el trastorno
(y siendo trastorno indica anormalidad, y lo anormal difieil-
mente es fisiolégico) tiene su origen en los restos del seno ve-
noso, punto de origen normal de la contraceion.

La arritmia sinusal afecta dos formas prineipales: una que
estd intimamente ligada 4 los fendmenos de la respiracion
(arritmia respiratoria), y otra relacionada con el deciibito
(arritmia de posicién 6 taquicardia orthostatica).

Arritmia respiraloria.—Esta forma de arritmia presenta
dos tipos clinicos: uno, en el que las aceleraciones y lentitudes

Esp.
Esp.

M_ ST

Insp. Insp.

Fig. 82.—Curva del pulso radial en [a arritmia respiratoria, (Ob. personal).

del pulso se verifican acompasadamente; otro, en el que la
lentitud es atin mucho mas acentuada que la aceleracion. El
primer tipo se caracteriza porque el pulso se acelera durante
la inspiracién y se retarda en la espiracién periGdicamente.
Ademis, en el primer tiempo es frecuente observar que la
curva desciende, y se eleva, por el contrario, en el segund
(fig. 82). :
Sobre la curva del pulso venoso también se evidencia, de
una manera muy marecada, la influencia de la respiraeién,
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haciéndola descender en el acto inspiratorio y eleviudola
mientras se verifica la espiracién, como se observa en la figu-
ra 83. Nétese en esta misma figura un detalle interesante:
la pulsacion radial, que coincide con el fastigium del momen-
to inspiratorio sefialado por las perpendiculares, sélo mide

NG 2 L b AL
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Fig. 83.—Curva del pulso venoso (trazado superior) en la arritmia respiratoria,
(Ob, personal).

4 tiempos del contador, en tanto que las demés miden 4 1/,.

El segundo tipo de arritmia respiratoria es quizé mas inte-
resante, porgue expone i errores de interpretacién, y, por
eonsiguiente, de prondstico, confundiéndola con algunas for-
mas de bradicardia. Asi como en el primer tipo el nimero to-

ial de pulsaciones no varia, porque la lentitud de la fase espi-

FMWM_ o

Fig. 84.—Trazado radial de l1a arritmia respiratoria, semejande un pulso cuadrigémino.
La pausa x coincide con la espiracidon. (Ob. personal).

ratoria queda compensada con la rapidez de la inspiratoria,
en este tipo que me ocupa, como domina la lentitud, el pulso
radial puede descender por debajo de 60 al minuto. Yo he ob-
servado un caso de esta naturaleza muy eurioso. Cada ecuatro
pulsaciones, y coincidiendo con la espiracién, sobreviene una
pausa prolongada (fig. 84), que da al trazado el aspecto de un
pulso cuadrigémino. Los autores antiguos, que desconocian
estos y otros detalles, hubieran presentado esta grifiea como
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caracteristica de la cuadrigemia, cuando en realidad no se tra-
ta mds que de una arritmia respiratoria.

En cualquiera de estos tipos de arritmia importa saber que
siendo, como es, normal la marcha del corazén, puesto que el
estimulo confrietil parte de donde debe partir, esto es, de la
poreién de tejido cardiaco colocado en la embocadura de las
grandes venas—seno venoso,—la irregularidad respiratoria
afecta, linica 6 preponderantemente, el periodo diastélico, lo
mismo auricular que ventricular, como lo demuestra Ia
figura 85.

Este desorden del ritmo se presenta generalmente aislado;
no se acompana de ninguna modificacién de los tonos eardia-
cog ni de ningin eambio en la duracién del pequeiio silencio;
ag deeir, que es independiente de foda alferacion cardio-vaseu-
lar. Su naturaleza parece exclusivamente nerviosa. Se admite

Yug. - VW*J\M%,%
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rig. 83,—Trazados simultineos de yugular y radial en la arritmia respiratoria.
El periodo diastolico es el unico que se halla alterado, (Mackenzie).

que, en estado normal, existe un cierto grado de inhibicion
pneumogiéstrics, y que en ciertos easos puede este nervio ser
ol asiento de una reaceién anormal, producida por excitacio-
nes periféricas que son transmitidas al corazén por via refleja.

La arritmia respiratoria se observa de preferencia: en los
jovenes entre ocho y quince anos. En el adulto es mucho mis
rara. Se presenta también en ciertas afecciones cerebrales,
siendo muy comin en el periodo de estado de la meningitis
tuberculosa, y sobre todo en la convalecencia de enfermeda-
des infecciosas graves, como la fiebre tifoidea, la pneumonia,
otestera. Se la encuentra también en la nenrastenia, y autor
existe que llega 4 decir que se puede diagnosticar este estado
por la sola presencia de la arritmia que estamos estudiando.

Diagnéstico de la arritmia respiratoria.—Es suficiente mu-
chas veces, para venir en conocimiento de la existencia de este
trastorno, tomar cuidadosamenteel pulso—y mejor auscultar—
y comparar el nimero de latidos en cada una de las fases res-
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piratorias. Se puede, para hacer mds ficilmente apreciable el
fenémeno, ordenar al enfermo que prolongue un poco dichas
fases sin forzarlas demasiado, porque entonces puede aparecer
otro signo que describiré 4 continuacion.

Cuando el diagnéstico sea dudoso, apelaremos 4 la inserip-
cién grafica simultinea del pulso y la respiracién, por cuyo
medio se pondrin de manifiesto sus relaciones cronoldgicas.
Los trazados yugulares demostraran dos detalles de la mds
alta importancia: 1.° La persistencia de la onda a. 2.° La au-
sencia de toda modificacion del espacio @ c¢. De este modo
queda fuera de duda que el sinus confintia su funcién normal,
Y que no se frata de ningiin desorden grave de la funcién de
la conductibilidad hisiana. Ahadiremos que la atropina, 4 la
‘dosis de uno 6 dos miligramos, hace desaparecer por comple-
to la arritmia ligada 4 los fenémenos respiratorios.

El electro-eardiograma confirma los datos del meeanogra-
ma. Las ondulaciones aparecen 4 su tiempo y espacio norma-
les, y de existir alguna contraceion anticipada, ésta no va se-
guida de pausa compensadora. _

Pulso paradoxal.—En algunos enfermos, cuando la inspira-
cién es muy forzada, el pulso disminuye de amplitud y aun
llega & desaparecer completo. Este fenémeno fué observado
por primera vez por Griesinger. Kussmaul enaltecié equivo-
cadamente su importancia diagnéstica, considerdndole como
patagnoménico de la mediastino-pericarditis callosa. Los an-
tiguos denominaban 4 este pulso pulsus inspiratione intermi-
fens, sobre el que debemos estar prevenidos para no cometer
errores. :

Es difieil, hoy en dia, dar una explicacién satisfactoria so-
bre la patogenia del pulso paradoxal. Ya dije, al hablar del
pulso arterial, que Variot y otros atribuyen el origen de esta
arritmia a dificultades respiratorias més bien que circulatorias.

Vaquez y Esmein han podido en un sujeto enfisematoso y
bronguitico, que presentaba esta forma de pulso, hacerla
desaparecer a beneficio de una inyeceién de un miligramo de
atropina, de donde concluyen que la influencia nerviosa toma
una parte importante, si no exclusiva, en la produccidn del

fenémeno.

Taquicardia orthostdtica.—Es un hecho de observacién co-
rriente que el simple eambio de actitud de la posicién hori-
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zontal & la vertical acelera los latidos cardiacos. Normal-
mente, la frecuencia del pulso aumenta de 8 4 10 pulsaciones.
Por tanto, una mayor diferencia debe hacernos sospechar algo
patologico, aun cuando este algo sea imposible precisarlo, por
la multiplicidad de factores que intervienen en la. produceién
de esta arritmia. Cuando la aceleracién del pulso se verifiea
al efectuar el paciente un movimiento inverso al anterior, es
decir, al pasar desde la posicién vertical 4 la horizontal, la
signifieacion diagndstica del hecho es mas exaeta, pues en este
caso casi siempre se trata de graves insuficiencias cardiacas.

La taquicardia orthostdtica tiene, como las precedentes, su
punto de origen en el seno venoso donde se produce la excita-
cién motora del corazon; es, por consiguiente, una arritmia
sinusal.

Ofras arritmias sinusales.—Se consideran como arritmias
de este tipo ciertas paradas totales del corazén, que pueden
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Fig. 86, —Pausa completa de auricula vy ventriculo por excitacion del vago.
El espacio a -¢ permanece normal. (Mackenzie).

llegar & cuatro segundos y aun mas; pere en el que se conserva
el ritmo fisiol 6gico y la distancia normal entre a y c (fig. 86).

Mackenzie ha deserito una forma de arritmia sinusal cue
se produce con motivo de los movimientos de deglucion: pri-
meramente, hay aceleracicn de los movimientos cardiacos, y
después sobreviene ofra fase de lentitud, sin que exista rela-
cién alguna con los movimientos respiratorios.

Deseo llamar la atencion sobre un detalle de la curva del
pulso venoso que puede inducir @ error. La figura 87 lo de-
muesfra perfectamente. A cada movimiento de deglucién, des-
aparecen los rasgos earacteristicos del pulso yugular, que son
substituidos por una linea muy ligeramente ondulada. A pri-
mera vista, pudiera parecer que se trata de la forma de arrit-
mia 4 que me estoy refiriendo. Sin embargo, yo he podido
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convencerme de que tal hecho depende sencillamente de que
al verificarse el acto de deglutir, el receptor del poligrafo
pierde el contacto debido con el cuello del enfermo, por el mo-
vimiento de ascenso de la laringe y faringe. Con esto no pongo
en duda la realidad de Ia observacién de Mackenzie; pero llamo
la ateneidn acerca de la influencia que el acto mecdnico de la
deglucion puede tener sobre la grifica venosa, la cual puede
aparecer profundamente modificada, sin necesidad de que el
seno venoso intervenga para nada en ello,

W
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Fig. 87.—Demuestra una pausa en el pulso venoso 4 cada movimienio'de deglucion,
{Ob. personal).

En suma: las arritmias sinusales, 6 sea las provocadas por
trastornos de la excitacion contrictil del seno venoso, parecen
independientes de toda alteraci6n seria cardio-vascular, y su
conocimiento es indispensable para poderlas diferenciar de
otros procesos de més entidad. Recordemos bien que en estas
formas de arritmia se conservan perfectamente bien deslinda-
das las tres ondulaciones caracteristicas del pulso venoso, y
que el intervalo a ¢, 6 de conduceion hisiana, es también abso-
lutamente normal.




CAPITULO XV

Extrasistole.

El extrasistole es un sistole prematuro originado por unz
exgitacion anormal de un punto cualquiera de! mioeardio ca-
paz de producir una contraccién. Sabemos que en estado nor-
mal, la contraceion cardiaca empieza en los restos del seno ve-
noso situado en la desembocadura de las grandes venas; de
aqui la exeitacion pasa 4 las auriculas, y de éstas a4 los ven-
triculos, condueida por el haceeillo de His. Pues bien; un ex-
trasistole indiea que un punto de las auriculas, de los ven-
triculos 6 del fasciculo auriculo-ventricular ha adquirido mo-
mentineamente una excitabilidad mayer que la del seno ve-
noso, y da lugar 4 una eonfraceién anticipada, seguida ordi-
nariamente de una pausa méis 6 menos larga, que ha sido de-
signada desde hace mucho tiempo con el nombre de <reposo
compensador» (parada del corazdn). De aqui se deduce una
clasificacion 16gica de los extrasistoles, segiin el punfo en que
se originan, en exirasistoles auriculares, venlriculares y au-
riculo-ventriculares 6 nodales.

Periodo' refractario.—Cada sistole cardiaco suspende du-
rante una fraccion de tiempo—que puede representarse grifi-
camente por la linea del ascenso de un esfigmograma—la
reaccién del corazon; esto es, que durante este tiempe el cora-
z6n se muestra completamente inexcitable; estd, como deeia
Marey, en periodo refractario. Pasada esta fase, el corazon
entra en un periodo—que dura hasta el principio del nuevo
sistole—durante el que se halla en estado de excitabilidad rela-
tiva, 6 sea que resiste el excitante fisiologico 6 estimulo nor-
mal del corazén, pero que puede ser vencido por otra excita-
cién mis enérgica que la fisiologica creada 4 su debido tiem-
po. Cuando el corazén es sorprendido por una de estas exeita-
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ciones anormales en periodo de excitabilidad relativa, respon-
de a dicho estimulo por una contraceién anticipada, por una
extracontraccion; esto es, el extrasistole.

Ahora bien; el extrasistole va también seguido de una fase
refractaria, pero de mis larga duracion que la normal; de tal
modo, que se prolonga mds alld del momento preciso en que el
corazon es estimulado para provocar un sistole legitimo 6 nor-
mal. Asi es, que la fase de suspension de la actividad cardiaca
(reposo compensador) dura siempre algo més que un periodo
normal, y, cosa interesante: la duracién de esta pausa estd en
relacién eon el momento en que se produce el extrasistols, de
suerte que aquélla es tanto méas pequena cuanfo més tarde
aparece la contraccion frustrada.

Fig. 88.—Demuestra que el sistole normal 5 s tanto mas fuérte cuanto mas débil
es e} extrasistole e, (Ob. personal).

Otro hecho importante he encontrado yo en mi prictica,
desde este punto de vista, y es la relacion que guarda la ener-
gia del extrasistole con la del sistole normal subsiguiente; de
modo que este tltimo aparece en la grafica tanto més elevado
cuanto mds débil es aquél (fig. 88). Parece como si teniendo el
eorazon, por ley inexcusable de la armonia vital, que proveer
4 los.Organos y tejidos fodos del cuerpo humano una determi-
nada cantidad de sangre, supliera con una mas enérgica con-
traceion normal la pequeiia tasa de liquido nutricio que la ex-
tracontracecion ha suministrado anteriormente: se encuentran,
pues, ambas contraceiones, la fisiolégica y la sobreanadida, en
relaei6n inversa.

A 1a luz de estos nuevos estudios se han podido agruparc en
un solo capitulo una gran diversidad de alteraciones del ritmo !
que permanecian esparcidas en la patologia eardiaca, y hoy
dia, todo el cuadro proteiforme de las palpitaciones, intermi-
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tencias del pulso y otras irregularidades, se consideran que
tienen por fondo comin el trastorno de la excitabilidad que
estudiamos: el extrasistole. ,

Formas del exirasistole—Generalmente se reconoce el ex-
trasistole por la aparicion de una elevacién sistélica prema-
tura, seguida de una pausa mis 6 menos larga. Esta contrac-
cién anticipada puede aparecer 4 intervalos irregulares, 6, por
el contrario, se presenta periédicamente 4 cada uno, dos, tres,
cuatro 6 mas pulsaciones normales, constituyendo entonces los
llamados pulsos bigémino, trigémino, cuadrigémino, ete.

La pausa compensadora que sigue al extrasistole estd, como
he dicho antes, en directa relacién con el momento en que éste
se produce; es deeir, que euanto més pronto aparezea el extra-
sistole, mis larga serd la pausa subsiguiente.No es cierto, pues,
que en todos los casos, el extrasistole y el reposo compensador
tengan que medir exactamente dos periodos normales.

En ocasiones, el extrasistole es tan débil que no llega dla
radial, y entonees es muy faecil cometer el error de creer que
se trata de una verdadera bradicardia, pues el dedo colocado
en la radial s6lo notard la contraccion normal, mas no la ex-
tracontraccién: éste es el «paso en falso del corazons. El ven-
triculo se contrae, pero con una energia insuficiente para que
la onda sea percibida en el pulso. Se precisa, por consiguiente,
distinguir esta falsa intermitencia de la intermitencia verda-
dera, 6 sea aquella en la que falta en absoluto la contraceién
ventricular durante las pausas. Tenemos en la auscultacién un
medio fdcil y seguro de diagnosticar la extrasistolia. La suce-
sion regular de los dos tonos normales es interrumpida por
otros dos méds breves y aproximados, segnidos de una pausa
que continiia hasta el sistole siguiente.

Sucede & veces, que el extrasistole es tan precoz que en-
cuentra al corazdén easi vaelo, y, por tanto, la contracecion
ventrieular no obra sino sobre una insignificante canfidad de
sangre incapaz de levantar las sigmoideas aérticas, cuyo cie-
rre origina el segundo tono. El extrasistole, pues, en este easo,
silo se denuneiard por un solo tono anadido; pero aun asi, s
raro que el oido no perciba la confraceion afiadida 0 suple-
mentaria, por pequena que sea. Ademds, si la auscultacion
continiia algin tiempo, no dejardn de presentarse otros extra-
sistoles mis tardios y de mds facil apreciacion.

A. MuT. 12
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Por otra parte, el diagndstico de la extrasistolia nos lo da
hecho muchas veces el mismo enfermo, que refiere sus sensa-
ciones bajo la forma de un choque 6 golpe sobre la regitn pre-
cordial, seguido en ocasiones; de angustia y hasta vértigos de
lo més ineémodo. Estos sintomas subjetivos adquieren, prin-
cipalmente en enfermos de viva imaginacion, los caracteres de
una idea obsesionante, que con facilidad les conduce 4 un es-
tado neurasténico de importancia.

Desde luego que los trazados de punta de corazén 6 yugular
tomados simultdneamente con el de la radial, nos servirin
como un excelente medio para llegar 4 distinguir la forma de
la arritmia extrasist6lica, 0 sea para’diferenciar las verdade-
ras de las falsas intermiteneias; pero donde se hace completa-
mente preeiso el método grifico es euando queremos diagnos-
ticarlas.

Variedades de extrasistoles.—Exirasistoles ventriculares.—
El cardeter mids saliente de los extrasistoles ventriculares, es
que el ritmo fundamental de la auricula no aparece modifica -

Fig. #89.—Trazados simultineos de yugular y radial, demostrando dos extrasistoles
ventriculares r* y r'. Sobre el trazado yugular se observan las ondas ¢’ y ¢'. El fitmo.
de la auricula no se encuentra modificado. (Mackenzie).

do; el espacio entre cada contraceién auricular no varia en
modo alguno (v. fig. 89); lo cual nada tiene de particular, si se
considera que el origen de la extracontraceién, en este caso,
no estd en la aurieula, sino que se supone reside en el haceci-
llo aurieulo ventrieular, mds alld del nédulo de Tawara, 6 en
una de sus ramas, en pleno miocardio ventricular. Como se ve
en la citada figura 89, los extrasistoles radiales r* y r’ coinci-
den con lz onda ¢’ del trazado yugular, puesto que obedecen
al mismo meeanismo que en un trazado normal. En cambio,
las ondas auriculares a son perfectamente equidistantes. En
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los casos de pulso venoso de forma ventricular se observa la
misma cosa; es deeir, que la extracontraccion ¢ del cuello coin-
cide con el sistole de la punta (fig. 90) 6 con el radial (fig. 91).

Ordinariamente, el extrasistole ventricular se earacteriza
también porque la pauvsa quele sigue es verdaderamente com-
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Fig, Y0.—Trazados simultineos de punta de corazon y yugular demostrando varios
extrasistoles de origen veéntricular. La extracontraccion se verifica al mismo tiempo
en los dos trazados. (Oh. personal).

pensadora; es decir, que la duracién total de la dltima contrac-
eién del extrasistole y la del reposo es igual 4 la duracion
de dos revolueciones normales. Hay, sin emtargo, una forma
mucho més rara de extrasistole ventricular llamado extra-

TR R fog

Fig. 91,—Trazados simultineos de radial y yugular demostrando dos extrasistoles
ventriculares, El pulso venoso es, como en la figura anterior, de forma ventricular.
{Ob; personal).

sistole intercalado 6 interpolado. Estos casos, considerados por
algunos autores como verdaderas curiosidades patoldgicas, se
encuentran cuando el corazén marcha despacio. El miocardio
ventricular tiene viempo de adquirir entonces todas sus pro-
piedades antes del momento en que es solicitado para una nue-
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va contraccion; la pausa compensadora desaparece por lo
tanto. Ya sobre el trazado radial, es fdcil conocer dichas ex-
tracontracciones, intercaladas simplemente con mayor 6 me-
nor regularidad entre otras contraceiones normales (fig. 92),

x X
\J\\N\J\W\/\\N\/\]\\\P‘;

Fig. 92.—Extrasistoles ventriculares intercalados e, e, e. Los sefalados con las letras
X, x, son los mis débiles. No hay pausa compensadora. (Ob. personal).

Extrasistoles auriculares.—Esta variedad es imposible dis-
tinguirla de la precedente por el examen del pulso ni por la
auseultacion; sélo el trazado yugular es el que permite su diag-
nostico. Efectivamente, las diferencias en dichas graficas son
notables. Asi como en el extrasistole ventricular el ritmo au-
ricular aparece 4 intervalos iguales, pero las relaciones crono-
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Fig. 93.—Extrasistole de tipo auricular o’ ¢'. (Mackenzie).

16gicas que existen entre los tres accidentes que constituyen la
curva yugular estdn frecuentemente alterados, en el extrasis-
tole auricular la ondulacién a se presenta 4 intervalos irregu-
lares, pero los accidentes consecutivos se suceden normalmen-
te; parece como si la contraccion cardiaca se hubiese disiocado
en masa (Vaquez), presentandose antes de su debido tiempo.
En la figura 93 se observa que la onda carotidea c¢” es pre-
cadida de una onda auricular a’, de lo que se deduce que dicha
onda no puede ser debida mds que d un extrasistole dela au-
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ricula, segnida de un exfrasistole del ventriculo, que origina
las ondulaciones carotidea ¢’ y radial r'.

- La pausa compensadora que sigue 4 los extrasistoles que
nacen en un punto del tejido primitivo de la auricula es, porlo
general, mds breve que en el extrasistole ventricular; es decir,
que el periodo irregular, debido 4 la extracontraceién auricu-
lar, es de menor duracién que dos revoluciones normales.

Extrasistoles auriculo-ventriculares.—Ademas de la auricu-
la y ventriculo, existe otra regién apta para producir fenéme-
nos extrasistolicos: ésta es la region del haceeillo auriculo-ven-
tricular de His, y, 4 la verdad, en la parte superior de estas
fibras unitivas, es decir, el nédulo de Tawara. De aqui el nom-
bre de exfrasisiole nodal eon que lo designa Maclkenzie.

Fig. 84.—Extrasistole g auriculo-ventricular o nodal. (Mackenzie).

El rasgo caracteristico de esta arritmia es la contraceion si-
multinea y prematura de auricula y ventriculo. Sobre el tra-
zado yugular aparece una onda @’ excepcionalmente elevada;
es deeir, que el espacio a ¢ ha desaparecido fotalmente, porque
ambas contraccionss, la auricular y la ventricular, se han fu-
sionado en una sola (fig. 94).

Topografia de los extrasistoles.—La mayoria de los investi-
gadores estdn de acuerdo en considerar que el punto de origen
de los extrasistoles es casi exclusivamente la region de sep-
tum, donde se distribuyen las fibras unitivas, restos del tubo
cardidco primitivo. La prueba—dice Mackenzie—que 6stos res-
tos del tejido embrionario son los inicos que pueden dar lugar
4 los extrasistoles, estd en que se puede observar en un mismo
sujeto, y con algunos instantes de intervalo, las tres varieda-
des de extrasistoles, y que, ademfs, es muy frecuente poder

' onvencerse de la fatiga del hacecillo de His, de su alteracion
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orgénica 6 funcional, por el aumento en el intervalo a e, que
traduce, como sabemos, una disminucién en la conduetibilidad
de la onda de contraccion de la auricula al ventriculo.

Por otra parte, las autopsias demuestran que los COrazones
de enfermos de edad avanzada que presentaban fenémenos ex-
trasistolicos, ofrecen lesiones degenerativas del hacecillo au-
riculo-ventricular, ya en su parte auricular, ya en la ventricu-
lar, 6 bien en el nédulo de Tawara.

La verdad es que satisface 4 la razén pensar que los extra-
sistoles nacen siempre en un mismo tejido, y que sus varieda-
des dependen del sitio que ocupe ese tejido, sea en la auricunla,
en el ventriculo 6 en un punto intermedio.

Etiologia de los exirasistoles.—Dejaré de lado todas las dis-
cusiones habidas y por haber acerca de si el extrasistole es un
trastorno puramente nervioso 6 es Jde origen muscular. Tal
controversia nos llevaria de nuevo 4 discurrir sobre las teo-
rias neurdgena y midgena del ritmo cardiaco, y ya he dicho en
su lugar que, 4 mi ver, es imposible separar de un modo ab-
soluto y radieal el miisculo del nervio. Es verdad que el hace-
cillo de His conduce la onda de contraceion; pero, jpor ventu-
ra, este hacecillo carece de filetes nerviosos? No; bien demos-
trados estdn. Nadie puede negar que influencias nerviosas
(centros cerebro-espinales, nervios y ganglios intra-cardiacos)
pueden determinar alteraciones en el funcionalismo normal
del corazén, dando lugar @ la presentacién de toda clage de
arritraias. Los estudios de Tawara prueban evidentemente
que no hay parte alguna del corazén desprovista de elementos
nerviosos. Ahora bien, este elemento nervioso, jes el funda-
mental en la produccién del automatismo cardiaco, 6 queda
limitado su papel al de regularizador de las propiedades del
musculo del corazén? No se ha dicho atin sobre esto la filtima
palabra.

Mirando 4 la cliniea, tenemos que todas las arritmias pue-
den reconocer por origen un trastorno exelusivamente pneu-
mogidstrico. Luego, dentro de este terreno prdctico, bien
haremos en considerar que el extrasistole, como las demds
alteraciones de la funcién eardiaca, ha de tener por etiologia
influencias de orden nervioso, unas veces, de orden mioecdrdi-
co, otras. - .

Profundizando un poco mds en este sentido, observaremos

-
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que, cualesquiera que sean las eircunstancias en que aparezca,
el extrasistole es debido siempre, 6 4 una excitabilidad anor-
mal del corazén que le hace impresionable 4 estimulos normal-
mente ineficaces, 6.4 la produceién de excitaciones demasia-
do enérgicas en un punto del haz primitivo. Resulta, pues, de
esto, que en unas eircunstancias serd el corazon el que se halle
lesionado, y en otras la excitacién provendrd de un drgano
lejano.

Asi sucede, que las lesiones valvulares, la dilatacion de
corazén, la hipertension arterial, las alteraciones esclerosas de
las coronarias y las intoxicaciones digitdlica, ictérica y sali-
ciliea son las eausas mis frecuentes de las contracciones extra-
sist6licas euando es el miocardio el afectado. En los easos en
que el extrasistole depende de un mal funcionamiento de 6rga-
nos situados 4 distancia, tendremos siempre en cuenta el estd-
mago, el riiién y el sistema nervioso.

Desde los tiempos de Sénac es conocida la intima relacion
de la dispepsia con la arritmia extrasistolica, y efectivamente
recomiendo, basado en una larga experiencia, gue siempre que
el examen del corazén y dela tensién arterial resulten negati-
vos, se exploren cuidadosamente las funciones géastricas, por-
que en gran nimero de casos se encontrara que son éstas la
causa eficiente de la perturbacién eardiaca. Ya lo dijo el emi-
nente Péter: <El enfermo que entré cardiaco en nuestro gabi-
nete puede salir géstrico, y viceversa.»

Significacion clinica de los extrasistoles.—E]l maestro Mac-
kenzie no concede importancia pronéstica alguna al extrasis-
tole. «Yo he seguido 4 enfermos de esta clase, cuiddndoles du-
rante sus enfermedades, y jamés he enconfrado razén alguna
para dar importancia & este sintfoma.» Es ecasi una variante de
la formula de Potain: <Enfermo que se queja de palpitaciones,
debéis suponerlo exento de una enfermedad de corazédn.»

Es admirable la facilidad con que, 4 veces, los hombres de
més talento olvidan la l6gica. Porque unas pédginas antes de
sentar el postulado que arriba queda, escribe el maestro cita-
do: «En todos los corazones de enfermos que presentaban ex-
trasistoles, y que he enviado para su examen al Dr. Keith, seha
encontrado siempre procesos degenerativos del nédulo y del
fasciculo auriculo-ventricular. La arteria coronaria y las fibras
musculares del ventriculo se hallaban también profundamente
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afectadas.» Verdad es que Mackenzie se refiere principalmen-
te 4 los extrasistoles que presentan los sujetos de edad avan-
zada; pero aun asi, ;dejard la extrasistolia, en individuos que
pasan de los cuarenta aios, de tener una significacién semeio-
I6gica clara y precisa? Y la clinica, en‘efecto, asi lo demues-
tra. Es un hecho de observacién que la extrasistolia es un in-
dicio evidente de una préxima insuficiencia cardiaca.

Yo ereo que el prondstico de los extrasistoles depende de
dos ordenes de heehos: primero, de su causa; segundo, de su
variedad. Asi, ;c6mo poder comparar la extrasistolia de un
gastropata 6 neurdpata con la que acompana 4 un hipertenso
6 4 enfermo con lesién valvular? Por otra parte, ;da lo mismo
que el extrasistole sea ventricular que auricular, nodal 6 api-
cal? Mackenzie considera el extrasistole nodal como el mis
grave. lin cambio, Pi Sufier estima que la gravedad pronésti-
ca depende de dos causas: do la altura del punto de origen y
de la presencia 6 ausencia de la contraceién auricular. En
ignaldad de circunstancias el extrasistole es tanto mas grave
cuanto mdés bajo es el punto de partida del estimulo. Los ex-
trasistoles auriculares son benignos porque no afectan 4 la di-
namica cardiaca. Por el contrario, los extrasistoles muy bajos,
apicales, suponen la inversién del peristaltismo cardiaco y por
ende se acompanan de contraceion auricular por transmision
retrograda de la excitacion de vértice 4 base.

Se comprende, efectivamente, que estando condicionado el
estimulo motor para recorrer un camino progresivo de vena 4
arteria, cualquier alteracion en esta marcha figioldgica ha de
traer perturbaciones més 6 menos hondas en la dindmica car-
diaca. Si se estudia el electrocardiograma normal se ve en se-
guida que la parte ventricular dela curva es trifdsica. R 7, son
variaciones negativas de la base. S es otra variacién negativa
de la punta. La contraceion, por consiguiente, comienza en la
base, R, se propaga 4 la punta, 8, y termina otra vez en la base,
T. Y asi se observa que en los casos de extrasistoles ventricu-
lares. R va siendo de cada vez menor, hasta desaparecer cuan-
do su origen es muy inferior, y, en cambio, S, ocupa el prinei-
pal valor de la figura. Enseia esto que la contraccion empieza
en la punta, en lugar de hacerlo en la base, con lo que el fra-
bajo meecidnico del corazén se encuentra considerablemente
dificultado.
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El extrasistole es, en consecuencia, un desorden de la fun-
cién de la excitabilidad que siempre, constantemente, debe
llamar nuestra atencién, aun en enfermos indemnes de toda
alteraci6n orginica, esforzdndonos por averiguar su causa y
la variedad 4 que pertenezca, puesto que de estas dos even-
tualidades depende su significacion clinica. .




CAPITULO XVI

Bloqueo del corazén.—Sindrome de Adams Stokes.

Deftnicion.—Se conoce con el nombre de «Herz-blocks, en
Alemania; «Heart-block,> en Inglaterra, y en Espana, de «Blo-
queo» del corazén, una alteracion en la funcién de la conduc-
tibilidad eardiaca, en virtud de la cual, la conduccién del
estimulo contrdetil, & través del haececillo de His, puede ha-
llarse: a) simplemente retardada; b) interrumpida de un modo
intermitente; el ventriculp se contrae & cada dos, tres 6 mis
excitaciones auriculares(bloqueo incompleto); ¢) la transmi-
sion se halla absolutamente cortada, interrumpida; el ven-
triculo se contrae con un ritmo aparte por completo de la
auricula (blogueo completo 6 disociacién auriculo-ventricular).

Pruebas experimentales.—Gaskell, en el corazén de la rana,
y Hering y Erlanger, en el corazén de los mamiferos, han de-
mostrado que si se coloca una pinza que abarque el hacecillo
de His, al nivel del tabique auriculo-ventricular, se observa lo
siguiente: 1. Si la compresi6n es ligera, se ve una prolongacién
del tiempo que tarda en pasar la excitucién desde la auricula
al ventriculo, y después, que falta un sistole ventricular, cada
ocho 6 diez revoluciones cardiacas. 2.° Aumentando la com-
presion, la intermitencia ventricular se produce una vez sobre
cuatro, tres 6 dos contracciones auriculares. 3.° Cuando la
compresion secciona por completo el hacecillo de His, el ven-
triculo cesa de latir instantineamente, y, si el animal no
muere, al cabo de algunos segundos el ventriculo empieza 4
latir con un ritmo lento de treinta 4 cuarenta pulsaciones al
minuto, y de hecho, absolutamente independiente del dela
auricula.

Lesiones anatomo-patologicas.—La naturaleza de las lesio-
nes encontradas en la autopsia son muy variables (infiltracio-
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nes, degeneraciones de toda clase, gomas, trombosis de las
coronarias, ete., ete.); pero lo importante es saber que la in-
mensa mayoria de los easos de bloqueo del corazon tienen por
substratum anatémico una lesion del hacecillo de His, cuya
naturaleza puede ser distinta, pero cuya disposicién topogri-
fica es inmutable. J 4

Naturalmente que hay casos en los que el examen histolo-
gico no encuentra lesiones del haz primitivo; pero aparte de
que, en determinadas circunstancias, el no hallar una cosa no
quiere decir que no exista, estos exdmenes negativos no inva-
lidan, en modo alguno, los hechos positivos atestiguados por’
autores alemanes, franceses, ingleses y americanos, cuyos
hechos se han multiplicado singularmente en estos tltimos
anos.

Respecto 4 si el bloqueo cardiaco es debido no 4 Ia geceion
de las fibras museculares, sino 4 la ruptura de los troncos ner-
viosos que por &l discurren, como cree Paukul, hay que repe-
tir las frases de Fredericq, quien dice que «admira la habili-
dad experimental de los investigadores que pueden, & volun-
tad, separar la accién de la fibra muscular de la nerviosas.

Aparte de esto, es evidente que la excitacidn del pneumo-
géstrico, asi como la musearina y la digital, pueden dar lugar
4 la produccién del bloqueo eardiaco.

Sintomas.—La auseultacion puede, ciertamente, en algunos
casos, demostrarnos la existencia de este trastorno de la con-
duetibilidad que estamos estudiando. Con el estetéscopo que
yo uso (dos microfonendoscopios, uno para cada oido), es facil
convencerse de que las pulsaciones de las venas cel cuello no
est4an de acuerdo con el de las masas ventriculares, colocando
un microfonendoscopio en la punta del corazén, y otro enla
base del cuello, sobre el bulbo de la vena yugular. Por otra
parte, la misma auscultacion demuestra, en el momento de
las pausas, la ausencia completa de todo ruido eardiaco, lo
que permite distinguir el blocaje de las falsas intermitencias
debidas 4 la produceién de extrasistoles, en los cuales se per-
ciben dos ruidos breves, secos, 6 4 veces, uno solo, que resul-
tan de la contraccién débil y prematura del ventriculo.

El pulso radial es constantemente lento, y esta lentitud
varia segiin el grado 6 intensidad de la alteracion funcional.
Cuando el pulso late alrededor de 40 por minuto, cabe supo-
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ner un bloeaje incompleto, es decir, que el ventriculo res-
ponde 4 cada dos, tres 6 cuawro contraceciones auriculares.
Por bajo de 30 pulsaciones al minuto, lo regular es que exista
un completo desacuerdo en los sistoles de aquellos reservorios
eardiacos; esto es, que la interrupeién en la transmisién de la
onda contractil es absoluta.
Pero el reconocimiento exacto del blocaje cardiaco se con-
*sigue por medio de los trazados combinados de radial y yugu-
lar, 6 de punta de corazén y radial, y por la electrocardio-
grafia.
En las formas ligeras, ol prinecipal detalle de la curva del
pulso venoso consiste en el retardo que se produce entre los
sistoles auriculares y ventriculares, 6 sea el intervalo ac. Se

Radiale

Fig. 45.—Gran aumento del intervalo a - ¢ (espacio' A), debido al retardo en el paso
de la excitacion de la auricula al ventriculo. (Mackenzie).

sabe que en los corazones normales este intervalo es exacta-
mente de un quinto de segundo. Por consiguiente, un aumento
en la duraecién de dicho tiempo indica un retardo en la trans-
misién de la excitacién (fig. 95.) '

Las alteraciones del pulso radial no tienen nada de carac-
teristicas, aisladamente consideradas. Las intermitencias regu-
lares precedidas de cuatro 6 cinco pulsaciones decrecientes en
duracién «periodos de Luciani» (fig. 96), yo las he observado
fuera de todo trastorno, debido 4 la disminucién de la conduc-
tibilidad. El enfermo que suministré esta grifica era un neu-
rasténico, que tan pronto presentaba los periodos de Luciani,
como otras formas de arritmia muy curiosas. Los grados lige-
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vos de blocaje cardiaco, coincidiendo con un pulso regular,
pueden subsistir durante muchos afios sin fenomenos” genera-
les que llamen la atenci6n del enfermo.

El conocimiento de estas formas leves tiene, sin embargo,
una gran importancia para el tratamiento. En las afecciones
agudas, cuando se nota la prolongacion del intervalo a ¢, no
se debe emplear la digital, porque este medicamento agrava el
blocaje y puede producir la muerte sibita. Mackenzie escribe:
Yo tengo como regla de conducta suprimir el empleo de la
digital, en cuanto observo que falta una pulsacién en la ra-
dial.» Claro es que le falta afadir 4 este autor lo siguiente:

Fig. 06.—Periodos de Luciani. Las pulsaciones van decreciendo en duracion
hasta que se verifican una 6 mis pausas, (Ob. personal).

«... y esta intermitencia sea debida i un trastorno de la con-
duetibilidad cardiacas.

En las enfermedades generales, la demostracion del bloea-
je cardiaco es una prueba evidente de que el corazon ha sido
invadido por el proceso.

Blogueo incompleto.—En esta forma de blocaje, la excita-
¢ién no llega, sino por veces, 4 franquear la unién auriculo-
ventricular. La intermitencia ventricular puede sobrevenir &
intervalos regulares. En la figura 97 se observa un ritmo de
3 : 1; pero también ocurre un sistole ventricular & intervalos
més breves, 2 : 1; y més raros, cada tres, cuatro y hasta cada
diez contracciones de la auricula. El espacio a ¢ es mayor que

el normal. ;
El pulso radial es necesariamente lento y frecuentemente

- jrregular. La lentitud varfa segiin los momentos y periodos
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de la enfermedad. Ordinariamente, alrededor de 50 & 60, cuan-
do el desorden de la conductibilidad es poeo marcado, descien-
de @ cuarenta, y menos cuando sobreviene una erisis de blocaje.

Fig, 07.—Blocaje incompleto.—Tres contracciones auriculares por una ventricular,
(Mackenzie).

Los sintomas nerviosos son en esta forma, mejor diriamos
en este periodo, tan frecuentes, que su ausencia constituye la
excepeion. Estos sintomas consisten en ataques de vértigos,
ausencias, sincopes, accesos epilépticos 6 epileptiformes, los
cuales se revelan un dia inopinadamente, coincidiendo con un
pulso lento é irregular. Segin los casos, persiste el trastorno
del ritmo, mds 6 menos atenuado, entre la erisis paroxistica, 6
no se manifiesta mds que, exclusivamente, en el momento de
los ataques.

Obsérvanse los ataques sincopales, vertiginosos 6 epilepti-
formes, con marcada preferencia en los viejos arterio-escle-
rosos, en los sifiliticos y en los afectos de insuficiencia renal.

Un fipo muy interesante de blocaje eardiaco parcial es el
que se presenta en el curso ¢ la terminacion de las enfermeda-
des infecciosas (pneumonia, fiebre tifoidea, gripe, difteria, reu-
matismo, ete.,); los enfermos palidecen, se enfrian; la tempe-
ratura desciende y el pulso queda 440, 30 6 menos. Tengo por
cierto que muchos casos de muerte rdpida que sobrevienen
durante la marcha 6 en la convalecencia de las infecciones
agudas, y que se diagnostican generalmente como colapso 6
parilisis cardiaca, son verdaderos bloqueos del corazén. La
excitacion contrdctil que proviene de la auricula queda inter-
ceptada al atravesar el puente de His, y, algunas veces, el
sincope subsiguiente 4 la parada ventricular es definitivo.

Blogueo completo.—Después de un variable espacio de tiem-
P9, en el que los enfermos viven alternativamente entre perio-
dos de calma y accesos paroxisticos nerviosos, si no mueren

-
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en uno de éstos, entran en este tercer periodo, y entonces se
verifica un fendmeno curiosisimo: los atagques sincopales &
vertiginosos desaparecen.

Tal hecho es debido & que, interceptada por completo la
eomunicaeion auriculo-ventricular, el ventriculo se contrae a
beneficio de excitaciones motoras, nacidas en la parte del ha-
cecillo primitivo que corre por sus paredes; el ventriculo,
digamoslo asi, busea en su propia substaneia la execitacion
automadtica de su contraccion; se autoregulariza. El pulso se
hace mds regular y mds lento gue en el periodo anterior; no
es raro que descienda 4 30, 25, 20 y también menos. En estas
condiciones, los centros nerviosos se adaptan de mejor mane-

Fig. 98.—Blocaje completo.—El ritmo auricular (trazado inferior) es mds rapido
& indeépendiente del ventricular. (Mackenzie).

ra 4 la lentitud regulada de las contracciones ventriculares, y
no expresa su sufrimiento, como cuando experimenta esas
bruscas intermitencias que earacterizan las fases paroxisticas
del blocaje parcial.

Los trazados yugulares (fig. 98) ponen de manifiesto el
desacuerdo completo, en cuanto al ritmo, con que se contraer
auricula y ventriculo. Las osecilaciones a, mids numerosas
siempre, que normalmente ne guardan relacién alguna con
las ¢, y aparecen tan pronto mucho antes que éstas, como in-
mediatamente después y hasta al mismo tiempo.

La figura 99 demuestra también la completa disociacion
entre el ritmo auricular y ventricular. Obsérvese que las ondas
a no ofrecen regularidad alguna, ni en cuanto 4 su presenta-
¢ion ni en cuanto 4 la distancia que las separa de e. En ol pe-
riodo 2, se ven bien diferenciadas dos ondas auriculares. El
periodo 4 tiene una onda auricular 4 la distancia exacta de un
quinto de segundo de su inmediata c¢. La onda @, del periodo
6, ya se presenta algo més distante. En el periodo 7, también
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el intervalo a c es casi fisiologico. El periodo 9 presenta ay ¢
4 mayor distancia de un quinto de segundo. Los periodos 1y 3
carecen de onda auricular. Las ondas ¢y v se fusionan en los
periodos 6 y 8. Por iltimo, las elevaciones auriculares tampo-
co se presentan i intervalos regulares. '

El electrocardiograma distingue también perfectamente
los tres grados de blogqueo cardiaco de manera que el diagnos-
tico de esta arritmia no ofrece dificultad. :

Los enfermos con bloeaje completo del corazon pueden lle
gar 4 edades avanzadas, sin ofrecer los sintomas propios de

una enfermedad del corazon, como no sea una limitacion en el

A T e S o a S

Fig. 00,—Caso de «Heart-block» completo.—Las ondas auriculares solo se presentan
en algunas contracciones siguiendo un ritmo desordenado.—Las ondas ¢’y v se fu-
sionan algunas veces. (Ob. personal).

campo de l#actividad cardiaca para el esfuerzo. Por lo dem4s,
el pulso se mantiene imperturbable alrededor de treinta 6
cuarenta. S6lo si se presenta la respiracion de Cheyne-Stokes,
se aceleran las contracciones ventriculares durante la fase
disneiea, para retardarse en el periodo de calma.

No es imposible, sin embargo, que los enfermos de blocaje
completo presenten de vez en cuando algin ataque convulsivo
6 sincopal, y que en alguno de éstos se extinga su vida; pero,
de ordinario, la muerte sobreviene 4 consecuencia de la pro-
aresiva debilitacién de la fibra miocdrdica con todos los feno-
menos de la asistolia.

Sindrome de Adams-Stokes.—Fueron estos dos ilustres eli-
nicos los primeros que hicieron un estudio detallado de la
asociacién morbosa que lleva sus nombres. Seguramente, es-
tos dos investigadores no han pretendido nunca descubrir una
enfermedad, sino sencillamente hacer notar la singular coin-
cidencia de desérdenes nerviosos con ciertas formas de pulso
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lento que atribuyeron, en la mayor parte de los casos, 4 un
defectuoso funcionamiento del misculo cardiaco.

De modo que el sindrome de Adams-Stokes tiene una per-
feeta individualizacion clinics, puesto que presenta un fend-
meno siempre igual: la lentitud del pulso y los desdrdenes
nerviosos; pero la patogenia no es idéntica en todos los easos,
sino que es muy variable. Ya veremos, cuando estudiemos
las bradicardias, que, en efecto, el pulso puede retardarse
considoerablemente por diversas circunstancias que no son el
blocaje.

Fl sindrome de Adams-Stokes no ge presenta indefectible-
mente en todos los easos de blogueo. Enfermos con treinta y
tantas 6 cuarenta pulsaciones por minuto pueden vivir mu-
chos anos, sin fenémeno nervioso alguno; pero cuando éstos
se producen, obsérvanse cuadros clinicos interesantisimos.

En las formas maés leves de la enfermedad todo queda re-
ducido 4 cortas pérdidas de conocimiento durante las que los
enfermos palidecen intensamente y el pulso se hace mis lento
que de ordinario. Pasados algunos segundos, vuelve sl cono-
cimiento, y el paciente continiia su ocupaeion sin haberse
dado cuenta de esta momentinea ausencia. El conjunto del
ataque semeja al pequeiio mal epiléptico. Conozeo 4 una sefio-
ra de setenta y cinco anos, enla que he podido observar repeti-
das veces este sindrome. De pronto, conversando con ofras
personas, por ejemplo, cierra los ojos, inclina la cabeza sobre
el pecho, respira ruidosamente, como si estuviera bajo la in-
fluencia del cloroformo; pasan unos momentos, se incorpora,
enjigase el sudor de su frente... y continiia la conversacion.
Hace algiin tiempo que 4 esta sefiora la quedan, después de
sus ataques, dolor de cabeza y mareos, los cuales se van acen-
tuando de un modo que ya le impiden salir de st casa.

La frecuencia con que aparecen estos accesos es variadisi-
ma. Yo he visto, en una jovencita, repetirse los ataques de
pérdida de conocimiento (debidos en este caso, probablemen-
te, & una influencia del pneumogistrico), eada quinee minutos
exactamente, y desde las nueve de la mafiana & las nueve de
1a noche. Desde esta hora 4 la misma del dia siguiente, la en-
fermita se encuentra perfectamente bien. He dicho que en
este caso, los ataques eran debidos & una influencia del pnen-
mogdgstrico probablemente, porque yo no pude encontrar al-

Ag MUT. 13
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teracion ninguna orgédnieca ni funcional en el corazén de esta
joven. En cambio, habia signos, por parte del pulmén, que
haeian sospechar la existencia de ganglios hipertrofiados gue
irritaran constantemente el nervio vago. Lo que no me he po-
dido explicar nunea ha sido el porqué de la aparicién de los
accesos desde las nueve de la maiiana hasta las nueve de la
noche, y precisamente cada quinee minutos. No habia en esta
muchacha zonas histerdgenas y sus funciones menstruales se
verificaban normalmente.

Estos desvanecimientos van, en ocasiones, precedidos de
auras auditivas 1 Opticas, y se acompanan de sensaciones
curiosisimas que los enfermos inteligentes relatan admira-
blemente. Yo he publicado un caso de sindrome de Adams-
Stokes, con respiracion Cheyne-Stokes, por esclerosis car-
diaca, cuyo enfermo me decia, al referir lo que experimentaba
cuando se presentaba el ataque: «Siento como si una losa de
plomo me aplastase la cabeza; en seguida me entra un sueho
que no puedo dominar por mis esfuerzos que hago; esto
me hace sufrir horriblemente, porgue yo quisiera no dormir-
me més que cuando 4 mi me conviniera, y vea usted, me paso
las noches’en claro. En eambio, cuando viene este ente malig-
no, no puedo vencerle, me reduce 4 la impotencia y des-
aparezco de este mundo. Porque esto que yo siento es la muer-
te misma.»

Un amigo del gran Mackenzie, que también padecia esta
enfermedad, contaba asi sus sufrimientos: «Haecia la mitad de
la noche, y en medio de un suefio muy tranquilo, me despierto
con una sensacién muy euriosa; todas mis funciones me ereo
que estdn paralizadas, y, como & dos pies del suele, aparece
una luz circular de unas dos pulgadas de didmetro que, pro-
duciendo un estallido, excede 4 cuanto pueda imaginarse. Me
parece que la muerte se cierne 4 mi alrededor. Pienso si se-
. ria conveniente llamar & mi mujer (la verdad es que en este
instante yo no sé si tendria fuerzas para ello), 6 dejar que las
cosas sigan su curso. Antes de que pueda tomar una determi-
nacion, la luz comienza 4 disminuir de difimefro, y cuando
llega, poco mds 6 menos, 4 la mitad de su tamano original,
se desvanece; pero antes de perder el conocimiento, experi-
mento una sensacién de ealma y bienestar como jamis he sen-
tido. Entonces s6lo me queda tiempo para decir: No hay ofra
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exisiencia seguramente. No sé el tiempo que permanezco en
este estado; pero cuando vuelvo en mi me es imposible ejecutar
ningln movimiento; me parece que tengo encima una losa de
plomo. Al cabo de bastante tiempo, acabo por mover un pie,
y poco & poco vuelvo 4 la vida, recobrando el uso de mis
miembros.»

Los atagues sincopales pueden repetirse varias veces al
dia. Yo he publicado un «caso de Heart blocks, en que és-
tos se sucedieron ochenta y tantas veces en el transeurso
de los tres tltimos dias de la vida. Es verdaderamente
emocionante y angustioso presenciar estos ataques. Obser-
var como se pasa de la vida & la muerte—que tal parece el
estado en que caen los enfermos—para recobrar la existen-
ecia al eabo de unos segundos, y vuelta 4 repetirse el mismo
singular fenémeno cada hora, 6 cada media hora, en los casos
mds graves, es un especticulo que causa 4 la vez admiracion y
espanto.

Otras veces, los sintomas nerviosos adoptan la forma de
vértigos 6 de crisis epileptiformes, con caida rdpida al suelo y
convulsiones.

La causa de todos estos accidentes hay que atribuirla 4
la stibita anemia cerebral que la parada ventricular determina.
En el momento en que los venfriculos se paralizan por deten-
cién del estimulo confrictil en el hacecillo' de tejido primiti-
vo, es cuando aparecen los ataques. El tiempo que puede
permanecer el sujeto sin conocimiento, varia desde unos se-
gundos hasta media hora. No se ha podido determinar de
un modo exacto la duracién méxima de la pausa de los ven-
triculos.

Todos los medios que aceleran la contraceién ventricular
(marcha, fiebre, atropina, ete.) no ejercen aceién alguna sobre
ésta en los casos de blogqueo cardiacc.




CAPITULO XVII

Pulso alternante.

Definicion.—Se designa con este nombre un trastorno enla
funcién de la contractilidad del corazén, manifestado en clini-
ca por el hecho de que las pulsaciones se suceden alternativa-
mente, una fuerte y otra débil, con perfecta regularidad y 4
intervalos sensiblemente equidistantes.

Etiologia.—Se presenta el pulso alternante siempre que el
corazon tiene que luchar contra una resistencia mayor de la
que puede vencer. Esta lucha sostenida acaba por vencer la
potencia de'la contraccién, agotdndola. Sucede esto, princi-
palmente, en los casos siguientes: 1.” Cuando el ritmo del co-
razon es muy acelerado. En tales casos la reposicion de la
energia conftrictil se encuentra muy dificultada, dado el escaso
periodo de reposo del 6rgano. 2.° Cuando hay dilatacién del
corazon. 3.° Cuando existe obstdculo circulatorio, bien en el
mismo corazén (lesiones valvulares), 6 ya en la periferia
(esclerosis-renal. 4.° Cuando existe una nutricién imper-
fecta del oOrgano - (estrechez mitral, estenosis de las coro-
narias). 5.° Cuando el miisculo es atacado de degeneracién
grasosa 6 caledrea, causa esta iltima, sin duda, la mds
frecuente.

Sintomas.—El pulso alternante es muy dificilmente apre-
ciable al tacto; pero aunque lo fuera, es completamente indis-
pensable el método grifico para diferenciarlo de otras arrit-
mias con las cuales puede confundirse. En efecto, el pulso al-
ternante (fig. 100) se caracteriza porque el intervalo entre las
bases de las pulsaciones sucesivas es perfectamente equidis-
tante, 6 cuando mds, la pequena pulsacion estd més cerea de la
que sigue que de la que le precede. Este cardcter grifico pa-
tognomoénico del pulso alternante sirve para diferenciarle
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del pulso bigeminado (fig. 101), en el que las elevaciones
pequenas, debidas 4 extrasistoles, son siempre prematuras y,
por consiguiente, se hallan mds préximas 4 la pulsacién ante-
rior que 4 la posterior, de la cual la separa una pausa mds 6
menos larga.

El agotamiento de la contractilidad cardiaca puede presen-
tarse aisladamente, con una completa regularidad de las de-
mas funciones del corazén y sin que, por el momento, existan
gintomas de insuficiencia cardiaca. Trdtase, pues, de una per-
turbacion genuinamente musecular. Sin embargo, es mas fre-

Fig. 100.—Pulso radial alternante. (Ob. personal)

cuente que esta arritmia se presente después, 6 acompanada,
de trastornos de la excitabilidad. Tan cierto es esto, que mu-
chos autores han creido ver cierta relacion de parentesco en-
trelas dos citadas alteraciones funeionales. Es innegable que
ambas pueden presentarse asociadas en un mismo enfermo, 6
alternando en sus manifestaciones sinerdomicas. Cuando ocu-
rre lo primero, Mackenzie ha tenido ocasién de observar, y

f e WE,H,r'\\rp—/'*—«—x;m_J\___Mh___,

Fig. 101.—Pulso bigeminado. (Ob. persanal).

yo he podido convencerme también de la misma cosa, que el
extrasistole exagera el cardcter alternante del pulso, es deeir,
gue las graficas demuesiran que un pulso cuya alternativa es
poco marifiesta, adquiere toda evidencia inmediatamente des-
pués de un extrasistole.

Es también posible exagerar el cardeter alternante del pul-
go comprimiendo la arteria humeral con un manguito pneuma-
tico de cualquier aparato esfigmomanométrico; pero las con-
diciones en que en estas circunstancias se encuentra colocado
el vaso quitan todo valor 4 semejante prueba. Del mismo modo
se le puede hacer reaparecer verificando un ejereicio fisico un
tanto violento.
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No obstante ser un hecho demostrado, como he indicado
hace un momento, que el pulso alternante puede ser un ha-
llazgo esfigmogrifico, sin que nada lo haga sospechar, son
més numerosos los casos en que los enfermos se quejan de dis-
nea de esfuerzo, sofocaciones y hasta verdaderos ataques de
angina de pecho. Débese esto 4 que esta arritmia presenta su
maximum de frecuencia en los hipertensos y en los ecardio-
esclerosos.

Algunas veces la pulsacion méis pequena puede ser tan dé-
bil que no determine movimiento alguno en la radial, toman-
do entoneces el pulso un caracter francamente intermitente,
que es lo que se conoce con ¢l nembre de «pulso lento por des-
orden de la contractilidads.

Palogenia.—Un hecho, ante todo, se presenta como indis-
cutible y es, que el pulso alternante, segiin confirman las ex-
periencias de Engelmann, Hoffmann, Wenckebach y otros,
significa una disminucién acentuada de la confractilidad del
miocardio. No se trata, pues, aqui de una alteracion en las
funciones de la excitabilidad (extrasistole) 6 de la conductibi-
lidad (heart-blok); es una perturbaciéon esencialmente muscu-
lar. La autonomia de esta irregularidad es para todos incues-
tionable. Sélo la contractilidad cardiaca puede hallarse ata-
cada, permaneciendo indemnes las demds propiedades funda-
mentales del miocardio. Los sintomas de insuficiencia de
corazon, tales como aumento de volumen del higado, edemas,
disnea continua, ete., pertenecen 4 la debilidad 6 disminucion
de la tonicidad cardiaca. '

La funcién de la contractilidad estd directamente relacio-
nada con el reposo; de modo que cuanto mds prolongado es
éste, mds enérgica y potente es la contraceién que le sigue. La
explicacion consiste en que esta funeion, como todas las pro-
pias delas células mioedrdicas, queda agotada, extinguida, in-
mediatamente después que se ha verificado, y necesita, por
consiguiente, un corto espacio de tiempo para recobrarla de
nuevo. Ahora bien; segin Wenckebach, lo que ocurre en el
pulso alternante es lo siguiente: cuando la eontractilidad esta
disminuida, si se verifica una contraceién fuerte, la duraeién
mas larga de ésta influye sobre el periodo de reposo, abrevidn-
dole, de tal modo, que cuando llega la excitacion siguiente, la
contractilidad no se halla todavia completamente restableci-
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da, de lo que ha de resultar, necesariamente, un sistole mais
corto y miés débil. Como esta contraceidén es mis breve, el pe-
riodo de reposo que le sigue serd mds largo, y, por tanto, dis-
poniendo el miisculo de mayor espacio para recobrar sus fun-
ciones, el sistole préximo serd mds fuerte. Tal contraceion,
por su misma energia y duracion, acortari el didstole subsi-
guiente, y asi continuara el proceso, verificindose alternativa-
mente una contraecion fuerte y otra débil.

Pero ocurre en esta arritmia un fenémeno singular, y es,
que no siempre las contraceiones ventriculares disminuidas,
corresponden 4 las pulsaciones radiales pequeiias. Examinan-
do Hering los efectos del dcido glyoxilico sobre el corazin del
perro, cuya experiencia permite reproducir de la manera mis
exacta el pulso alternante, ha podido observar un hecho curio-

.gisimo: que el desorden de la contractilidad no afecta por

igual 4 la totalidad de la masa ventricular, sino que sélo inte-
resa ciertas partes de la misma. Esto es lo que ha llevado 4
Hering 4 formular su original concepcion sobre las asisfolias
parciales, para explicar la patogénesis del pulso alternante.

Asistolias parciales,—La experimentacion en los animales
parece ensenar que, en el pulso alternante, algunas porciones
limitadas del miocardio ventricular permanecen en reposo,
mientras las restantes suplen esta falta. Maslo verdaderamen-
te interesante 4 este respecto, es que el efecto producido sobre
el corazon y sobre el pulso depende esencialmente de la region
en que se suspende periédicamente la funcién de la contracti-
lidad. Asi, cuando se trata de la base del ventriculo, el pulso
se hace alternante,sin que el cardiograma se encuentre influen-
ciado. Cuando 1a punta es atacada, el ecardiograma resulta al-
ternante, mientras el pulso permanece normal. Si el corazén y
ol pulso se encuentran disminuidos al mismo tiempo, es deeir,
que coinciden las ondas pequeiias ventriculares y radiales, de-
muestra que base y punta pierden su contractilidad 4 la vez.
Si ambas regiones se debilitan alternativamente, los latidos

-cardiacos fuertes corresponderdn & las pulsaciones radiales

débiles, y viceversa.

Lewis, Windle y otros investigadores, han confirmado los
trabajos de Hering, y han visto, ademis, que en el curso de las
experiencias con el dcido glyoxilico en el perro, tan pronto es
la base como la punta la que pierde 6 disminuye su poder
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contréctil; de modo que, unas veces se observa corazén alter-
nante eon radial normal, y otras radial alternante con corazén
normal. -

En cliniea, las observaciones de esfigmogramas y cardio-
gramas alternantes sincrénicos son numerosas. Las de esfig-
mogramas alternantes con eardiogramas normales (asistolias
de la base) son menos frecuentes. Y los cardiogramas alter-
nantes con esfigmogramas normales! (asistolias de la punta),
son hechos excepcionales. De este tltimo grupo yo no he
visto mds que un trazado, debido 4 Wolhard, que no deja lu-
gar 4 duda, y el que reproduzco en la figura 102, perteneciente
4 un enfermo de insuficieneia adrtica. La sola inspeccién de
esta figura demuestra, de la manera mas concluyente, el ca-
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Fig. 102.—Corazon alternante con pulso radial regular. (Ob. personal).

rdcter alternante del trazado de la punta, coincidiendo con la
mas completa regularidad del pulso radial.

Este caso, por consiguiente, deberia entrar en la clasifica-
cién de asistolia de la punta, segtin la concepcion de Hering;
pero una observacién posterior, de la que voy 4 dar cuenta en
seguida, me ha hecho ser cauto en aceptar la doctrina de He-
ring, por lo menos, para todos los casos de grificas alter-
nantes.

* La observacién 4 que aludo (y de este tipo si que no conoz-
co—en el ser humano—trazado andlogo 6 semejante) se refie-
re 4 una enferma arterio-esclerosa, de historia cardiopitica
compleja con alteracién en todas las funciones propias del
miocardio, en la que nunca me ha sido posible obtener, por su
gran obesidad, un trazado de la punta; pero si, por dos veces,
los del cuello y radial. El trazado del cuello (fig. 103) fué to-
mado en el tercio medio de esta regién, por delante del miiseu-
lo esterno-cleido-mastoideo, y, por tanto, tritase de un esfig-

Ty
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mograma de la carétida, como lo demuestran a su vez las on-
dulaciones principales de la gréfica, ondas c, que correspon-
den exactamente una décima de segundo, antes que el pie de la
pulsacién radial. Pues bien; estas ondas c (sélo en dos con-
tracciones aparecen dos ondas a O auriculares) muestran un
pulso alternante tan caracteristico, que bien puede tomarse
esta grifica como Zipo de la arritmia por trastorno de la fun-
¢ién de la eontractilidad. La diferencia de altura entre estas
ondas alecanza & 2 y 3 milimetros, y la distancia entre ellas es
sencillamente igual. En cambio, el pulso radial, es perfecta-
mente ritmico.

Esta grifica es, 4 mi ver, de mucha ensefianza, porque
echa por tierra (repito que, por lo menos, en este caso) la fa-

Carolida
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Fig. 103,—Cardtida alternante con pulse radial regular. (Ob. personal).

mosa concepeién de Hering para explicar la patogenia del
pulso alternante. En efecto; ;qué asistolia parecial es esa que
determina la alternativa de la carétida y la normalidad de la
radial? Sin poner en duda la veracidad de las experiencias de
Hering y otros, en los animales, yo c¢reo que para este caso, y
aun afirmo que para todos los de corazon alternante y pulso
de la muneeca regular, en la especie humana, es menos violen-
to y satisface mds 4 la razén pepsar que ocurre aqui lo mismo,
exactamente lo mismo, que sucede en el movimiento de los li-
quidos, y en su salida por orificios practicados en las pare-
desde las vasijas que los contienen, segiin se estudia en Hidro-
dindmica.

Es evidente que cuando la longitud de los tubos es conside-
rable, comparada con el didmetro del orificio, el volumen del
liquido y su velocidad experimentan notables variaciones. En
primer lugar, la adherencia entre el liquido y las paredes de
los tubos destruye los efectos de la contraceion y hace que la
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salida tenga lugar, como suele decirse, 4 caiio lleno. Después,
la velocidad disminuye, por efecto del rozamiento, de la lon-
gitud y estrechez de los tubos, de los bruscos cambios de di-
receion y de los distintos didmetros de los mismos; eircuns-
tancias todas que han de hacer variar la forma de la onda li-
quida, de tal modo que un fenémeno de intermitencia periodi-
ca que tenga lugar en el corazén 6 en los grandes vasos, no
existe ya, 6 sea tan pequeiio, que escape 4 nuestros actuales
aparatos esfigmogrificos, cuando llegue 4 la radial.

Téngase, por otra parte, en cuenta, que francamente inter-
mitente es la aceion del corazon, y sin embargo, gracias 4 la
elasticidad de las paredes arteriales y al fenémeno de la visco-
sidad, la salida de la sangre por los eapilares se hace de un
modo continuo. Entiendo, pues, que la explicacion de la gra-
fica (fig. 103) se encuentra en el estudio de las leyes fisicas que
condicionan la dindmica de los liquidos, sin necesidad de recu-
rrir 4 la hipdtesis de que la punta del corazén pierda su con-
tractilidad en ciertos momentos, en tanto que la basge del mis-
mo Organo continiie mandando 4 los vasos idéntica cantidad
de sangre en cada sistole.

Hsto en cuanto 4 la asistolia parcial de la punta. Por lo
que se refiere al mismo fenémeno de la base, no hay duda que
no siendo, efectivamente, la extremidad del organo la encar-
gada de lanzar 4 los vasos su contenido, puede muy bien en-
contrarse un eardiograma (trazado de la punta) absolutamente
normal, coineidiendo con un pulso alternante en la muiieca-
Es un hecho de observaeién, ya de antiguo conocido, que
existen enfermos cuyos latidos de punta son enérgicos y regu-
lares, y que ofrecen al mismo tiempo un pulso débil, pequeno
y arritmico, sin necesidad de que presenten ninguna lesion
valvular. En los accesos de taquicardia paroxistica, por ejem-
plo, la region precordial puede presentar enérgicos latidos, en
tanto que las pulsaciones radiales son tan pequefias, que un
gran nimero escapan 4 la exploracion digital. Es decir, que
las elevaciones més aparentes de la punta, aquéllas que per-
cuten mis vivamente la pared precordial, no siempre son las
mds fuertes, sino que, por el contrario, pueden ecoincidir
cono una disminueién acentuada en la potencia contrietil
del miseculo cardiaco. En estos casos tendria seguramente
mads aplicacion la doectrina tantas veces citada, suponiendo.

|
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una asistolia de la base, aunque, 4 decir verdad, creo que en
clinica haremos bien por ahora no metiéndonos en tales hon-
duras, porque lo 16gico es suponer que no sea s6lo este seg-
mento cardiaco el asistolizado, sino todo el corazon.

Lo que tiene es que, ciertamente, no se conocen todavia,
mejor dicho, no estan todavia bien diferenciadas las especiales
funciones de las fibras musculares cardiacas, en lo que se re-
fiere 4 la contractilidad pura y neta. Recuérdese que no sola-
mente las fibras carnosas de los ventriculos son distintas é in-
dependientes de las auriculares, sino que ambos ventriculos
disponen de fibras propias, muy especialmente las circulares,
que ocupan la base de los mismos y que, por su disposicion y
su niimero, son quizd las que tienen una influencia mas grande
en la contraceion.

Por otra parte, es sabido que la punta del corazén, for ma-
da exclusivamente por el ventriculo izquierdo, dispone de
fibras espirales y diagonales méds numerosas y potentes que
las del ventricalo derecho, proporeionando asi 4 esta parte del
corazon una estructura peculiar, y, hasta eierto punto, aparte
de las fibras ecirculares, esencialmente contréctiles. TTace -
falta, por lo tanto, averiguar si estos distintos, en cierta
manera, grupos musculares, pueden reeibir diferente iner-
vacién de los ganglios merviosos intracardiacos, ya que,
de éstos, unos se encuentran, como los auriculares, en el mio-
cardio; otros, los ventriculares, bajo el pericardio, y otros, en
fin, alrededor de los orificios de las venas, y ya que el papel
que desempefian estos ganglios no parece igual en todos ellos.

Naturalmente que todo esto es caminar en alas de la imagi-
naci6n; pero si se examinan despacio la disposicion y direccion
de las fibras musculares cardiacas, se siente uno inclinado 4
pensar que pueden no tener idénticas funciones las robustas
fibras musculares de la base que las. que forman ese bonito
rizo 6 bucle de la punta.

De todos modos, la clinica ensefia que 6l pulso alternante
indica un defecto en la contractilidad del miocardio, ¥ esto es
siempre de un prondstico constantemente grave.

El conocimiento de esta arritmia tiene un interés clinico de
primer orden, por cuanto, pudiendo presentarse en auseneia
de todo otro trastorno eardiaco, su hallazgo nos permite diag-
nosticar una grave insuficiencia del corazon.




CAPITULO XVIII

Arritmia permanente.—Ritmo nodal.

Fibrilacion auricular.

Un desorden é irregularidad continuas en el niimero, fuerza
6 intervalos de la contraceidn cardiaca, de tal modo, que no {
hay un movimiento del corazén andlogo 4 los demds; la ausen- ‘
cia completa de la onda auricular en los trazados meednicos y
eléctricos y la irreductibilidad de ese trastorno al reposo y 4
los medicamentos cardiotonicos, he aqui el cuadro propio de
la arritmia completa del corazon,

La denominacién de arrifmia permanente no es exacta en |
absoluto, por lo menos en los primeros periodos, pues es cierto
que este desorden puede iniciarse bajo la forma de accesos
(arritmia paroxistica).

Patogenia.—La desaparicion de la onda a en los flebogra-
mas y electrocardiogramas ha dado lugar 4 la ereacién de di-
versas hipotesis para explicarla. :

Paresia auricular.—Primeramente se pensé que la falta de
actividad ds la auricula seria debida 4 una paresia 6 debilidad
de este segmento cardiaco, opinién que hoy estd abandonada.
Ciertamente, la pardlisis auricular, por si sola, no podrd ex-
plicar la arritmia permanente; pero negar que la auricula
puedse hallarse paralitica 6 debilitada en determinadas circuns-
taneias, no lo ereo acertado,

Ritmo nodal.--Después fué Mackenzie quien tuvo la intuicién
de creer que lo que ocurria en estos casos era sencillamente que
el punto de origen dela contraccion no radicaba, como de ordi-
nario, 4 nivel de los restos del seno venoso, sino que habia sido
transportado 4 otra regién del haz primitivo (el cual tiene, |
como se sabe, el mismo origen, la misma estructura é idén-
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ticas aptitudes que el seno), principalmente 4 la parte que co-
rresponde al nédulo auriculo ventricular de Tawara. Por esto
Mackenzie llamé 4 este ritmo, ritmo nodal.

La consecuencia de esta transposicion en el origen del es-
timulo es que éste en vez de excitar primero la auricula y
después el ventriculo, como normalmente, manda la orden de
gontraceion al mismo tiempo 4 ambos segmentos, puesto que
nace en un punto intermedio (surco ariculo-ventricular); hacia
abajo, por la via hisiana natural; hacia arriba, por la misma
via superior, es decir, en sentido retrégado. No hay, pues, pa-
rilisis auricular; lo que sucede es que la ondulacién propia de
esta ‘parte del corazon se confunde con la ventricular 6 apa-
rece mas tarde. El espacio a ¢ del flebograma no se observa;
el ritmo toma la forma veniricular. Tal ritmo se acompana de
una contraceién cardiaca absolutamente desordenada é impo-
sible de deseribir (locura cordis, pulsus irregularis perpetuus).
Y es claro, estando el corazon orgfnica y fisiol6gicamenta
dispuesto para rendir un trabajo ttil, cuando la contraccion
empieza en las auriculas y se propaga después 4 los ventricu-
los, la inversion de esta marcha del estimulo ha de dificultar
enormemente el trabajo del corazén y ha de traer, como con-
secuencia, la insuficieneia del 6rgano. De modo que, segin ha
dejado escrito el gran maestro: <El ritmo nodal existe en la
mayoria de los casos de insuficiencia cardiaca grave, y en
muchos de éstos es preciso atribuir dicha gravedad & la insta-
laci6n brusea de este ritmo anormals.

El examen de una serie de corazones en los cuales se habia
podido demostrar en vida todos los caracteres del ritmo no-
dal, ha revelado la existencia de lesiones de origen reumatico
6 escleroso en las fibras unitivas auriculo-ventriculares, 6 en
la arteria que las nutre, cuyas alteraciones confieren & estas
partes del teéjido primitivo una mayor irritabilidad que la
normal del seno venoso. Y como puede admitirse como ley
que la contraceion empieza en la parte mds excitable del sin-
citio, es de creer que, cuando el nédulo de Tawara 6 algin
otro centro inferior sean asiento de procesos inflamatorios &
esclerosos que aumentan su irritabilidad, la excitacion se ori-
gina en estos ultimos sitios y no en el seno.

Juicio critico sobre el ritmo nodal—Lo que caracteriza el
ritmo nodal es: 1,”, 1a desaparicién de la onda auricular, es de-
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cir, la forma ventricular del pulso venoso; 2.°, la extremada
irregularidad del pulso radial (fig. 104).

Segtin Mackenzie, la forma ventricular del pulso venoso es
debida, como ya hemos dicho, 4 que el origen de la contrac-
cion se verifica en el nédulo de Tawara, en vez de hacerlo en

Fig, 104, —Tipo de pulso radial caracteristico de ritmo nodal. (Ob. personal).

el nodulo de Keith y Flack, y esto trae como consecuencia el
desorden mds eompleto de la contraceién cardiaca.

Pues bien, yo llevo coleccionados muchos trazados de pulso
venoso de forma ventricular y he visto que existe un grupo
muy numeroso que ostenta una contraceion cardiaca comple-
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Fig. 105.—Una forma muy frecuente del pulso venosoen el ritmo nodal, (Ob. persanaly

tamente regular (figuras 105 y 106), Dentro de esta contraceién
ventricular, perfectamente bien rimada, el pulso venoso puede
afectar diferentes formas. En algunos casos, como se ve en la
figura 107, no se observa més que una sola onda » sinerénica
con el sistole ventricular y otra depresién y, simultdnea tam-
bién con el didstole. Lo general es, sin embargo, que la meseta
sistolica apareza ligeramente ondulada (fig. 105).
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Otras veces, la depresion que sigue 4 ¢ puede ofrecerse ex-
traordinariamente pronunciada (fig. 108), hasta el punto de
que yo he recogido trazados en los que ambas ondas ¢ y v es-
tdn separadas por una hendidura x, casi tan profunda como y,

tz ?Waﬁz

Fig. 106.—Del mismo enférmo de la figura anterior. Yugular y radial
del lado izguierdo. (Ob, personal).

dando la impresién, 4 simple vista, de una sola ondulacion
por cada sistole ventricular. No obstante, sise cuentan los sis-
toles radiales y las ondas del pulso yugular, se notara que éste
ofrece exactamente doble niimero de elevaciones que aquél.

A

R ad.

Fig. 107.—Fusion de las elevaciones ¢ y v en una sola, El pulso es regular.
(Ob. personal).

Hay, por consiguiente, dos ondas yugulares por una radial,
y como no existe la onda a, necesariamente fienen que ser ¢
y v (fig. 109).

La significacion cllmca de esta mayor 6 menor depresién
de x, no puedo hacerla en absoluto. Unicamente creo que sien.
do ecomo es un valle mesosistélico originado por el flujo san-
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guineo que concurre al relleno de la auricula, parece légico
pensar que dicho flujo ha de ser tanto mayor cuanta més can-
tidad de liguido permita albergar su cavidad, es decir,

cuando la auricula se encuentre muy dilatada 6 distendida.

Fig. 188.—Desaparicibn de la onda atricular. La élevacion ¢ y v perfectamente
diferenciada. La depresion x muy profunda. (Ob. personal).

:Se podria, por lo tanto, diagnosticar grificamente .la pari-
lisis aurieular por la profundidad de x, que indica su rela-
jacion?

Un segundo grupo de casos lo constituyen aquéllos en los *
que el pulso venoso ventricular se acompafia de un ritmo muy

Fig. 109,—No existe onda auricular, La depresion x-es casi fan profunda como 1.
La yugular ofrece doble niimero de pulsaciones que la radial. (Ob. personal).

desordenado. Estos son los que'Mackenzie deseribe como pro-
pios y caracteristicos del ritmo nodal, atribuyéndoles, sobre
todo si la marcha del corazon es acelerada, un prondstico fatal
4 breve plazo. Sin embargo, yo he visto muchos enfermos con
ritmo nodal tipico, que se sostienen durante anos con un satis-
factorio estado general.
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En efecto, las figuras 110, 111, 112 y 113, pertenecen a cuatro
enfermos—tres hembras y un varén—de los que la primera
lleva su arritmia hace diez y seis afios, y la segunda doce.

Yug

Fod

X x

Fig: 110.—Ritmo nodal. EI pulso es irregular v lento. (Ob, personal}.

La enferma de la figura 111 es sin duda la mds notable. Es
una sefiora encargada de la direceién de una casa aristoerati-
ca de esta Corte, que tiene que subir y bajar numerosas veces
la escalera que conduce 4 los diferentes pisos del hotel, y cu-
yas miiltinles v variadas ocupaciones no la permiten apenas

4
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Fig. 111.—Ritmo nodal. La contraccion cardiaca es absolutamente irregular,
(Ob. personal).

reposo alguno durante el dia. Vi 4 esta 'enferma hace diez y
seis afios por primera vez, observando en el pulso y por la
auscultacion, el extremo desorden de la contraceién cardiaca.
Jamis esta senora ha tenido, hasta la fecha, el menor indicio
de disminucién en el campo de su actividad cardiaca. El pri-
mer trazado gréifico lo obtuve hace cuatro anos, confirmando

la irregularidad permanente del pulso radial y el ritmo ven-
A. Mur. 14
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tricular del venoso. No hay lesion valvular alguna, la zona
pleximétrica es normal y la alteracién del ritmo no se ha mo-
difieado por ninguna medicacion. La presion arterial es de
140 m., lo mismo en la humeral que en la digital.

La grifica 110, tomada hace dos anos y medio, pertenece a
una enferma que tiene un pulso de 44 4 50 pulsaeiones por mi-
nuto invariablemente, con pausas extremadamente prolonga-
das. Es hipertensa, 180 m. en la radial, y tampoco tiene lesion
valvular. Sus finicas molestias son mareos y palpitaciones;
pero hace su vida corriente de sociedad y no ha tenido nunea

Fig. 112.—Ritmo nodal. La contraceidon cardiaca es irregular. (Ob. personal).
)
signos de insuficiencia cardiaca. La alteracién del ritmo data
de doce afios. \

La figura 112 es de una enferma que se presento en mi con-
sulta «con objeto de saber si era cardiaca, aun cuando ella no
habia notado nunca ningiin signo que la hiciera sospechar tal
enfermedad>. Solamente advertia alguna disnea cuando tenia
que ejecutar cualquier esfuerzo superior al ordinario, ¥ gol-
peteo en la regién epigistrica. La auscultacion demostré una
lesi6n mitral tipica de origen endocidirdico con hipertrofia del
ventriculo derecho, y el trazado esfigmografico puso de ma-
nifiesto el ritmo nodal. La presién sanguinea daba 120 en la
humeral y 110 en la digital. No existia ningtn sintoma funeio-
nal, excepto la disnea, que ya he anotado.

Por fin, el trazado de la figura 113 pertenece 4 un enfer-
mo, companero de profesién, con Wassermann francamente
positivo, que tiene una aortitis, segin el examen radiogrifico,
hipotenso, pulso muy pequeiio, frecuente é irregular, sin onda
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a en la curva de la yugular, la cual es también, naturalmente,
desigual. Este enfermo no tiene edemas, ni disnea, ni altera-
ciones urinarias, ni hepdticas, ni nada que le impida dedicarse
4 sus ocupaciones habituales.

En virtud de estos hechos, creo que se estd autorizado para
sentar dos conclusiones: 1.* Son muchos los casos en que el rit-
mo nodal coincide con uzna contraccion reqular del corazon,
9.% Son {también numerosos los enfermos con ritmo nodal que no
presentan, durante muchos aiios, signo ninguno de insuficiencia
cardiaca,

El ritmo nodal, mejor diré, el pulso venoso ventricular, con
regular 6 irregular pulso arterial, es de una frecuencia extra-
ordinaria; tan frecuente, que cuesta trabajo creer que sean fan
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Fig: 113.—Rifmo nodal. El pulso radial es irecuente, débil é irregular. (Ob, personal).

numerosos los easos en los que la facultad de dirigir la excita-
ci6n eardio-motriz se haya trasladado 4 otra region del cora-
z6m. No; la ausencia de la onda presistélica en los trazados yu-
gulares es asunto que, vuelvo & repetirlo, necesita nuevas in-
vestigaciones, segiin mi ver, dirigidas en el sentido de la ana~-
tomia y fisiologia del corazén. Porque hay un hecho de capi-
tal interés en esta cuestion, que es el de que, en algin caso, la
ondz a, que no se observa en el trazado yugular, aparece, en
eambio, en el trazado de la punta.

Reproduzeo en las figuras 114 y 115 los trazados de yugu-
lar y radial, y de punta de corazén y radial, tomados en el
mismo enfermo y en la misma sesién. Enla primera no se ob-
serva indieio alguno de onda auricular. En la segunda se nota
perfectamente la contraceién de la auricula en algunos movi-
mientos eardiacos. ;Qué explicacién puede darse 4 este singu-
lar hecho? Ante todo, hay que descartar la idea de que el ori-
gen de la contracecion en este caso sea nodal, pues es evidente
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que, de suceder asi, la falta de actividad auricular seria visi-
ble en ambos trazados. Y si la causa fuera la astenia de la au-
ricula, ocurriria lo propio. Pues jqué es lo que sucede para

Had,

Fig. 114.—Pulso venoso de forma ventricular. No hay el menor indicio de onda
auricular. (Ob. personal).

que la elevacion a, claramente demostrable sobre la gréifica de
la punta, no lo sea sobre la de la yugular? La resolucion de
este asunto no puede encontrarse mis, como he dicho antes,
que en la disposicién anatémica de la vena yugular, que en
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Fig. 115.—Este trazado es del mismo enfermo de la figura enterior. Demuestra sobre
el trazado de la punta, la onda g, en algunas contracciones. (Ob, personal).

un buen nimero de sujetos dificulta 6 imposibilita el obtener
el movimiento contractil de la auricula.

Fibrilacion auricular.—Las hipdtesis precedentemente ex-
plicadas, o sea la paralisis méds 6 menos completa de la auricu-
la y la desviacion del punto de origen de la excitacién cardio-
motora, no satisfacen hoy dia & muchos investigadores, para
darse cuenta y razén de la arritmia permanente. Rothenber-
ger, Winenberg, y, sobre todo, Lewis, dicen que aquellas
teorias podrdn explicar la desaparicion del movimiento pre-
sictolico auricular, pero no esa locura de los movimientos
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cardiacos, que caracteriza fundamentalmente Ia arritmia com-
pleta.

El dltimo autor que he citado ha puesto de manifiesto Ia
gran analogia que existe entre los trazados propios de esta
arritmia y la fibrilacién de las auriculas, producida experi-
mentalmente en los animales por medios eléctricos, quimicos y
mecianicos.

Y en efecto; en muchos casos, los trazados mecdnicos v
eléctricos del corazén humano, reproducen los earacteres
de la fibrilaci6n; esto es, la ausencia de la onda a, la irregula-
ridad grande de la contraccién y una serie de sacudidas &
trémulos, que duran todo el tiempo de la revolucién cardia-
ca. La auricula, en tales casos, lejos de encontrarse paralizada
6 de contraerse al mismo tiempo que el ventriculo, de-
muestra su actividad, no por una sola onda, sino por una
extraordinaria cantidad de pequeiias y rapidisimas ondu-
laciones que 4 veces llegan 4 350 & 500 pulsaciones por
minufo.

Juicio critico sobre la fibrilacién auricular. —Que la faradiza-
cion, el calor y ciertos recursos provoguen en los animales la
fibrilacién auricular, es un hecho al parecer cierto; pero
que tal hecho deba entenderse como fondo patogénico de la
arritmia permanente, creo que no puede admitirse sin més
pruebas.

Los procesos mioearditicos de la auricula derecha, que po-
drian ser la demostracién neeropsica de la fibrilacién, no se
encuentran en un buen niimero de casos. Ademds, ;dénde estd
esa inagotable fuente que sostiene durante afios esas continuas
y multiples excitaciones anormales, que actuando sobre la
musculatura auricular, dan origen 4 ese temblor permanente é
irreductible de dicho segmento cardiaco? ;Por qué fibrilan las
auriculas y no fibrilan en muchos casos los ventriculos, siendo
asl que Fredericq ha demostrado que el trémulo auricular se
propaga a través del hacecillo de Kent é His? :Por qué en

ocasiones fibrilan los ventriculos y no las auriculas? (Un tra-
zado publicado por mi demuestra este singular hecho.) ;Por
que puede existir, clinicamente, 1a arritmia completa sin que
los trazados pongan de manifiesto la fibrilacign? :Como se
explica que pueda existir en los primeros periodos una fibri-
laci6n graficamente demostrable, con un satisfactorio estado
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de salud general? ;A qué es debido que los medicamentos
cardio-tonicos no ejerzan influencia alguna sobre esta
arritmia?

En la eclinica he visto constantemente un hecho que siem-
pre me ha llamado la atencién, y es la simultaneidad de la fi-
brilacién con trastornos evidentes de la conductibilidad. Véase
la fig. 116 perteneciente 4 una enferma cardio-esclerosa, con
pulso irregular perpetuo durante varios aiios. En el trazado
yugular se observa una serie de rapidisimos estremecimientos
durante todo el periodo sistélico y diastélico de la revoluecién
cardiaca. En conjunto, si-hacemos caso omiso de la fibrilacion,
el pulso venoso se ve que tiene el aspecto del propio de 1la for-
ma ventricular, es decir, una gran onda sistélica v y una de-
presién diastélica y. El pulso radial aparece absolutamente

Fig. 116.—Gran taqui-arritmia. Fibrilacion auricular en una enferma asistolica
por cardioesclerosis. (Ob. personal).

irregular y desordenado; pero con el singular detalle de ser
mucho més frecuente que el venoso (nueve ondas yugulares
para 60 radiales). Hay, pues, en este trazado, como en easi to-
dos los que he obtenido en esta arritmia, una completa diso-
ciacién auriculo-ventricular.

Enla fig. 117 existe también fibrilacion auricular evidente;
pero la disociacién es en sentido inverso al anterior; el niime-
ro de ondas auriculares es mucho mayor que las ventriculares.
Por fin, en el niimero 120 de la Revista Ibero-Americana de
Ciencias Médicas, he publicado una grifica en la que la fibri-
lacién s6lo se observa sobre la punta del corazdn, en tanto que
la yugular no presenta este cardcter.

De estas grificas sicase en consecuencia que debe existir
en estos easos una dificultad en el funcionamiento del manojo
de Kent 6 His que impide el paso de las excitaciones auricula-
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res 4 los ventriculos, los cuales hallan en sus propias fibras el
estimulo motor necesario para su ritmicidad, unas veces més
lento, otras mis ripido que el del seno. Sauques y Daniel Rou-
tier han publicado trazados muy claros de dos casos de auto-
matismo ventricular con fibrilacion de las auriculas, y
C. E. Lea ha demostrado experimentalmente que la forma
ventricular de la fibrilacién puede originarse en miiltiples
focos del mioecardio inferior, sin participacion auricular.
Admitido esto que los hechos imponen, jse debe pensar
que lo mismo que en el blogueo cardiaco son las lesiones or-
ganicas localizadas en diferentes trayectos del haz de His el
substratum anatomicum de la arritmia permanente?

R

Fig. 117.—Fibrilacién auricular en un caso de asistolia por lesion mitral,
: (Ob. personal).

Hemos visto al hablar de la extrasistolia que la electrocar-
diografia era capaz de distinguir si el estimulo anormal naecia
en las paredes auriculares, en el nédulo de Tawara 6 en las
ramas del faseiculo primitivo, ya en la base, en el centro 6 en
el dpice. No es violentar, por tanto, los hechos si estando de-
mostrado que cada uno de estos puntos 6 foeos origina and-
malas excitaciones, pueda 4 su vez entenderse que esos mis-
mos centros, irritados en cierta forma y medida, fibrilen
conjunta 6 aisladamente.

Desgraciadamente, las investigaciones necrépsicas son, 4
este respecto, mucho menos numerosas y evidentes que en el
heart-block. Por el contrario, lejos de pensar que siempre ha
de haber en estos casos una causa orgénica 6 material, hay
més indicios para sospechar una influencia pneumogistrica.

Las experiencias de Winterberg demuestran, en efecto,
que las drogas que excitan el pneumogistrico (fisestigmina,
pilocarpina, musearina, nicotina), permiten obtener la fibri-
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lacién experimental con corrientes mucho mas débiles que de
ordinario y prolongan la duracién del fenémeno considera-
blemente. Por otra parte, se sabe que la exeitacién vagal de-
termina un bloqueo eardiaco interrumpiendo 6 dificultando el
paso de la excitacién y que esta accién puede mostrarse mis
intensa sobre las auriculas que sobre los vantrmulos 6 vice-
versa.

Los detenidos trabajos de Muskens ensenan que la excita-
cién del décimo par puede producir una contraceién no simul-
tanea de la totalidad del seno, sino una contraceion disconfi-
nua, miltiple, que interese sucesiva y rapidisimamente cada
una de las partes de esta zona. Segiin Comby Robinson, si en
un perro, cuyas auriculas se hacen fibrilar por la faradizacion
de las mismas, se excita el pneumogéstrico izquierdo, la fibri-
lacioén cesa. Lewis ha podido comprobar también que el vago
izquierdo es el predominante en la funcién de la conductibili-
dad cardiaca. Anddase, que la atropina hace cesar la fibrila-
cién producida experimentalmente.

Y por si faltaba algo para demostrar la influencia directa
del sistema nervioso sobre esta arritmia, ahi estdn los experi-
mentos de Morat y Petzetakis ensefiando que la faradizacion
del vago, la seccion de la medula 4 nivel de la 7." vértebra
cervical y la excitacién del simpatico fordcico, determinan
constantemente la fibrilacién auricular. Y eosa interesante: si
se exeita inicamente el simpitico tordeico izquierdo, 1a arrit-
mia y la aceleracion cardiaca subsiguientes se localizan en los
ventriculos; es, por consiguiente, una fibrilacién ventricular.

Hay, pues, més de lo necesario para asegurar que existe
al lado de una fibrilacién de causa organica, ofra de origen
pneumogistrico. La clinica, por su parte, no estd en pugna
con esta tiltima patogenia porque es cierto que se ven enfer-
mos con pulso irregular permanente, bien caracterizado, que
no sufren apenas mis que de ligeros trastornos funcionales, y
no se comprende este relativo estado general satisfactorio
coincidiendo con una lesion esclerosa 6 atréfica del miocardio
como quieren los miogenistas.

Pero, nerviosos o muscular, es la fibrilacion, como decia
antes, la causa de la arritmia permanente? Creo que todavia
falta mucho que estudiar en este asunto. Porque resulta que la
clinica evidencia tres cosas: 1." Que la atropina no haee cesar
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la fibrilacién en el ser humano, como lo hace experimental-
mente en los animales. 2." Que la digital no modifica la taqui-
arritmia, pese 4 quien diga lo contrario. 3." Que se ven enfer-
mos con arritmia permanente en la que ninguna clase de
trazados pone de manifiesto las tremulaciones fibrilares. ;HEs
que basta la ausencia de la onda auricular y la locura cardiaca
para asegurar la existencia de la fibrilacién? Dificilmente se
puede aceptar esto.

Sintomas.—Nada mis fieil que diagnosticar la arritmia per-
manente. Es suficiente el simple examen del pulso arterial 6
la auscultacién, para venir en conocimiento de esta irregula-
ridad del ritmo eardiaco. Dicha arritmia puede presentarse
coincidiendo 6 no con lesiones valvulares. Y2 creo haberla
visto méis veces en sujetos indemnes de toda valvulopatia, y
repito que sin desérdenes de importancia durante anos.

Graficaments se observa la desaparicion de la onda auricu-
lar y una gran irregularidad del ritmo sin sujecién 4 norma
alguna. Frecuentemente se puede demostrar en los trazados la
tremulacion.

Segiin mi experiencia, sin dejar de reconocer el interés que
entrana la falta de la onda auricular para el prondstico, oreo
que hay que conceder mds importancia al pulso radial que al
yugular. Se pueden ver—yo he visto—exftraordinarios des-
ordenes del ritmo auricular que permitian i Jos enfermos una
vida casi normal. Mas asi que sobrevienen fenémenos de dila-
tacion cardiaca con aumento de la zona maciza en sentido
transversal, gran disnea, edemas y pulso pequeiln, rdpido &
irregular, cambia completamente el porvenir del enfermo. No
obstante, he tratado bastantes taqui-arritmicos de esta clase,
que habiendo llegado al tltimo grado de la asistolia, han po-
dido todavia vencer la insuficiencia y volver 4 un mediano
pasar.




CAPITULO XIX

Pérdida de Ia tonicidad.—Insuficiencia del corazoén.

Fancion de tonicidad.—Llegamos al estudio de la tltima
funcién atribuida 4 la fibra muscular cardiaca: el fono. La
propiedad que tienen las fibras musculares de conservar un
estado que las impide llegar & la relajacién completa, no es,
como se sabe, privativo de las fibras musculares cardiacas,
sino que la poseen los demds misculos del esqueleto. S6lo que
en el corazén la funcién de la tonicidad tiene una grandisima
importancia, porque su disminueién 6 pérdida puede explicar-
nos la patogenia de la dilatacion cardiaca, toda vez que la
simple distensién de las cavidades cardiacas, por un exceso de
presién en las mismas, no satisface en modo alguno.

El profesor Keith, que ha hecho un estudio particular de
estas cuestiones, dice que ha visto, en las autopsias, corazones
de paredes delgadisimas, con las fibras musculares degenera-
das, que no presentaban ningiin aumento de volumen de sus
cavidades. El ilustre Mackenzie ha tenido bajo sus cuidados
un enfermo con un desfallecimiento cardiaco tan grave, que
no podia andar cincuenta metros sin que se le presentara un
acceso de angina de pecho. Este enfermo muri6 repentinamente
de una rotura del corazén, y en la autopsia se encontrd una
parte de la pared ventricular extraordinariamente adelgazada;
pero no habia ningin signo de dilatacién de la cavidad. Por
consiguiente, parece logico pensar que la dilatacién del corazén
solo puede sobrevenir cuando las fibras musculares han per-
dido su tono.

Sinfomas dependientes de la disminucién de la tonicidad.—
La dilatacién del corazén se reconoce por medio del estudio de
las relaciones de este 6rgano con la pared tordcica; esto es, por
medio de Ila percusién. Una nocidn general debemos siempre
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tener presente al hablar de esta cuestion, y esque los grandes
aumentos de volumen del corazén son propios de la dilatacion
y no de la hipertrofia. La distension de las cavidades cardia-
cas, en efecto, aleanza proporciones considerables, mientras
que el aumento de espesor de sus paredes no suele pasar de
ciertos limites.

Los cambios de volumen del corazén pueden afectar su to-
talidad 6 solamente alguna de sus partes. Ya dije, al hablar de
la Percusion, que la dilatacion de la auricula derecha se traduce
por la macidez absoluta de la regidn esternal, y por una banda
obsenra en la zona de los tercero y cuarto espacios intercosta-
les derechos. La dilatacién del ventriculo derecho exagera la
macidez cardiaca en todos sentidos; pero principalmente au-
menta su didmetro transversal. El aumento de volumen del
ventriculo izquierdo exagera también del mismo modo la zona
maciza; pero sobre todo en sentido vertieal, haciendo descen-
der la punta. Practicamente, la macidez transversal, al nivel
del cuarto espacio, da la idea mds exacta del volumen del
corazon.

Pero hay unos trabajos de autopsia del Dr. Keith que mo-
difican un tanto estas apreciaciones anteriores. Parece 16gico,
y asi lo aeabo de hacer constar, que el aumento de volumen
del ventriculo derecho extiende la macidez hacia este mismo
lado. Pues bien, segtin el Dr. Keith, la dilatacién de esta cavi-
dad se traduce por un considerable aumento de volumen hacia
la izquierda, con depresién mds 6 menos acentuada de la pun-
ta. Débese esto 4 que cuando el ventriculo derecho se dilata,
rechaza el ventriculo izquierdo hacia atrdsy 4 la izquierda,
delo que resulta que los signos de extension de la macidez se
verifican en este tiltimo sentido. Se infiere de aqui, que el au-
mento de la zona maciza 4 la derecha del esterndn sélo puede
atribuirse con seguridad 4 la auricula derecha, descontando,
claro estd, los casos de aneurisma G otros tumores.

Naturalmente, hay que estar prevenidos en los casos en que
exista al mismo tiempo un enfisema de los pulmones, el cual
puede encubrir los signos fisicos de dilatacién cardiaca.

Sintomas d distancia.—La disminucién de la tonicidad en-
gendra todo el cuadro clinico conocido con el nombre de insi-
ficiencia crénica del miocardio. Es ésta una prueba mds, quizi
la més aguda, del vigoroso genio de Mackenzie.;Podré ser 6 no
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acertada en su totalidad esta hermosa conecepeion mackenzia-
na; pero es indudable que simplifica enormemente un estudio
que los autores anteriores daban fragmentado, sin orden al-
guno, y los que deseribian en un solo eapitulo los diferentes
trastornos de la impotencia cardiaca, hacianlo sin base pato-
génica alguna, sélo fundéndose en signos exteriores mis 6
menos eonexos y relacionados. \

Se decia hasta hace poco, 6 se dice todavia en la actuali-
dad, que la esclerosis de las coronarias, la mioecarditis, el cora-
zén graso, la dilatacion é hipertrofia cardiacas, conducen, en
tltimo término, 4 la insuficiencia del eorazon, y que, a la ver-
dad, los sintomas que presentaban estas diversas afecciones
son tan semejantes, que justifiean su estudio en conjunto.
Pero zen virtud de qué mecanismo llegan estas diversas afec-
ciones 4 producir la insuficiencia? ;Qué tienen de comin?
¢Cual es el substratum anatémico de dieha insuficiencia? No
habia mds, al llegar 4 este punto, que opiniones, pareceres,
creencias; nada fundamentado y razonable.

Como la dilatacion del corazén conduce d la insuficiencia
cardiaca.—La eirculacién se verifica gracias 4 la fuerza con-
tractil del corazén, la cual, normalmente, estd de modo
dispuesta para facilitar el trabajo de este 6rgano. Se debe su-
poner, por consiguiente, que las cavidades del corazén tienen,
en estado fisiologico, un volumen apropiado que las permita
contraerse con eficacia. La dilatacién de estas cavidades, por
lo tanto, traerd para el miisculo eardiaco un encorpecimiento,
el cual ha de acasionar lo que habitualmente origina: una li-
mitacion en la fuerza de reserva. Al prineipio, esta limitacion
no ocasiona aceidentes desagradables méds que cuando se ago-
fa, y este agotamiento, siempre mds precoz que en estado
normal, depende necesariamente de la integridad del miisenlo
cardiaco. Si la fuerza contrédctil estd disminuida por altera-
cion de sus paredes 6 por cualquier otra causa, la insuficien-
cia cardiaca corresponderi al grado de esta alteracién y dela
ineptitud del miiseulo para triunfar de ésta. Esta es la razén
por la cual nos encontramos eon que todos los grados de Ia in-
suficiencia cardiaca estin directamente relacionados con la
dilatacion. En los casos més ligeros no se presentan més sin-
tomas que los subjetivos de disnea, palpitacién y fatiga al
ejercicio. Cuando la enfermedad avanza, es deecir, enando la
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fuerza del corazén no puede ya mantener la presién arterial
suficiente para suministrar 4 los 6rganos y tejidos el riego
sanguineo neeesario para el cumplimiento normal de sus fun-
ciones, entonces entrardn en consentimiento patolégico dichos
drganos y tejidos, observéndose estancaciones en el higado,
pulmones, pleura, edemas generales, ascitis, ete.; esto es, se
presenta el cuadro de la insuficiencia cardiaca mds eompleta.

Estudiando Mackenzie las relaciones existentes entre la di-
latacion del eorazén .y los signos de la grande insuficiencia
cardiaca, refiere los signientes ejemplos:

En los casos avanzados de cardio-esclerosis, con una presion
constantemente elevada de 180 4 200 milimetros de mereurio, el
eorazén puede tener todavia su volumen normal, 6 muy lige-
ramente aumentado. Existe 6 puede existir una limitacién en
el campo de la fuerza de reserva, accesos de angina de pecho,
disnea, respiracién Cheyne-Stokes, violentas pulsaciones en
las venas del euello; pero no hay edema, y los enfermos mue-
ren sin que el eorazén aumente de volumen.

Mas, también es posible que este mismo enfermo, de pron-
to, en el transcurso de uno 6 dos dias, experimente un cambio
notable; la presién baja 4 150 milimetros y menos; los accesos
de angina de pecho desaparecen, lo mismo que el asma car-
diaco y la respirazién Cheyne-Stokes; pero las piernas co-
mienzan & hineharse, el pulso yugular se extingue, la respira- .
cion se hace continuamente acelerada, la expectoracion se
vuelve sanguinolenta, se notan signos de edema en la base de
los pulmones, y el examen del corazén revela un aumento en
la macidez hacia la izquierda, y quizd se presente algin soplo
mitral que antes no exisiia.

Atin son mis evidentes estos cambios en los fendmenos de-
pendientes de la dilatacion ecardiaca, cuando se producen en
enfermbos afectos de taquicardia paroxistica. Si el volumen del
corazon no se modifica durante los accesos, la situacién es
desde luego menos grave; que si aquélla se verifica. Macken-
zie, que ha podido observar enfermos algin tiempo antes de
los accesos, ha visto que el corazon de un volumen easi nor-
mal, aleanza, tres horas después de presentarse el acceso, un
didmetro de dos pulgadas mds; los labios se ponen tumefactos
y la cara cianética. A las veinticuatro horas, las venas del cue-
llo laten violentamente, se establece el ritmo nodal, aparece el
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edema en las extremidades, el higado aumenta de volumen, y
al eabo de algunos dias, el edema invade el abdomen y la ori-
na se hace escasa y muy densa. Pero cesa el ataque; desapare-
cen en algunas horas todos los signos de insuficiencia cardia-
ca, y el corazén adquiere de nuevo su volumen normal.

Demuestran estos ejemplos, de un modo que no deja lugar
4 dudas, que los fenomenos de insuficiencia cardiaca, y, por
ende, los sintomas de gravedad en las afecciones cardiacas,
dependen de la dilatacién que sufre el corazén euando pierde
su tonicidad.

Sintomas pulmonares.—Yo llevo ya varios alios auscultan-
do sisteméticamente la base de los pulmones 4 todos los en-
fermos que examino, acusen 6 no sintomas eardiaeos 6 pulmo-
nares, y he podido convencerme de la extraordinaria frecuen-
cia con que estas bases presentan macidez 6 submacidez 4 la
percusion y esiertores mis 6 menos finos, pereeptibles al oido.

'fan frecuentes son esfos signos, que lo raro es no hallarlos
en todo sujeto que pase de los cuarenta anos. Muchos, muehi-
simos individuos que ofrecen un corazén sano, y los pulmones
absolutamente indemnes por su parte anterior, laterales y
postero-superior, presentan, en cambio, disminucion del mur-
mullo vesicular y erepitaciones en la region postero-inferior,
bien en un solo lado 6 en ambos, de la espalda.

Los compaiieros que trabajan conmigo en el Dispensario
del Tnstituto Rubio me han oido, con una insistencia rayana en
terquedad, recomendar la auscultacion de la espalda por su
parte inferior. Numerosos casos prieticos han demostrado la
utilidad del examen de esta regién. Muchos enfermos que se
quejan de fatiga 4 cualquier esfuerzo, y en los que el recono-
cimiento corriente de vértices y corazén resultan completa-
mente negativos, la auscultacion de las bases, cuajadas de fi-
nos estertores, han podido dar cuenta del porqué de’la dis-
nea. Fisiologicamente, son los vértices los puntos menos ven-
tilados del pulmén, pero mecanicamente, puede asegurarse
que son las bases las regiones donde por mds tiempo persis-
ten las lesiones debidas 4 un defecto de circulacion.

Mackenzie asegura, y yo estoy de completo acuerdo con ¢l
en este punto, que el sintoma mds precoz de la insuficiencia
cardiaca, es la aparicion de finas crepitaciones en la base de los
pulmones.
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Pero en donde este signo adquiere una importanecia pro-
nostica de primer orden, es en el curso de las infecciones
agudas.

Su presencia en estos casos indica, de un modo fiel, que
el corazén ha sido invadido por el proceso infectivo, que su
tonicidad ha decaido, y que el ventriculo derecho dilatado
no puede hacer circular la sangre 4 través del pulmén con
la velocidad suficiente. De aqui la hipostasis y el edema pul-
monar. -

En las enfermedades del corazon, este enchareamiento de
las bases es un guia seguro del estado de la econtracei6n
cardiaca, disminuyendo cuando mejera la energia del mio-
cardio, anumentando en proporeion al desfallecimiento de di-
cho miiseulo.

Sinfomas nrinarios.—La disminueion en la eantidad de ori-
na, la densidad elevada de la misma y la presencia de albiimi-
na, constituyen los sintomas urinarios earaecteristicos de la
insuficiencia cardiaca. La eantidad de albimina puede ser muy
grande, sin que existan edemas generales. Yo he cuidado &
una cardiaca que tenia 13,65 por litro de albdmina, y no pre-
sentaba el menor indicio de hidropesia. Estos easos parecen
jdarla razon 4 la teoria que sostiene que no existe relacién al-
guna entre la albimina contenida en la orina y el edema. Para
que se presente el anasarca serd preciso, pues, admitir una al-
teracion del liquido sanguineo y' de las paredes de los vasos
que le contienen junto con una glomérulo-nefritis como subs-
tratum anatémico.

En lo que si existe un evidente paralelismo es entre la can-
tidad de orina segregada y la hidropesia, de tal modo que,
cuando disminuye la diuresis, los edemas aumentan. La géne-
sis de la albuminuria en las cardiopatias primitivas es, proba-
blemente, una disminuci6n en la presion arterial, y una eleva-
cién en la presion venosa que determina el éxtasis de los ri-
niones. Naturalmente, que si persiste este estancamiento veno-
0, terminard por ocasionar trastornos lesionales en las células
de aquellos 6rganos, y se presentari el cuadro de lo que se
conoee con el nombre de rinidn cardiaco, bien diferente, 4 mi
juicio, de lo que yo llamo corazon renal. En el rifién cardiaco,
el proceso endocarditico, 1a lesién valvular de origen reumai-
tico 6 infeceioso, constituye toda la enfermedad. Es ésta una
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afeccidn localizada en un principio, que méds farde se hace ge-
neral por debilitacion de la energia miocédrdica, por insu-
ficiencia de la compensacion, por la fatiga del corazén gue
ocasiona los éxtasis de los 6rganos, pulmén, higado, riiidn, et-
cétera. El principio, el curso y la terminacién de la enferme-
dad es esencialmente cardiaca, y el rii6n, afectado secunda-
riamente, se alivia cuando se mejora el trabajo del corazén.
En el corazén renal, es el riion el que funciona mal, y es la
lesi6n de las arterias lo que constituye toda la enfermedad.
Estas lesiones son las que producen los accidentes téxicos, hi-
pertensivos, urémicos, y el corazdn, cuando ya no puede ven-
cer esta resistencia visceral, se mifraliza, y el enfermo acaba
por ser cardiaco; pero ha comenzado por ser renal, y la tera-
péutica debe ser esencialmente antinefritica durante el curso
de la enfermedad, 6, por mejor decir, antitéxica y antihiper-
tensiva,

Nicturia.—Es curioso el hecho estudiado por Traube y con-
firmado por Pehii de que los cardiacos orinan mds de noche
que de dia. Normalmente se eliminan dos tercios de orina du-
rante el dia y el otro tercio por la noche. Cuando la tensién ar®
terial disminuye y la hiposistolia se presenta, sucede preeisa-
mente lo contrario: los enfermos orinan las dos terceras parées
por la noche y la otra parte por el dia.

Edemas.—La aparicion de edemas en el tejido celular sub-
eutdneo es un signo evidente de dilatacion del corazon, y su
desaparicion indica, con la misma certeza, el restablecimiento
de la funcién de la tonicidad. Los edemas en los eardiacos se
localizan siempre, 4 lo primero, en los puntos en que la pre-
sién “venosa es mds elevada; asi, en los enfermos que se
Jevantan, empiezan por los maléolos y en los que permanecen
acostados, se manifiestan. primeramente en la region sacra.
Mis tarde, el sdema invade las piernas, Organos genitales,
brazos y cara. Sin embargo, un edema pronunciado dela cara
—de los parpados, sobre todo—debe hacernos sospechar la
existencia de una nefritis concomitante.

Cuando la estaneacion venosa aleanza un grado muy inten-
so se presentan las hidropesias de las cavidades serosas, pleu-
ra, peritoneo y pericardio. Tales derrames aumentan conside-
rablemente la dificultad respiratoria y el trabajo del corazon.
Todos los autores aseguran que pueden existir estos graves
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“rastornos, asecitis é hidrotorax, y, sin embargo, el enfermo

puede salir de este compromiso consiguiendo una mejoria

“duradera. Yo no he sido nunea tan afortunado. He wvisto
-salir, no una, sino varias veces, triunfante 4 un mismo en-

fermo de enormes derrames en el tejido celular; pero cuando
éstos se fraguan en el vientre y en el pecho—como consecuen-
cia de una progresiva miastenia,—la terminacién fatal no se
ha hecho esperar.

La desaparicion de los edemas, y por consiguiente, su pro-
nostico, dependen del modo como reacciona el eorazén al in-
flujo de 1a dedalera. Si el miocardio cuenta todavia con ener-
gias suficientes para responder 4 la digital, es cuestién de poco
tiempo la vuelta 4 la normalidad coincidiendo con una abun-
dante emisién de orina. Sin embargo, es raro que pueda conser-
varse por mucho tiempo el tono del corazén en buen estado.
Solamente en los individuos j6évenes se retarda, & veces por
espacio de afios, la reaparicion de la serosidad en el tejido
celular.

Aumenlo de peso en los cardiopatas.—Jacoebus y Huckard
han llamado la atencién acerca de un signo de la insuficiencia
cardiaca que precede en muchas ocasiones 4 los edemas peri-
féricos; tal signo es el aumento de peso que traduce los ede-
mas intersticiales y las congestiones pasivas de las visceras
frecuentes en los ecardiacos en inminencia de asistolia.

Esta especie de asistolia visceral, 4 la que ordinariamente
se presta muy poca atencion, puede, en efecto, avisarnos la
presencia de accidentes de descomposicién. Es, pues, de una
utilidad incontestable pesar de vez en cuando 4 los eardiacos,
muy especialmente cuando disminuye la cantidad de orina.
Aumento de peso y disminucién de la dinresis, imponen la me-
dicacion digitalica y declorurante.

Ingurgitacion hepatica.—Generalmente no se da gran im-
portancia en clinica al aumento de volumen del higado en la
insuficiencia cardiaca, porque es un sintoma que suele apare-
cer en un periodo avanzado de la dolencia, cuando ya otros
signos mds evidentes nos sirven para el diagnéstico. Conviene
no olvidar, 4 pesar de esto, que existen enfermos en los que la
ingurgilacion hepdtica es uno de los primeros fenomenos de la
astenia del gorazén, y el que méas molesta 4 los pacientes. Ocu-
rre esto 1ltimo, singularmente en los periodos precoces de la

A, Mur, 15
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congestién del higado, en los que aparecen dolores que Sala—
mau atribuye 4 un aceidente de defensa muscular, mds bien
que al aumento de volumen del 6rgano. La verdad es, que esta
hiperalgesia falta en el higado cardiaco de larga fecha cuando.
los misculos de las paredes abdominales se han adaptado a
esta nueva situacién.

No siempre es ficil reconocer el aumento de volumen del
higado. Muchas veces, la defensa muscular, la distensién ga-
seosa 6 la ascitis, dificultan ¢ impiden por completo dicho
examen. No obstante, siempre que el derrame peritoneal no
sea graduado, podremos, en muchas ocasiones, ya que no pal-
par el borde del higado, apreciar cierto grado de resistencia 4
la mano, cuyo signo tiene un gran valor.

En algunos casos de fuerte estancacion hepdtica se encuen-
tra, en la base del lado derecho y posterior del torax, una
franja de tres 6 cuatro dedos de ancho, de macidez absoluta.
Esta macidez puede ser debida al higado ascendido; pero no
s menos cierto que debemos contar con la posibilidad de un
derrame pleuritico, de una hipostasis pulmonar y de una infil-
tracién del mismo tejido de origen cardiaco. Y por si acaso le
faltaba al clinico algo que aumentara las dificultades, ahi es-
tdn los froles pleurales, debidos al transporte hasta la pleura,
por via linfdtica, de las perihepatitis y de los estados conges-
tivos del higado. ;

Es tan interesante este punto, que merece la pena que nos
detengamos en él un momento. Las observaciones de Auban,
que ha hecho con este motivo una importante tesis de doeto-
rado, parecen demostrar que los frotes pleurales son uno de
los primeros indicios de toda alteracién anatémica del higado,
los cuales, una vez que se presentan, no desaparecen. De suerte
que, por ligera que sea la afeccion hepdtica, el resentimiento
pleural es constante y permanente. Ahora bien; en las afee-
ciones cardiacas, el higado no solamente puede hallarse en
éxtasis, sino que este estado puede acarrear una cirrosis ver-
dadera y una perihepatitis hiperpldsica crénica; es decir, mis
de lo necesario para que, dada la intimidad de las eirculacio-
nes hepitica y diafragmdtica, y sobre todo la comunicacion

‘existente entre la pleura y el higado por los vasos y lagunas
linfiticas, se interese la serosa que reviste el pulmdn, dejando,
como consecuencia, adherencias entre sus hojuelas & per-
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petuidad, causa fisica del roce perceptible por la auscul-
tacion. '

Tenemos, por consiguiente, un primer punto conocer, y
es: que los roces pleuriticos que se oyen en algunos cardiacos
desde la eruz axilar 4 la cresta iliaca, en el hipocondrio dere-
cho y por la espalda, al nivel del limite superior de la macidez
hepdtica, traducen, la inmensa mayoria de las veces, un estado
de sufrimiento del higado, con 6 sin los sintomas del pequenio
hepatismo, esto es, la hipoazotemia, la glucosuria alimenticia
¥ la urobilinuria. Pero volvamos 4 las macideces de la parte
posterior derecha del torax, y recordemos que tal anormali-
dad puede ser debida principalmente: 1.°, d procesos que de-
terminen un considerable aumento del volumen del higado;
2.% 4 exudados pleuriticos; 3.° 4 infiltraciones del pulmén.

El mayor volumen del higado poeas veces ocasiona un as-
censo en el limite superior de la macidez cuando se trata de
simples fenomenos congestivos 6 del higado moscado 6 cirré-
tico. Sin embargo, la posibilidad de que esto ocurra, como yo
lo he visto varias veces, basta para tenerlo en cuenta. A la
verdad, son los tumores, y con especialidad los quistes hidati-
dicos que se desarrollan en la cara superior del érgano, log
que con mis frecuencia elevan exftraordinariamente la maci-
dez hepitica. En los casos extremos, la macidez puede llegar
hasta la segunda costilla.

La auscultacion en tales easos resulta complefamente nega-
tiva, y la semejanza con el derrame de la pleura es casi com-
pleta. Esta misma negaci6n de signos auscultables es impor-
tante para el diagnéstico, puesto que en los derrames pleurales
- @s raro, sin embargo, que no pueda percibirse alguna otra al-
teracion (ligero murmullo vesicular, foeos de egofonia, de
broneofonia, soplo bronquial, ete.) que nos ponga en ecamino
del diagndstico. Con todo, en estos easos se estd autorizado
para recurrir 4 la radiografia primeramente, después al labo-
ratorio (fijacion del complemento, eosinofilia, ete.), y, en tlti-
mo término, 4 la puncién y 4 la laparotomia.

Cunando la macidez es debida 4 un derrame pleuritico, va
ésta creciendo en intensidad de arriba 4 abajo, y desde delan-
te hacia afrds. Las vibraciones vocales estin disminuidas &
abolidas. Es frecuente la egofonia. La dislocacion de los oOr-
ganos es pronunciada y Ia circunferencia de la mitad enferma
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del térax estd aumentada. Los espacios intercostales estin
aplanados y faltan las desviaciones respiratorias extensas.

Las infiltraciones indurativas del pulmén, la esplenizaeion,
1a hipostasis, tan frecuente en los cardiacos, dan también un
sonido macizo en la parte posterior é inferior de la espalda;
pero se observa, ademis, broneofonia, respiracion bronquial
y muchos estertores crepitantes 6 de chisporroteo. Sin duda
alguna son estos ltimos fenémenos fisicos los que se presen-—
tan con més frecuencia en los enfermos de corazon, de tal
modo, que, segiin mi experiencia, las finas crepitaciones en
las bases del pulmén, aun cuando no se acompanen de alfera-
ciones pleximétricas graduadas, son un indicio eierto, y en la
mayoria de las ocasiones muy precoz, de la debilidad del ven-
triculo derecho. Su existencia permite sospechar una préoxima
caida de la energia del corazén, y su mayor 6 menor extension
coincide de un modo fiel con la mejoria 6 empeoramiento en
la contractilidad del miocardio.

DETERMINACION DEL GRADO DE INSUFICIENCIA CARDIACA

Prueba de S. C. Biron.—Para determinar el grado de insu-
ficiencia cardiaca, este autor averigua la <labilidad>» del pulso
al dectibito. En los sujetos sanos, el pulso se hace mas lento
cuando se pasa de la posicién vertical 4 la horizontal. Losen-
fermos observados pueden dividirse en tres grupos: 1.2 «Labi-
lidads media de 15 4 20 pulsaciones de diferencia; sujetos sa-
nos y afecciones cardiacas bien compensadas. 2.° «Labilidad»
negativa, ausencia 6 disminuecién (pulso mis frecuente 6 tan
frecuente, o ligeramente menos frecuente echado que de pie,
indica un grado avanzado de debilidad mioecdrdica. 3.° <Labi-
lidad» excesiva, variacion de 20 4 40 pulsaciones, se encuentra
on la convalecencia de las grandes pirexias, en los tuberculo-
sos, anémicos y en las miocarditis agudas.

Prueba de Schapiro Katzeinstein.—La compresion de las fe-
morales eleva la presion sanguinea sin modificar el pulso en
los sujetos sanos. En las insuficiencias cardiacas leves no se
observa variacion importante. En los casos graves, la presion

- desciende y el pulso aumenta de frecuencia.
Prueba de Azoulay.—Consiste en la elevacion de las extre-
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midades inferiores hasta formar un édngulo de 110°. En los
sujetos de aparato circulatorio normal, la presion aumenta
por lo menos b milimetros. Si hay hipertrofia de corazén, la
presién aumenta por lo menos 15 milimetros. Cuando el cora-
zo6n es insuficiente, 1a presién no aumenta 6 disminuye.

Prueba del deciibito.—La aceleracion ortostdtica es un fend-
meno normal. Si dicha aceleracién pasa deé 20 pulsaciones, de-
nota un ligero grado de hipotonia del miisculo cardiaco. La
aceleracién del pulso por el deciibito horizontal, es un signo
de gran valor que indica que el corazdn se deja distender por
la sangre venosa. La disnea por el deeibito horizontal, per-
mite afirmar siempro un grado més 6 menos avanzado de in-
suficiencia cardiaca.

Prueba de Graiipner.—Segtn este autor, el trabajo muscular
efectuado en el ergometro determina, enlos sujetos normales,
un aumento en la presion seguido de un descenso ripido de la
misma. En la insuficiencia cardiaca la presién disminuye des-
pusés del trabajo y vuelve 4 la normal tanto mds lentamente
cuanto mds agotada se encuentra la fuerza de reserva del
corazon.

Prueba de Poczobut.—Cuando la temperatura rectal excede
en un grado 4 la axilar, se puede diagnosticar seguramente
una grave insuficiencia cardiaca. En las enfermedades agudas,
sila diferencia llega 4 dos grados, la muerte es segura.

Prueba de Stahelin.—Consiste en apreciar el grado de ace-
leracion cardiaca después de un esfuerzo dado. Cuando el co-
razon estd en insuficiencia, la acelaracion del pulso es muecho
mis exagerada que en estado normal.

Prueba de Max Herz.—Simple flexi6én del antebrazo sobre
el brazo ejecutada con gran lentitud. En un sujeto de corazin
sano no se observa alteracion alguna; pero si el corazén es in-
suficiente se apreciard bradicardia marcada.

Prueba de Mendelsohn.—Averiguar el tiempo que dura la
aceleracién del pulso después de un esfuerzo y lo que tarda
aquél en volver 4 la normal. En el hombre sano, la acelera-
ci6on desaparece inmediatamente que ha cesado el esfuerzo; en
el cardiaco un esfuerzo pegueio provoea una aceleracién que
dura varios minutos.

Prueba de Selig.—Se hace subir al enfermo un determinado
nimero de escaleras. En los sujetos normales apenas se notan
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variaciones. En los insuficientes, la presién arterial disminuye
rapidamente.

Pruoeba.le Abrams (reflejo cardiaco).—La irritacién cuténea
6 la percusién .de la region precordial determina la reduc-
cion en la zona de macidez cardiaca que dura unos diez minu-
tos. Bn los casos de dilatacién é insuficiencia, la disminucion
del drea pleximétrica dura varias horas.

Prueba de Livieralo, (reflejo de Liviéralo).—Practicando una
serie de golpes bruseos y repetidos sobre la linea media del
abdomen, de ombligo 4 apéndice xifoides, se produce un
aumento en la macidez precordial, sobre todo ala derecha
y arriba (auriculo y ventriculo derechos). Los corazones
canos, se dilatan poco por esta prueba; los insuficientes,
bastante.

De mi prdctica sobre estos distintos procedimientos puedo
decir lo signiente: He experimentado bastantes veces los mé-
todos de Katzeinstein, Azoulay y Mendelsohn, sin obtener nin-
guna conelusién definitiva. Los reflejos de Abrams y Liviera-
to son muy dificiles de apreciar por simple percusién. En
cambio, tienen para mi un decisivo valor como indicantes de
un miocardio insuficiente los tres signos siguientes: 1. Acele-
racién del pulso por el deciibito horizontal. 2." Disnea por el
mismo dectbito. 3." Aceleracion y disnea al esfuerzo.

En la clinica acostumbro 4 desificar este esfuerzo ordenan-
do al enfermo ejecute tres 6 cuatro flexiones de rodilla como
se hace en gimnasia. Se cuenta el niimero de pulsaciones y
respiraciones y se toma la presion antes y después del ejerci-
cio. En los individuos sanos apenas se nota variacién alguna;
si acaso, las pulsaciones aumentan en nimero de 10 6 12 al
minuto. Cuando existe insuficiencia eardiaca la diferencia
llega y pasa de 40, la presion arterial disminuye y el niimero
de respiraciones aumenta considerablemente.

Isuficiencias parciales.— Algunos médicos franceses, Lian,
Merklen y Vaquez sobre todo, han presentado unos trabajos a
la 4.* Seceién del Congreso Internacional verificado en Lon-
dres en Agosto de 1903, titulados «Sindromes de la insu-
ficiencia cardiacar. La insuficiencia, dicen estos médicos,
puede ser fotal 6 parcial y en este 1iltimo caso puede afectar
al tipo A auricular; B ventricular izquierda; C ventricular
derecha.
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He leido estos trabajos detenidamente y tras de no decir
nada digno de recordarse, tiene el grave inconveniente de con-
fundir los conceptos y los nombres de las cosas. Por ofra
parte, la clinica,—que lastimosamente olvidan 6 interpretan
i capricho—no da esos tipos ni establece esas diferencias.
No sabemos por qué han de bautizar ahora con el calificativo
de insuficiencias, sindromes clinicos descritos desde hace mu-
cho tiempo y claramente deslindados por Huchard y ofros.
Ademds, la llamada insuficiencia ventricular izquierda, es
un error, porque no hay tal insaficiencia 6 incapacidad del
misculo 4 cumplir sus funciones motoras, sino que lo que
existe es una dominante sindrémiea arferial, cuyo tipo elinico,

repetimos, estd estudiado y bien conocido tiempo ha.




CAPITULO XX

Taquicardia.

Definicion.—La alteracién del ritmo cardiaco, consistente
en una anormal aceleracién de los latidos, se denomina laqui-
cardia. Pero no toda aceleracién de las eonfracciones del cora-
z6n merece este nombre. Ante todo, hay que separar esa fre-
cuencia de pulso determinada por la presencia del médico, por
las emociones; la precipitacion de los latidos cardiacos que se
observa en los histéricos, neurasténicos, onanistas, ete. Tra-
tase en todos estos casos-de fenémenos reflejos pasajeros, ac-
cidentales, que obran por via pneumogéstrica y que no su-
ponen modificacién de trascendencia en las funciones del
eorazon.

La verdadera taquicardia, no solamente se caracteriza por
la extraordinaria aceleracion de las contracciones cardiacas
—desde 150 pulsaciones por minuto hasta mas de 200,—sino
que implica una alteracién en el ritmo fundamental del cora-
z6n, de tal modo, que los sistoles son mas breyes, més ripidos
y mas débiles.

Divisién.—La taquicardia puede presentarse bajo Ia forma
de accesos (faquicardia esencial paroxistica de Prabstin-Bou-
veret) 6 de un modo continuo (taquicardia permanente).

La taquicardia paroxistica constituye todavia un capitulo
de los més oscuros de la patologia cardiaca, lo mismo en su
etiologia que en cuanto 4 su patogenia, prondstico y tratamien-
to. Desde luego que el calificativo de esencial con que desde
Bouveret se conoce i este cuadro morboso tiende 4 desapare-
cer de cada vez mds, porque los hallazgos necrdpsicos van
siendo més numerosos de dia en dia, y la clinica y la experi-
mentacién marchan también de consuno para desvirtuar aquek
adjetivo.
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Clasificacién.—Yo ereo que se podria intentar una clasifi-
cacién de la taquicardia paroxistica, satisfaciendo, por ahora,
las necesidades de la cliniea en fres grupos: 1.° Taquicardia en
la que la aceidn del corazon se presenta perfectamente normal
(palpitaciones). 2.° Taquicardia de ritmo ventricular (taquicar-
dia paroxistica, nodal, de Mackenzie). 3. Taquicardia de ritmo-
auricular.

Palpitaciones.—En muchos individuos, especialmente del
sexo femenino, es muy frecuente ver que la m4s ligera excita-
cién fisica 6 psiquica determina un acceso de palpitaciones,
sin que sea posible hallar ningiin otro sintoma propio de afec-
cién orgdnica. A pesar de esto; segiin mi experiencia, yo creo
que no debemos prodigar demasiado la absoluta benignidad
del padecimiento. La férmula de Senac, repetida por Potain,
Huchard y otros clinicos, segin la cual, enfermo que se queja
de palpitaciones no padece del corazén», es seguramente
inexacta. Por el contrario, entiendo que se debe examinar
cuidadosa y repetidamente 4 todo palpitante, aun cuando en
las primeras exploraciones no encontremos la causa que expli-
que el sintoma; porque & menudo, y muy especialmente si el
acceso sobreviene después de un esfuerzo, y se acompana
de sensaciones de angustia 6 sofocacién, la palpitacién puede
sor ol primer grito de un corazén que sufre: pensemos que
quizé estamos en presencia de la primera manifestacion de la
impotencia cardiaca. '

Examinando despacio 4 estos enfermos, easi siempre nos.
daremos cuenta del por qué de la palpitacion. Frecuentemente
se trata de una protesta del corazén contra algo téxico, reflejo.
6 de presion vascular. Conocidas son las palpitaciones que so-
brevienen 4 causa del abuso del aleohol, del café, del te y del
tabaco. Otras veces son los 6rganos gastro-intestinales, el tte-
ro, los rifiones, los que padecen, y el corazén es el que da la se-
nal de alarma. Los bruscos cambios de presién que se verifi-
can en la pubertad, en la menopausia y durante el embarazo,
repercuten necesariamente sobre el corazén, aumentando su
actividad y la frecuencia de sus latidos.

Los trazados graficos de esta primera forma de taquicardia
demuestran que el ritmo es regular, y la frecuencia no suele:
pasar de 150 por minuto. Cuando las palpitaciones sobrevie-
nen en enfermos con lesiones valvulares, naturalmente, el rit—
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mo y la forma del trazado es la propia de la lesion; el ataque
s0lo se evidencia por la aceleracién de las contracciones.

Es iniitil que me detenga en la sintomatologia de los acce-
sos de palpitaciones, porque, & menudo, el diagndstico nos lo
da hecho el mismo enfermo. Respecto 4 las sensaciones que
experimentan los pacientes durante las erisis, revisten los ca-
racteres mis variables dependientes de la intensidad de las
reacciones nerviosas de cada sujeto.

Contra lo inico que debemos estar prevenidos es acercade
las falsas palpitaciones. Existen, efectivamente, individuos,
neurdpatas generalmente, que se quejan de horribles y dolo-
rosisimas palpitaciones, en‘los cuales, el mds minucioso exa-
men no demusestra ninguna anormalidad del aparato circulato-
rio. Por regla general, dichos sujetos presentan distintos pun-
tos dolorosos intercostales 6 zonas histerdgenas.

Taquicardia paroxistica de tipo veniricular. Etiologia.—
Hasta una época muy reciente, nada sabiamos sobre las cau-
sas que provocaban este sindrome. Bouveret ereyé que no
existia ninguna condicién patogéniea necesaria, ningiin subs-
tratum anatomicum, y que, por lo tanto, era un fenéineno pu-
ramente nervioso; pero sin explicar su naturaleza y su modo
de accion. Habiase, pues, de acudir al socorrido nervosismo 6
4 la herencia, 4 su coexistencia con otfras neurosis, ete., ete.
Mas modernamente se ha visto que una gran proporeién de
casos de taquicardia paroxistica se presentaba en sujetos afec-
tos del corazén (lesiones valvulares y cardio-esclerosis prineci-
palmente), y ha habido necesidad de crear dos formas: una en
la que los individuos aparecen indemues de toda lesion cardia-
ca (taquicardia paroxistica esencial), y otra que estd asociada a
afecciones orgénicas (tayuicardia sintomdtica). Pero, es lo cier-
to, que dentro de esta segunda forma nunca se ha podido ex-
plicar bien qué relacion hay, de causa 4 efecto, entre una lesion
mitral, por ejemplo, y los accesos de taquicardia. Lo que se ha
visto es que el prondstico se ensombrecia grandemente cuan-
do ambas cosas, lesién valvular y taquicardia coexistian en el
mismo enfermo.

Mucha més importancia tienen las observaciones de Va-
quez, y las tltimas de Emili Savini. Vaquez da cuenta de cinco
casos de taquicardia, que comenzd por ser paroxistica, para
terminar por revestir el cardcter de permanente, los cuales
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presentaban una tumefaceién del 16bulo derecho del cuerpo
tiroides. El autor se limita 4 sefialar el hecho clinico, sin atre-
verse 4 dar una explicacién del mismo.

Savini aeaba de publicar la historia de diez y ocho casos
de taquicardia paroxistica en mujeres, que demuestran de una
manera evidente la intima relacién que existe entre la apari-
-cién de crisis taquicdrdicas y ciertos procesos fisiologicos de
la esfera genital. En efecto, las crisis ofrecen su miximum de
frecuencia en los periodos premenstruales y menopiusicos
(esponténeos 1 operatorios), que son precisamente aquéllos en
los que la secrecién del ovario se encuentra disminuida 6 fal-
ta completamente. De sus investigaciones, muy documentadas,
-concluye este autor que la etiologia de la taquicardia paroxis-
tica obedece 4 una insuficiencia secretoria genifal que deter-
mina, como congecuencia, un funcionamiento defectuoso, des-
equilibrado, del sistema endocrino tiroideo genital. Los éxitos
conseguidos en la mayor parte de los casos por la organotera-
pia oviriea (de 50 centigramos 4 1 gramo diario de polvo seco
de gléndula ovirica) confirman aquel principio etiologico.
Claro que los estudios de Savini sblo se refieren al sexo feme-
nino, y, por tanto, no tienen aplicacion al hombre, el cual su-
fre, en realidad, con menos frecuencia de taquicardia que la
mujer; pero de todos modos, son dichos trabajos sumamente
interesantes, y llevan al dnimo el convencimiento de que indu-
dablemente debe haber, en ciertos casos, una directa relacion
entre las glindulas de secrecién interna y los paroxismos
taquicardicos del corazén.

Patogenia.—Haria perder 4 mis eseasos lectores un tiempo
precioso si me entretuviera en repetir aqui las mil y una con-
diciones patogénicas que se han ereido ver en la fisiologia pato-
légica del sindrome que me ocupa. Primero era una neurosis,
algo sine materia; después, una alteracién del vago, del sim-
pitico; més tarde, se entendié que habia que buscar el fondo
de la cuestion en lesiones del cerebro, de la médula, del bulbo
principalmente. Todas estas teorias nerviosas han sido aban-
donadas desde el advenimiento, de la doctrina midégena y esta-
mos 4 la hora presente bajo el dominio tirdnico del hacecillo
de His, con lo que hemos caido, 4 mi juicio, en un exclusivis~-
mo tan defectuose como cuando no se conoeia la influencia de-
eisiva del mioecardio. Yo creo que es un error entender que un
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faetor solo —el haceeillo de His, por ejemplo—puede dar cuen-
ta y razén de todas 6 la mayor parte de las anomalias funecio-
nales del corazon. Por embrionaria que sea su constitueién his-
tologiea, este hacecillo no es sélo muscular sino miisculo-ner-
vioso, y se resiste 4 la razén pensar que todo el corazén no se
encuentre influido, 4 la vez que por dicho tejido primitivo, por
los ganglios nerviosos intracardiacos y por el sistema vago
simpatico, cuya funcién especifica es la de adaptar en todo
momento el aparato cireulatorio integro 4 las necesidades va-
riables del organismo.

Es cierto que la execitacién, simple 6 combinada, de los
nervios vago y gran simpético no basta, experimentalmente,
4 dar una explicacién suficiente de todas las erisis taquicardi-
cas; pero aparte de que las circunstancias en que se practican
los experimentos no pueden ser exactamente iguales 4 las que
se verifican en el ser humano, la clinica demuestra que duran-
te los accesos se observa un gran nimero de sintomas de na-
turaleza simpitiea, los cuales ensefian que, cuando menos, en
algunas formas de taquicardia, el sistema nervioso foma una
parte prineipal en la produccion del fenémeno, si bien se com-
prende que sea preciso ademds una lesion orginica 6 una per-
turbacién funcional en una de las propiedades fundamentales
del corazén; es dacir, en su excitabilidad.

Lewis ha demostrado experimentalmente que si se liga la
arteria coronaria derecha, aparecen extrasistoles auriculares,
ventriculares 6 auriculo-ventriculares, y al cabo de hora y me-
dia de esta ligadura se presenta un acceso de tagquicardia
idéntico 4 los que se observan en clinica, Y hecho muy intere-
sante: dicha taquicardia, segiin se asegura, se presenta aun
cuando se hayan sececionado previamente el pneumogastrico y
los nervios simpdticos. Parece, pues, evidente, que las condi-
ciones fundamentales que provoean el ataque paroxistico en
estas condiciones hay que busecarlas en el desorden de la exci-
tabilidad cardiaca.

En efecto; Hofmann, y sobre todo, Mackenzie, han proba-
do.que la taquicardia paroxistica no consiste en su esencia,
mas que en una acumulacién de extrasistoles. La diferencia
prineipal entre estos dos autores consiste en que el primero
admite la posibilidad de que dichos extrasistoles puedan ser
de origen sinusal 6 auricular, mientras que Mackenzie entien-
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de que las crisis paroxisticas suponen siempre la presentacion
sabita del ritmo auriculo-ventricular 6 nodal, Lo mis sugesti-
vo de todo esto, son los dos casos estudiados por Mackenzie
que empezaron por crisis extrasistGlicas, continuaron por ac-
cesos de taquicardia paroxistica y terminaron por la taquicar-
dia permanente. En el primer caso, el examen necropsico de-
mostré la obliteracién de la arteria nutricia del hacecillo de
His, y en el segundo existia una alteracion fibrosa del nodulo
sino-anricular y del haececillo unitivo.

Yo no pongo en duda un solo momento la exactitud de es-
tas observaciones necrépsicas: le que no me explico es eomo
unas lesiones tan masivas, tan permanentes, puedan determi-
nar crisis paroxisticas de taquicardia. Pero lo que razonable-
mente no puede admitir duda es que las lesiones atroficas del
hacecillo auriculo-ventricular 6 de la arteria que le irriga, de-
terminan la aceleraci6n de los latidos cardiacos y la presenta-
¢ion del ritmo nodal. Mas, jtodas las formas de taquicardia
reconocen por causa esta alteracion anatomica? Evidentemen-
te, no. Hay, pues, que considerar una taquicardia paroxistica
sintom#tica de lesiones orgénicas del corazon caracterizada
gréficamente por el ritmo nodal, de prondstico grave, y otra,
en la que aun cuando sea evidente que la excitabilidad cardia-
ca se encuentre perturbada, la primera causa hay que busear-
la en alteraciones del nervio vago, ya en sus origenes bulba-
res, ya en su trayecto, por procesos meningeos, tumorales, he-
morragias, reblandecimiento, etc.

Queda todavia la novisima concepcién patogénica de Emile-
Savini, segiin la cual, por lo menos para cierfa categoria de
enfermos, la causa primera del sindrome taquicdrdico, deno-
minado esencial, hay que referirla i ciertos desordenes de la
secrecion de las glindulas endoerinas, especialmente del sis-
tema antagonista tiroideo genital. Krass y Friedenthal entien-
den que la tiroides ejerce su influencia sobre el vago, y las su-
prarrenales sobre el simpdtico, dependiendo de la distinta hi-
peractividad 6 hiperfuncién de estas glindulas la presenta-
cion de los fenémenos simpéticos propios de la taquicardia.
Estas observaciones son cierfamente muy dignas de estima,
porque ya no son de ayer los hechos experimentales demos-
trativos de la taquicardia tiroidea con disminueion acentuada

de la presién arterial, las pruebas de la aceion hiperten-
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siva de la glindula suprarrenal y de la adrenalina, y las
mis curiosas de la organoterapia hipofisaria, sobre la tagui-
cardia tiroidea especialmente. Son, de cierto, interesantisimas
las experiencias que se han hecho y los resultados consegui-
dos con el extracto pituitario, solo 6 asociado al de ovario, so-
bre el aparato cardiovascular. Parisot, A. Tresotoli y Silves-
trini, califican el extracto acuoso del l6bulo posterior de la
hipétisis como uno de los més poderoses cardioténicos.

Resulta, pues, que estas nuevas orientaciones cuentan con
una bien cimentada base experimental y clinieca. Todo induce
4 sospechar que para el funcionamiento normal del corazén es
indispensable un perfecto y constante equilibrio en las secre-
ciones especificas de las glandulas internas.

Sinfomas.—La taquicardia paroxistica se caracteriza por
la precipitacion extremada de los latidos eardiacos, mis con-
siderable que en ningiin otro estado morboso, llegando 4 al-
canzar las cifras de 200, 250 y 300 pulsaciones. Sobre este
punto del nimero de pulsaciones, Mackenzie dice con una se-
riedad no exenta de ironia lo siguiente: «Yo pongo en duda
que se puedan distinguir los fen6menos que se suceden & una
velocidad superior 4 200 por minuto, y no ereo que se pueda
contar, mentalmente 6 con la palabra, numeros 4 una marcha
de 300 por minuto.» |Qué dirdn 4 esto los autores que senalan
ritmos de 460 por minutfo...! El ataque empieza bruscamente;
de pronto el enfermo experimenta un golpe violento en el co-
razon, y la crisis taquicdrdica esta constituida. Las molestias
que notan los enfermos son variadas; desde una sensacion
moderada de opresidn en la region precordial, hasta sufrir
de anhelacion acentuada, palpitaciones dolorosas y disnea
de diversa intensidad. La crisis dura unos minutos, horas
0 dias, y la terminacion es, generalmente, también rapida,
como se presentd; el enfermo siente un fuerte latido en la re-
gién eardiaca, 6 una sacudida general, y desaparecen ftodas
las molestias.

Un cardcter singular de los ataques, ya senalado por Bou-
veret. es la regularidad del pulso 4 pesar de su inusitada fre-
cuencia; ciertamente que noes una regla absoluta; pero de
hecho se observa muy 4 menudo. El fendmeno es tanto mis
interesante cuando se produce en un enfermo que, fuera de
los ataques, ofrece un ritmo desordenado. En una enferma
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cardio-esclerosa que yo trato, con arritmia permanente, es en
realidad muy curioso observar que su pulso, de ordinario
lento, fuerte, muy irregular (i 45 por minuto), se transfor-
ma, cuando sobreviene la ecrisis, en rdpido (135 por minu-
to), débil y perfectamente regular. Oftro hecho establecido
por Hoffmann es que el grado de aceleracién de las con-
traceiones cardiacas resulta siempre un miltiplo exacto de
las normales; son, por consiguiente, el doble, el triple 6 el
cuddruple. Tal hecho no resulta cierto en muchas ocasiones.

Frecuentemente, aunque no de un modo seguro, existe dis-
minueion de la presion arterial. Mis observaciones coinciden
por completo con esta opinién. En los pocos easos en que
me ha sido posible apreciar este detalle, con el auxilio del
esfigmomanémetro, siempre he notado la baja en la tensidn
arterial. Bien es cierto que constantemente se trataba de casos
graves complicados de lesiones organicas. Por esto creo que
tiene razén Vaquez cuando dice que «la hipotension coincide
con las formas graves 6 complicadas de la enfermedad». Tene-
mos, pues, en la medida de la presion arterial, un buen signo
para juzgar del prondstico de la taguicardia.

Las condiciones bajo las cuales estallan con mds frecuenecia
las erisis taquicdrdicas, son los esfuerzos fisicos y las emocio-
nes morales de foda especie. Figuran también en este capitulo
el trabajo de la digestion y los traumatismos quirtrgicos, so-
bre todo en los érganos pelvianos.

Si se examina'la regidén precordial durante los accesos, se
ve que ordinariamente es asiento de enérgicos latidos que
contrastan con la pequenez y debilidad del pulso. En las ve-
nas del cuello suslen observarse del mismo modo pulsaciones
violentas. La auseunltacién demuestra que los soplos 6 ruidos
cardiacos que pudieran existir, desaparecen completamente.
Este hecho tiene una considerable importaneia, y nos enseiia
que los enfermos taquicdrdicos deben ser examinados en los
intervalos de los atagques, puesto que sino practicamos la aus-
cultacion mis que en-el momento de las crisis, pueden pasar
desapereibidas lesiones valvulares que frecuentemente compli-
can la afeeeion.

Nada mds variable que la duracién y frecuencia de los
ataques. Desde unos minutos hasta hacerse continuos en cuan-
to 4 la duracion, y desde algunos dias hasta transeurrir afos
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enteros por lo que se refiere 4 la frecuencia, hay toda una es-
cala de numerosisimos grados é intensidades. Existe una serie
de casos, cuyo diagndstico elinico no puede diferenciarse del
cuadro tipico de las palpitaciones, de accesos breves y muy
espaciados, en los que la salud general no parece resentirse
en los periodos intermediarios. Mas asi que las crisis se pro-
longan varios dias, entonces no tarda en presentarse la disnea
y anhelacion persistente; aparece cianosis; el higado se con-
gestiona; rapidamente sobreviene el edema de las piernas y de
todo el cuerpo; el corazén se dilata en algunas horas; se insta-
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Fig. 118.—Taquicardia paroxistica de forma ventricular. Pulso radial ritmico.
(Ob. personal).

1a el ritmo nodal, y el enfermo puede fallecer en este estado
de asistolia aguda.

Los trazados grificos demuestran la desaparicidon de la
ondulacion auricular—en esta forma de taquicardia—y la re-
gularidad del pulso radial (fig. 118). El pulso radial semeja
una verdadera descarga de extrasistoles, y en la yugular
solo se aprecia una sola onda que comienza con el sisto-
le ventricular. Es, por consiguiente, una taguicardia de
forma ventricular. La misma cosa se observa en la figura 119,
que reproduce el trazado cardio-esfigmogréfico del enfermo
anterior.

No siempre, claro estd, el pulso radial ofrece esta regula-
ridad, sino que cuando se instala el verdadero ritmo nodal,
entonees aparece eon los caracteres propios de éste, como se
observa en la figura 120. El pulso venoso es también de tipo




DIAGNOSTICO DE LAS ENFERMEDADES DEL CORAZON 241

wventricular, y la altura y tamano de sus ondas es tan desigual
y desordenado como el arterial.
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Fig. 119.—Trazado cardio-esfigmogrifico del enfermo anterior. (Ob. personal).

Es indiseutible que cuando la radial ofrece este iltimo ca-
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Fig. 120.—Taquicardia paroxistica de tipo ventricular & 150 por minuto.
(Ob. personal).

ricter, la gravedad del easo es mucho mayor que el que repre-

Fig. 121.—UGran taqui-arritmia, en una enferma cardio-esclerosa. Este trazado
esti tomado en periodo preagonico. (Ob. pérsonal).

sentan las dos figuras anteriores. La locura del corazén puede
legar 4 un extremo imposible de describir. La figura 121 re-
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produce el pulso radial de una enferma cardio-esclerosa to-
mado en periodo preagonico. Esfa enferma comenzd por pa-
decer crisis extrasistOlicas; mas tarde se instalé el ritmo nodal,
en cuyo eurso, que durd varios anos, se presentaron accesog
de taquicardia paroxistica de idéntico tipo nodal y en los tlti-
mos dias de su vida, la taqui-arritmia se hizo permanente. Era
imposible contar las pulsaciones, y entonces tuve la curiosi-
dad de tomar el trazado de la figura citada, la cual da, apro-
ximadamente, una cifra de 300 pulsaciones por minuto,
Taquicardia paroxistica de tipo auricular.—En la primera
edicion de su obra, Mackenzie ponia en duda la existencia de
esta forma de taquicardia. En la segunda, admite los trazados

-
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Fig. 122.—Taquicardia paroxistica de tipo auricular. (Ob. personal).

publicados por Cowan, Mac Donald y Binning, Lewis, Mortz
y el Dr. T, Ritchie. Posteriormente, otros autores han publi-
cado trazados, algunos, en verdad, muy poco convincentes;
pero existe ya niimero suficiente de ellos para poder afirmar
con seguridad esta forma de taquicardia. Asi ereo que lo de-
muestra también la figura 122, en la que se puede observar la
persistencia de la onda auricular de un modo elaro y evidente
en todas las contracciones. .

Como se comprende, los caracteres clinicos y el fondo pato-
génico de los tipos, ventricular y auricular, de la taquicardia
son idénticos. No hay mas, como yo hecho notar antes, qu2 el
ritmo nodal con pulso irregular, es siempre de un prondstico
mucho mis grave, porque trae, como consecuencia, si se pro-
longa unos dias, la dilatacién del corazén y la asistolia; pero- I
en ambas formas se trata de la alteracién de una de las fun-
ciones priniordiales del corazdn: la excitabilidad.
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Taquicardia permanente.—A excepeion de los casos de ori-
gen nervioso (compresion, neuritis 6 alteracién de los nicleos
de origen del pneumogidstrico), la aceleracion continua de los
movimientos cardiacos debe traer siempre 4 la mente del cli-
~ nico la idea d> una disminuci6n en el campo de la actividad
cardiaca, es decir, de una falta de energia en el miiseulo del
corazon, de una insuficiencia eardiaca.

Yo quisiera que quedara bien grabado en la memoria del
lector este principio general 6 ley, 4 saber: Que cuando el ¢o-
razon no puede satisfacer las demandas que se le exigen, por
una mayor energia de las contracciones, se ve obligado 4 rea-
lizar un nimero mayor de éstas, si bien més débiles ¥ menos
completas. El corazén, por consiguiente, lucha siempre contra
los obstdculos que se le presentan, dondequiera existan, 6
aumentando la fuerza del impulso, 6, cuando no puede, multi-
plicando sus contracciones para suplir aquella deficiencia. Se
desprende de esto una consecuencia de gran importanecia para
la clinica, y es que la taquicardia permanente resulta giempre
un hecho grave; siempre la presencia de este trastorno del
ritmo ensombrece el pronéstico.

Las causas que determinan la taquicardia las dividiré en
intracardiacas y extra-cardiacas. Entre las primeras, figuran
toda la serie de lesiones valvulares, las miocarditis degenerati-
vas y los corazones fatigados, agotados, por repetidos esfuer-
zos museulares. Entre las segundas, hay que considerar el em-
barazo y enfermedades titero-anexiales, el aleoholismo, la ar-
terio-esclerosis, las nefritis intersticiales y las enfermedades
consuntivas.

El bocio exoftidlmico cnenta la taquicardia entre sus sinto-
mas mais constantes. Hay en esta enfermedad un hecho, al pa-
recer evidente, y es la dilatacién anormal y persistente de las
arteriolas. Cabe, por lo tanto, pensar que el corazén se ve obli-
gado 4 luchar contra estas resistencias periféricas.

No se debe olvidar tampoco, 4 este propésito, que la en-
fermedad de Basedow se considera hoy incluida entre los esta-
dos morbosos caracterizados por una hipertrofia é hiperfun-
cionamiento de la gldndula tiroides. Quizd exista en estos ca-
sus también una disminucion en la excitabilidad del vago, de
los depresores y de los vaso-dilatadores, de donde elevacién
de la presion y taquicardia.
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La aceleracién continua de los movimientos eardiacos, uni-
da 4 la disnea y 4 la hipertensién arterial, constituye el tripode
sintomético de la esclerosis cardio-renal.

Los Sres. Lian y Mongeot han llamado recientemente la
atencion sobre esta forma de faquicardia por hipertension que
d menudo se confunde con las neuropiticas 6 de otro origen.
Recomiendan, pues, se haga siempre un examen esfigmomano-
métrico en toda clase de taquicardia permanente para desecu-
brir esta arritmia, completado por los signos elinicos que pue-
den revelar una nefrilis hipertensiva, llamados signos de la
pequena uremia, Ademds, aconsejan se ponga en prdetica, en

e T e e s
%

M A AN N A A A A AN A NN
s

Fig. 123.—Trazado flebo-esfigmografico de una taquicardia continua § 160 por minuto
en un fimico avanzado. (Ob. personal).

los casos dudosos, el tratamiento <piedra de toque» consistente
en un régimen hipoazoado é hipoclururado precedido 4 veces de
la dieta hidrica durante veinticuatro 6 cuarenta y ocho horas.

Cuando la taquicardia se presenta en el curso de las afec-
ciones valvulares, especialmente de la insuficiencia adrtica,
hay que temer mucho por la vida del enfermo, y estar preve-
nido contra la posibilidad de una muerte repentina por em-
bolia.

La taquieardia constituye uno de los signos méds 6 menos
precoz de la tuberculosis. En este easo, constituye un signo
exclusivamente diagndstico. Pero cuando sobreviene en los
iltimos periodos de la dolencia, entonces su prondstico es
esencialmente grave.

La taguicardia con hipotension arterial (fig. 123) significa
una intoxicacién profunda del organismo.
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Taquicardia de esfuerzo.—Designo con este nombre el au-
mento en el nimero de latidos cardiacos que algunos enfermos
experimentan al practicar un pequeiio ejercicio. Un aumento
de 5 a 10 latidos por minuto, no merece ser tenido en conside-
racion; pero cuando llega 4 15 6 mds, indiea que existe alguna
causa que disminuye la potencia cardiaca. De mi préictica pue-
do decir que tengo 4 la taquicardia por el esfuerzo, junto con
la disnea por idéntico motivo, como una de las pruebas clini-
cas mas terminantes de disminuecién en la aptitud funcional
del corazon.




CAPITULO XXI

Bradicardia.

Definicion.—Se dice que existe bradicardia euando el ni-
mero de pulsaciones es inferior & 60 por minuto. Dentro de
este limite, hay grados moderados, como cuando las contrac-
ciones cardiacas oseilan entre 40 y 50, y grados muy intensos,
si dichas contraceiones deseienden por debajo de este ntimero.

Clasificacion.—Vaquez y Esmein dividen las bradicardias
en tres grupos: 1.° Bradicardias de causa intramuscular.
9.9 Bradicardias de causa nerviosa. 3.” Bradicardias de origen
toxico. Gallavardin divide las bradicardias en: 1.° Pseudo-bra-
dicardias. 2.° Bradicardias ventriculaves. 3. Bradicardias
totales.

Mackenzie dice que hay cinco clases de bradicardias:
1.° Aquellas en las que todas las cavidades del corazén parti-
cipan de la lentitud (bradicardia normal). 2.° Las que son de-
bidas 4 que ciertos lafidos eardiacos no llegan 4 la radial 4
causa de la debilidad de la contraceion (extrasistoles, pulso al-
ternante, bigeminia eardiaca). 3.” Aquellas en las que la con-
traceién auricular es simultdnea con la ventricular (bradicar-
dia nodal). 4.° Las que son motivadas por el blogueo de la exci-
tacion contrictil enfre la auricula y el ventriculo, de tal suerte,
que la primera continia su marcha normal, mientras que el
ventriculo se contrae siguiendo un ritmo independiente y mds
lento. 5.” Aquellas en que la lentitud del pulso se debe 4 un ori-
gen pneumogdstrico. !

Nosotros no intentaremos hacer una clasificacion mds; pero
si expondremos nuestra manera de pensar sobre el asunto. En
las clasificaciones anteriores figura un grupo que debe des-
aparecer totalmente: las pseudo-bradicardias. Tal cuestion
debe referirse solamente al diagndstico, donde corresponde
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estudiar el modo y manera de distinguir la bradicardia verdad
de las demds arritmias, mds 6 menos pseudo, que puedan si-
mularla. Después, los Sres. Vaquez, Esmein, Gallavardin y
muchos més se pierden en un mar de confusiones y de ideas
encontradas, incluyendo el «<blocueo> del corazén y el sindro-
me de Adams-Stokes, bien entre las bradicardias intracardia-
eas, 0 ya entre las ventriculares.

Serd preciso que nos detengamos un momento en este em-
brollo para que el lector que tenga la curiosidad de estudiar
estos asuntos, lleve alguna orientacién que le facilite el paso
por este dédalo tan intrincado y revuelto.

Descartadas de este capitulo las pseudo-bradicardias, por
la sencilla razén de que no son bradicardias, sino bradisfig-
mias de diversa indole, debemos dilucidar si el «bloqueo» car-
diaco debe comprenderse 6 no en este eapitulo. A poco que
examinemos esta cuestion, veremos que no hay razén ninguna
para que dicha arritmia figure entre las bradicardias, como
no la hay para que se estudie aqui cualquier otra anormalidad
de la dindmica cardiaca que se acompaie de pulso lento. El
error, la confusion, 4 mi modo de ver, esti precisamente en
esto: en pretender reunir en un solo grup. todas las alteracio-
nes funcionales del corazon que tengan ecomo sintoma comiin
la lentidud del pulso. Precisamente, segiin yo entiendo, todos
los trabajos deben dirigirse 4 esclarecer perfectamente este
tofum revolutum, asignando, siempre que nos soa posible, los
caracteres diferenciales de cada uno de los estados morbosos
que pueden producir la disminueién en la frecuencia de los
latidos cardiacos.

Segtin vimos en el capitulo XVII, el bloqueo eardiaco es
una alteraeion elara y evidente en la funeién de la conductibi-
lidad cardiaca; de suerte que la actividad auricular es més 6
menos independiente de la ventricular, pero exisle siempre. Es
decir, que no puede haber pulso venoso de forma ventricular,
porque, como es fdcil ecomprender, si falta en el trazado la
onda propia de la auricula, no hay modo de saber si ésta se
transmite y cudndo 4 los ventriculos. Pues bien; en la bradi-
cardia puede faltar, y lo general es que falte, la actividad au-
ricular, y, ademds, en la bradicardia verdad no hay, no debe
haber (si se me permite expresarme asi), disoeiacién auriculo-
ventricular de ninguna especie.
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Son, pues, para mi, cosas muy distintas el bloqueo car-
diaco y la bradieardia legitima. '

En consonanecia con estas ideas, que no son imaginativas,
sino que han pasado por el crisol de la clinica, yo no creo que
pueda llamarse bradicardia verdad mas que cuando todo el co-
razén—auriculas y ventriculos—participan de la lentitud. Si la
onda auricular aparece en los trazados, se deberi llamar bra-
dicardia de forma auricular; si s6lo se obfiene la onda ¢, se dird
bradicardia de forma veniricular, y si esta clase de 'pulso ve-
noso coineide con una contraccién irregular y desordenada,
se podrd admitir la bradicardia nodal de Mackenzie.

Patogenia.—De nuevo vuelve @ presentarse aquila gran
cuestion entre miogenistas y neurogenistas, sin tener en cuen-
ta que la naturaleza impasible, eternamente verdadera, hace
desbordar todas las teorias que tienen la pretension de canali-
_zar todos los hechos.

Para los miogenistas, tratase en la bradicardia, como en el
<heart-block» de una lesién anatémica de las fibras muscula-
res del fasciculo de His. Para los neurogenistas, es una inhibi-
¢i6n eardiaca por irritacion del vago en cualguier punto de su
trayecto intra 6 extracardiaco; pero localizindose en el seno
venoso. Asi las cosas, no queda otro camino que admitir, por
lo que hace referencia 4 su patogenia, dos clases de bradiecar-
dias: 1.%, de causa intracardiaca; 2.", de causa nerviosa.

Diagnéstico diferencial. —La tarea que hoy tiene que reali-
zar el médico en presencia de un enfermo de pulso lento per-
manente, es verdaderamente complicada. Esta tarea abarca
tres partes: 1." Averiguar si la bradicardia es verdadera 6 se
trata de una bradisfigmia. 2.% Determinar qué cavidades del
corazén son las que toman parte en la lentitud, con el objeto
de separar la bradicardia legitima de la disociacion auriculo-
ventricular por <bloqueo», y de la bradicardia nodal. 3." Dis-
tinguir las bradicardias de causa intracardiaca de las extra-
cardiacas.

Diagnéstico de las mal llamadas pseudo-bradicardias.—Es
la parte mds sencilla del diagnéstico total. Basta muchas veces
auscultar el corezén mientras se toma el pulso cuidadosamen-
te, para convencerse de que los latidos cardiacos son mds nu-
merosos que las ondas radiales. En caso de duda, se tomaré
el trazado grafico de yugular, 6 de punta de corazon y radial,
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el cunal pondra de manifiesto el llamado paso en falso del cora-
zon, es decir, que algunas contraceiones cardiacas, bien en la
extrasistolia 6 en el pulso alternante, son demasiado débiles
para llegar 4 la radial.

Dignostico del punto de origen de la lentilud.—Cuando se
trata de la bradicardia verdadera 6 normal, los trazados gri-
ficos demostrardn perfectamente qué auricula y ventriculo
participan de la lentitud. La onda a confiniia precediendo re-
gularmente 4 la onda ¢ en un quinto de segundo. No hay, por
decirlo asi, mds que una prolongacion del periodo diastélico.
Esta forma de bradieardia, que nosotros hemos convenido en
llamar auricular, queriendo significar con esto la aparicion
de la onda de este nombre sobre el trazado del pulso venoso,
es para algunos autores un bloqueo sino-auricular, esto es, que
piensan se verifica en el ecorazon humano, lo mismo gue sucede
en la primera ligadura de Stannius en el corazén de la rana; el
seno venoso late con una marcha normal, mientras la auricula
y ventriculo se contraen simultdneamente con un ritmo inde-
pendiente del primero.

No hay suficientes pruebas para asegurar que tal cosa pue da
suceder en el corazon del hombre; pero aun concediendo gue
sea un hecho cierto semsejante disociacion seno-auriculo-ven-
tricular, la manifestacion clinica de la bradicardia normal de
tipo auricular es evidente, y, por tanto, debemos entender que
el punto donde se origina la lentitud es el sinus. Mackenzie
dice que no ha visto jamis esta forma de bradicardia con un
pulso inferior 4 40 por minuto, y que se sabe de muchos suje-
tos con un pulso de 50 por minuto, que han tolerado perfecta-
mente bien durante muchos aiios este trastorno funeional bra-
diedrdico.

La causa mas comiin de este tipo de lentitud es la exagerada
accion del vago. Obsérvasela con frecuencia en la convalecen-
cia de las infecciones agudas, y es uno de los signos clidsicos
de los tumores cerebrales y de la meningitis tuberculosa.

Pero no siempre la actividad auricular se demuestra en los
trazados grificos, sino que es mis frecuente su ausenecia, afec-
tando entonces el pulso venoso la forma ventricular. La bra-
dicardia que hemos llamado venfricular, porque esta ondula-
cion es la tinica que aparece en el trazado del cuello, es fre-
cuentisima en la prictica (véase fig. 124). Una gran proporeion
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de enfermos cardio-esclerosos y de personas de edad avanza-
da, con un pulso lento irreduectible, entre 40 y 50 por minuto,
dan este caracteristico trazado flebo-esfigmografico, compati-
ble, 1o mismo que la forma auricular, con un estado general

Fig, 124. —Bradicardia de tipo ventricular. (Ob, personal).

de salud muy satisfactorio. Obsérvese que en estos casos la

contraccion eardiaca, aunque lenta, es siempre regular.
Algunas veces el trazado venoso no es mds que una ligera

ondulaeién, como se ve en la figura 125; pero aun asi, se puede
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Fig, 125,—Bradicardia de tipo ventricular. El pulso del cuello solo estd marcado por
una ligera ondulacién, pero perfectamente sincrénica con las elevaciones radiales.
(Ob. personal).

comprobar perfectamente que sus pequenas elevaciones y de-
presiones coinciden de un modo exacto con el periodo sist6-
lico y diastélico que marca el pulso radial. En esta forma de
bradicardia, la ausencia de la actividad aurieular inclina &
pensar que el punto donde se origina la lentitud no es el sinus,
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sino un punto situado mds abajo en el trayecto del fasciculo
de His.

Cuando la contraceion cardfaca es irregular, se acompana
de grandes pausas y hasta de manifestaciones extrasistélicas;
se tiene el cuadro acabado delo que Mackenzie ha descrito
con el nombre de|bradicardia nodal. La bradicardia nodal
(fig. 126), se caracteriza por la desaparicién absoluta de 1a onda
4, Y, frecuentemente, por la irregqularidad del pulso, detalle que
constituye la prineipal diferencia con la bradicardia simple-
mente ventricular. Su autor estima que en todos estos casos
el punto lesionado es el nédulo de Tawara, y, por tanto,
que, originidndose la contraceidn en este punto, y no en el

T e ——

oy
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Fig. 126.—Caso tipico de bradicardia nodal, (Ob. personal).

seno venoso, la auricula y ventriculo laten simultineamen-
te, por lo que el pulso venoso es siempre de forma ven-
tricular.

Como quiera que este tipo de lentitud se acompaia, més
frecuentemente que ningiin otro, de grandes pausas que deter-
minan la anemia cerebral, y con ésia todos los signos del
Adams-Stokes, se comprende que pueda facilmente confundir-
se con el «heart-block». Todos los trastornos verfiginosos, sin-
copales 0 conviilsivos que se presenten en estas circunstancias,
son pura y simplemente funcién de bradicardia, y no hay len-
titud eardiaeca, siempre que sea en grado suficiente, que no
pueda produoirlos.

Diagnostico diferencial entre la bradicardia ventricular y el
«=bloqueo cardiaco».—Hubiera podido, como hacen casi todos
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los autores modernos, estudiar el blogueo cardiaco entre las
bradicardias; pero- tiene la disociacion auriculo-ventricular
caracteres grificos y clinicos tan peculiares, que justifican su
descripeion en lugar aparte, como lo he hecho en el capi-
tulo XVII. En efecto; las lentitudes gue hasta ahora hemos \
comprendido en este capitulo, se caracterizan, en su mayoria,

por la forma ventricular del pulso venoso, y cuando existe

onda auricular, ésta guarda exacta relacién cronoclégica con

la que sefiala el sistole del ventricuio. Mas claro: en las bradi-

cardias, lo mismo de tipo auricular que ventricular (ineluyen-

do la nodal), no hay retardo ni interrupeién en la transmisién
del estimulo contraetil 4 través del hacecillo de His, sino que

todas las cavidades participan de la lentitud; son bradicardias

totales. En el bloqueo sucede todo lo contrario: el corte, la see-
cion del hacecillo, por lesiones anatémicas casi siempre, difi-

culta 6 impide en absoluto el que la excitacién normal de la*
auricula pase al ventriculo. Es, pues, ésta una enfermedad

grave, consecuencia de profundas alteraciones del fasciculo de
His. En cambio, las bradicardias auriculares y muchas ven-

triculares, no acarrean peligro directo para la vida durante

bastantes anos.

Aperas se concibe que una causa puramente nerviosa, una
excitacion del pneumogdstrico, sea de origen periférico 6 cen-
tral, pueda determinar un blogueo cardiaco, intenso y dura-
dero, sin que exista una alferaciéon material de las fibras
unitivas auriculo-ventriculares. Por el confrario, la elinica
demuestra todos los dias bradicardias auriculares y ven-
triculares que son modificables, y aun curables, por medica-
mentos que obran sobre el sistema nervicso. Un hecho de
experiencia diaria prueba claramente que la excitacién del
pneumogistrico, ni aun siendo central y determinada por
causa grave y permanente, ocasiona el blogueo del corazon:
es la meningitis tuberculosa. En esta enfermedad, la lentitud
afecta al tipo llamado auricular 6 el ventricular; pero no se
presenta la discordancia en la ritmicidad de las cavidades
cardiacas. Ultimamente he estado asistiendo @ una enferma
que muri6 de tumor cerebral. El pulso fué siempre lento, hasta
log iiltimos dias, en que cambid de cardcter; mas nunca los
trazados gréificos demostraron la menor alteracién en la con-
ductibilidad hisiana.
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Diagnéstico diferencial entre las bradicardias musculares
y nerviosas.—Este diagndstico ofrece un capital interés, por-
que se refleja sobre el prondstico y tratamiento. Un pulso
lento, de cardcter permanente, por debajo de cuarenta pulsa-
ciones por minuto, es casi siempre debido i una causa in-
tracardiaca. Las bradicardias nerviosas presentan fases
menudo separadas por periodos en los que el ritmo es nor-
mal, y nunca llegan 4 un nimero tan bajo de pulsaciones. La
disociacion auriculo-ventricular, el bloqueo cardiaco, aboga
siempre, segiin acabamos de razonar, en favor de un origen
intramuscular; se trata entonces de una alteracién en la con-
ductibilidad cardiaca por lesién del haz de His. La exagerada
actividad del vago influye lo mismo sobre las auriculas que
sobre los ventriculos, y su aceién nunea es tan duradera como
cuando existen procesos de indole anatémica en el tejido
mioeardico. La presencia de graves trastornos epileptiformes
6 sincopales debe hacer pensar siempre en una bradicardia
intracardiaca mejor que en una alteracién en el funcionalis-
mo del vago.

La lentitud invencible del pulso, que no puede ser modifica-
da ni por las emociones, ni por la fiebre, ni por los medicamen-
Los, es seguramente de origen intracardiaco.

Las bradicardias nerviosas tienen un pronéstico mucho
menos grave, porque pueden mejorarse, por la accién de
ciertos medicamentos que refrenan la exagerada actividad del
vago. Las bradicardias intracardiacas son siempre de un pro-
nostico severo. Sin embargo, en estos tltimos tiempos se ha
llegado 4 averiguar que un gran nimero de ellas son de natu-
raleza sifilitica, consiguiéndose, 4 veces con el tratamiento
apropiado, resultados inesperados.

Prueba de la atropina. —Miiller Y Dehio, en 1891, han estu-
diado las modificaciones que sufre el pulso bajo 'la influencia
de esta droga, especialmente en lo que serefiere al diagnéstico
diferencial entre las bradicardias nerviosas & intracardiacas.
La atropina tiene la singular propiedad, de antiguo conocida,
de paralizar las fibras del pneumogistrico, lo que ocasiona la
aceleracion del pulso; pero la aceién de este medicamento es
particularmente compleja, ¥y los resultados no son tan eclaros
que nos permitan asegurar de un modo terminante si una bra-
dicardia es de origen nervioso 6 miocdrdico porgue, por ejem-
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plo, la atropina puede dar un resultado negativo en la bradi-
cardia total y positivo en la disociacion auriculo-ventricular;
es deeir, que la atropina no nos puede decir si én una lesién
del haz de His, la solucién de continuidad estd en las fibras
musculares 6 en las fibras nerviosas. Lo que nos pone de ma-
nifiesfo es si tal 6 cual bradieardia estd bajo la dependencia
predominante de una hipertonicidad del vago 6 no.

Segiin Eppinger y Hess, son vagolonicos 1os enfermos en los
cuales predomina la actividad del sistema nervioso auténomo;
son simpdtico-tonicos aquellos en los cuales predomina la acti-
vidad del simpético. :

La pilocarpina es un exeitante especifico del sistema ner-
vioso auténomo: la adrenalina es un excitante especifico del
simpdtico. Y se habia creido que la atropina era un veneno
absolutamente especifico del nervio de freno del corazin; pero
las experiencias de Morat han demostrado que lo mismo el
vago que el simpdtico son influenciados por la atropina, s6lo
que de una manera desigual.

Demuestran estos hechos que no es tan eclara la cuestion
como se habia dicho en un principio. Se aseguraba que si la
afropina anmentaba el niimero de pulsaciones, la bradicardia
era nerviosa; si la atropina no modificaba la frecuencia del
pulso, 6 la disminuia, se trataba de un «<heart-block» por lesién
anatomica del haz de His. Después se ha visto gue lo mismo
la bradieardia que el blogueo pueden ser unas veces de origen
nervioso y ofras muscular, y se ha comprobado también, que
los efectos de la atropina estén, en gran parte, bajo la depen-
dencia de la diferente execitabilidad que los nervios modera-
dores pueden presentar en los diferentes sujetos. Ademds, se
ha demostrado que, en muchos sujetos, la dosis corriente de
0,001 miligramo de sulfato de atropina es insuficiente y es
preeiso llegar 4 los 2 miligramos para comprobar sus efectos.

No obstante lo dicho, cuandono se le pide 4 esta prueba
mis quelo que buenamente puede dar y ésta se acompana del
indispensable examen clinico y grifico, 4 mi modo de ver la
reaceion atropiniea conserva un real valor.

El Dr. Lian admite en la prueba atropinica cuatro grados:
1.? reaccion negativa euando la aceleracién es nula 6 inferior &
diez pulsaciones; 2.°, débilmente positiva cuando la aceleracion
excede de 10 pulsaciones, pero no llega & la cifra normal
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dada la edad del sujeto; 3., medianamente positiva cuando la
aceleracion aleanza 6 pasa un poco la cifra de pulsaciones
normal para la edad del sujeto; 4.°, fueriemente positiva, cuan—
do 1a aceleraci6n llega 6 pasa de 80 4 100 pulsaciones.

Clinicamente las reacciones débil y medianamente positiva
no permiten dedueir ninguna conelusién préictica, sélo con
ayuda del método grafico podrd afinarse mids el diagndstico,
En eambio, una reaccion fuertemente positiva indica un predo-
minio vagal incuestionable y grandes probabilidades de que
se trata de una verdadera bradicardia y no de un bloqueo
cardiaco. Una reaccidn fuertemente negativa ensefia que no hay
estado hipertonico del vago, con grandes probabilidades de
una lesion del haz de His.

De ordinario, se emplea para esta prueba una solueci6én que
contiene 0,001 miligramo de sulfato de atropina para 1 centi-
metro ciibico de agua y se inyecta 1 centimetro etibico de esta
solucién, previamente esterilizada. En los sujetos sanos, e:fa
inyeccion provoea una aceleracién del pulso al eabo de diez
minutos, llegando 4 su maximum 4 la media hora 6 tres cuar-
tos de hora, y deereciendo después lentamente en el transcurso
de algunas horas. Se contara el pulso, por consiguiente, cada
cinco 6 diez minutos durante una hora después de la inyeceion.

Algunos autores han visto que algunas reacciones negati-
vas 4 ladosis de 1 miligramo, resultan positivas euando se
inyectan dos: de modo que para gue & una prueba negativa
pueda concedérsele un valor real, es preciso llegar 4 este tlti-
ma dosis, si bien se ha de comenzar siempre por la primera.

Prueba del nitrito de amilo.—Josué y Godlewski han intro-
ducido recientemente esta prueba para diagnosticar la natu-
raleza de las bradicardias. La técnica es sencilla. Se hace res-
pirar al enfermo, acostado, una ampolla de esta substanecia
vertida en un pedazo de gasa. En seguida se presentan sensa-
ciones de calor y latidos en el cuello; la cara se congestiona;
sobreviene midriasis pupilar y el pulso se acelera de una ma-
nera notable. En los sujetos normales, esta aceleracion llega 6
pasa del doble del niimero de pulsaciones normal. Si existe
una bradieardia nerviosa, la reaccién es positiva (el pulso se
acelera 20 pulsaciones 6 mds; si se trata de una lesién del fas-
ciculo atrio-ventricular, la reaceién es negativa (no hay acele-
racion del pulso)
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Belloir y Dubos entienden que esta reaccion es mucho me-
jor que la de la atropina porque no es peligrosa; su aceion se
manifiesta en seguida y es muy evidente.

Reflejo éculo-cardiaco.—Eppinger y Hess han estudiado en
los cardiacos este procedimiento ideado por Loeper y Mougeot
para el diagnéstico de las meurosis géstricas. Consiste esta
prueba en la compresion de los globos oculares. Esta compre-
sién debe ser hecha de delante atrds, en la direccién del eje de
la 6rbita eomo si quisiera hundir el ojo en el fondo de la cavi-
dad orbitaria. Se dice que la prueba da un resultado positivo
cuando determina el refardo de las pulsaciones y negativo en
ol caso contrario. Este reflejo es excepeional en el hombre
sano. Enlos cardiacos sélo da resultado cuando la alteracion
depende de estados vago-ténicos. Asi, la bradicardia no se
modificard mds que cuando no reconozeca como causa lesiones
intracardiacas.

Bl retardo obtenido por este procedimiento puede llegar 4
determinar pausas de 2, 3 y 4 segundos. Las mayores lentitu-
des se producen por la compresién del ojo derecho solamente.

La inyeccién de 1 miligramo de atropina atenta el reflejo
6eulo-cardiaco y 4 la dosis de 2 miligramos le suprime
siempre, lo mismo en los sujetos normales, que en los cardia-
cos, que en los dispépticos. Este fen6meno se produce asimis-
mo en los casos raros en que la compresién ocular determina
una aceleracién del pulso (reflejo inverso), muy probablemen-
te por inhibici6n de las fibras vagales de accién eronotropa
negativa procedentes del centro cardio-moderador del bulbo.

El hecho de que la atropina suprime el reflejo 6eulo-cardia-
¢o, demuestra que la via centrifuga de dicho reflejo es el

‘pneumogistrico. La via centripeta parece natural que sea el
trigémino, En los casos de reflejo inverso, la via centrifuga
tiene que ser el simpético.

Petzetakis ha descubierto, &4 proposito de este reflejo, un
heecho completamente nuevo y de una gran transcendencia y
es que la compresién ocular produce, 6 puede producir en
determinadas bradicardias totales, el automatismo ventricu-
lar: auricula y ventriculo se contraen independientemente.
Tal hecho debe ponerse en el haber de la real influencia del
pneumogdstrico.

Bradicardias toxicas.— Ciertos productos toxicos, las sales
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biliares, la digital y los venenos urémicos, pueden -ocasionar
una disminuecién en la frecuencia del pulso. Tréitase casi siem-
pre en todos estos casos, de una influencia pneumogistrica
dromotropa negativa: son bradicardias totales de origen ner-
vioso. Por lo menos en la digital, cuya aceién firmaco-dini-
mica es mis conoeida, la lentitud del pulso que provoca, hay
que achacarla ciertamente 4 la funecién del vago. Una ebserva-
eion muy reciente de Petzetakis puede, no obstante, hacer
pensar que una impregnacién profunda del miocardio y gan-
glios nerviosos por las sales biliares, ocasione un pulso lento
ictérico de origen intracardiaco. Por lo mencs, en esa obser-
vaecion 4 que me refiero, las pruebas de la atropina, del nitrito
de amilo y la compresion ocular dieron un resultado negativo.

A. MUT.




CAPITULO XXII

Lesiones valvulares.

LESIONES DE LOS ORIFICIOS AGRTICO Y PULMONAR

Definicion.—Con el nombre de lesiones valvulares se desic-
na un importante grupo de afecciones cardiacas, que tienen
por cardcter genérico comiin una lesién anatomica en uno 6
mas de los orificios del corazén.

Etiologia.—Las causas més comunes de las afecciones val-
vulares son la endocarditis y la arterio-esclerosis, y, por tanto,
todas las ecausas susceptibles de provocar dichas enfermeda-
des. En una mitad proximamente de los casos de lesiones val-
vulares se encuentra el reumatismo articular agudo, como de-
terminante del proceso endocarditico; después viene la corea,
la viruela, la escarlatina, la gonorrea, la sifilis, el paludismo,
la difteria y las infecciones iificas.

La arterio-esclerosis se realiza easi siempre en las vidlvulas
aérticas, y de aqui pasa 4 la mitral. Por lo general, se trata
de la propagacion del proeeso patoldgico de la aorta, el endo-
cardio de las vdlvulas del corazon; es deeir, que méds bien es
un proceso vascular que endocarditico.

Los trastornos de los aparatos valvulares se manifiestan
por estracheces 6 por insuficiencias.

Insuficiencia aértica.—Cuando las vilvnlas adrticas no pue-
den ocluir su orificio, una parte de la sangre lanzada 4 la aorta
por la contraceion del ventriculo izquierdo, retrogede al inte-
rior de éste, en el momento del didstole. La cavidad ventricu-
lar, por consiguiente, recibe sangre por dos lados: la que pro-
cede de la anricula y la que regurgita de la aorta, y, en su
consecuencia, se dilata y se hipertrofia para poner en movi-
miento una masa de liguido mayor de la normal.
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Mientras el ventriculo izquierdo conserva energia bastante
para responder & la mayor demanda de trabajo que se le
exige, y el miisculo del corazon estd sano, no se presentan com-
plicaciones por parte del corazon derecho, pues aqu:] resiste el
obstdculoopuestodsu funeionamiento por la hipertrofia, la cual
puede llegar 4 un grado verdaderamente enorme (cor. bovi-
num). Pero asi que la fuerza de contraceién ventricular es in-
suficiente para cumplir su cometido, se resiente la cirealacién
pulmonar y el ventriculo derecho toma parte en el proceso.

Inspeccion.—La insuficiencia adrtica, especialmente la de
origen endocarditico, es una de las lesiones valvulares que con
mis frecuencia producen el abombamiento ce la region pre-
cordial, consecuencia I5gica del considerable aumento de vo-
lumen que algunas veces adquiere el ventriculo izquierdo. Al
mismo tiempo, en los casos en que el impulso contrictil es
vigoroso, se ve una conmocion difusa de toda la pared tori-
cica colocada por delante del corazén.

Palpaciéon.—El choque de la punta es amplio, impulsivo,
resiste al dedo, y estd desviado hacia afuera y hacia abajo,
llegando, en ocasiones, 4 1a linea axilar y al sexto y séptimo
espacio intercostal. Cuando el choque de la punta afecta la for-
ma de una elevacién redondeada, bien eireunserita y dura al
tacto, y coincide con el descenso y desviacién de la punta hacia
la izquierda, aumento de la macidez cardiaca y fuertes latidos
en las ecardtidas, se puede afirmar, segin algunos autores, el
diagnéstico de insuficiencia aértica. Yo ereo que afirmar asi
en absoluto tal diagnéstico, es muy aventurado; pero no dejo
de reconocer que, efectivamente, la presencia de dicho sindro-
me es muy frecuente en dicha afeccién valvular. El thrill dias-
tolico, en el segundo espacio intercostal derecho, euando se
presenta, es otro signo palpable que también contribuye al
diagndstico.

Percusion.—La macidez cardiaca estd aumentada en todos
sentidos, pero sobre todo, en altura, llegando 4 tener hasta 10
¥ 12 centimetros el didametro vertical de la zona obscura car-
diaca. Esta macidez también se extiende hacia la izquierda
rebasando, 4 veces, el sitio donde late la punta. Cuando la hi-
pertrofia del ventriculo izquierdo es muy graduada, disloca
el ventriculo derecho hacia este lado ¥, por tanto, la insonori-
dad es apreciable mds alld del limite derecho del esternén.
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Aunscultacion.—El ruide de soplo diastélico, en el foco de
auscultacién adrtico, es patognomoénico de esta lesion. Muehas
veces se oye este ruido con més intensidad en la parte superior
del cuerpo del esternon junto & su borde izquierdo, y aun 4 lo
largo de este mismo borde hasta el apéndice xifoides, en la
direccion de la cerriente sanguinea,

Desgraciadamente, este ruido de soplo, que cuando se
ofrece en las cireunstanecias antedichas es caracteristico, ni se
presenta siempre en los sitios que hemos dicho, ni es precisa-
mente diastélico, ni es constante. Al decir de ciertos autores,
el soplo de la insuficiencia adrtica puede auscultarse tniea-
mente en la punta 6 en el foco pulmonar, 6, mis raramente, en
el hueco axilar izquierdo. La existencia de un ruido sistolico en
esta lesion valvular puede reconocer diferentes causas: 1." La
combinaciéu de una estrechez del orificio adrtico que com-
plique la insuficiencia. 2." La simple dilatacion del tronco de
la aorta que engoendra el ruido sist6lico por los torbellinos que
en estos sitios se forman. 3." Una insuficiencia mitral, orginica
o relativa.

Todos estos soplos sistélicos pueden existir simultdnca-
mente con el propio de la insuficiencia; pero no es imposible
que no se perciban mds que aquéllos. Por tltimo, es un hecho
demostrado, que en los casos de lesién valvular muy grande

falta todo ruido. -

No quedan todavia limitadas 4 éstas ias causas de error.
Avin queda la insuficiencia adrtica fancional 6 relativa, cuya
existencia ha sido plenamente confirmada por las autopsias.
Basta la simple dilatacion del ventriculoy del tronco de la
aorta para que, sin lesién alguna valvular, se produzea un
ruido de soplo diastdlico enla base. Acontece esto en los casos
de hipertensién arterial consecutivos 4 las nefritis esclerosas.
Tales soplos no suelen tener, sin embargo, la constancia nila
intensidad de los orgdnicos, y son modificables por una tera-
péutica tonicardiaca é hipotensiva, en una primera época.

He puesto de manifiesto todos estos motivos de posibles
equivocaciones, porque en ellos fundo una creencia que hace
tiempo vengo sosteniendo, y es: Que en ninguna lesionvalvular
debe el clinico limitarse exclusivamente al examen del corazon
-para llegar al diagnéstico.

La combinacién de una insuficiencia adrtica con una estre-
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chez del mismo orificio, no es en modo alguno rara, segiin mi
experiencia. Al lado del soplo diastélico se oye uno metilico,
rudo, dspero, como de sierra, en el tercio superior del ester-
non. Indican también la existencia simultinea dela estenosis
¢ insufieiencia, el latido violento, rebotante del corazén, coin-
cidiendo con la"pequeiiez del pulso.

Es también frecuente la combinacién de una insuficiencia
adrtiea con lesiones de la vdlvula mitral, efecto de las intimas
relaciones que existen entre la valvfila- derecha de la mitral y
el origen de la aorta y de su comunicacién linfdtica. En ésta,
como en todas las demds combinaciones que pueden existir,
recomiendo esforzarse en averiguar el nticleo de la afeccion
dominante, atendiendo no sélo 4 los earacteres y localizacion
del soplo, sino a todas las demds consecuencias de las afeccio-
nes valvulares. Sin duda es muy lucido el diagnosticar dosy
tres lesiones del aparato valvular, pero pricticamente no re-
porta beneficio alguno. Hay que pensar en que la estrechez
mitral coineide eon la insuficiencia aértica (combinacion la mas
frecuente), cuando exista refuerzo considerable del segundo
tono pulmonar, duplicacién de este mismo tono y dilatacion
del corazdn derecho. Del mismo modo puede observarse una
combinaeion de insuficiencia adrtica con insuticiencia mitral.

Caracteres del pulso.—-El pulso en la insuficiencia adrtica,
presenta los earacteres seitalados ya desde muy antiguo, de
pulsus celer, altus, durus. El dedo experimenta 4 cada palpa-
eién un ehoque breve y duro como el de un resorte. Cuando
se posee una dilatada praetica, as posible observar que des-
pués de cada sistole arterial el vaso queda‘como vacio y blan-
do, efecto del reflujo de sangre hacia el ventriculo. Estos ca-
racteres, sin embargo, s6lo se encuentran cuando la insuficien-
cia es pura, el misculo del corazon estd sano y no existe
arterio-esclerosis concomitante. [Paltando cualquiera de estas
tres eircunstaneias, el pulso eambia notablemente de forma.

Trazados esfigmgrdaficos.—Todos los autores gue se ocupan
de estas materias reproducen esfigmogramas que dan como
tipicos 0 caracteristicos de esta lesion. Yo creo que los mis de
estos autores no han hecho otra cosa gue copiar lo que han
visto en otros, y han sufrido una profunda equivoeacién que es
hora de desterrar. Los trazados grificos son, indiscutiblemen-
te, una poderosa ayuda para el diagndstico; pero no hay cur-
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vas tipieas de eada lesién valvular, en el verdadero sentido de
la palabra, porque el esfigmograma puede dar cuenta del es-
tado del miocardio y de los vasos, mas no de los orificios y
vilvulas.

Son muy de agradecer las investigaciones de los médicos
que nos han precedido en esfigmografia, muy especialmente el
célebre Lorain, Hermann, Leube, etec.; mas hay que deeirlo: yo
entiendo que todos ellos obedecieron 4 un coneepto erréneo, y,
por consiguiente, la interpretacion que se ha dado 4 los esfig-
mogramas hasta la fecha es completamente falsa. Y vamos 4
demostrarlo.

Hase dado como caracteres tipicos del pulso de Corrigan
los siguientes: brusea elevacion de la linea de ascenso, vértice
muy agudo de la curva. gancho en la linea de descenso (gancho
de Corrigan) y poco desarrollo en la elevacion de retroceso.
Pues bien;estos detalles esfigmicos se encuzntran en ofros casos
que no son de insuficiencia adrtiea y, en cambio, pueden faltar
todos ellos en enfermos en los que el diagnéstico de inoclusion
del orificio sigmoideo izquierdo es evidente. Se debe esto & que
la rapida asecension de la linea de ascenso se halla positivamen-
te, siempre que exista una hipertrofia del ventriculo izquierdo,
es deeir, siempre que esfe segmento cardiaco lance con energia
su contenido 4 los vasos, y, como se comprende, dicha hiper-
trofia puede ofrecerse en muchas circunstancias independien-
tes de toda lesién valvular. La agudeza del vértice'de la curva
es accidente necesario de su altura, pues, como es ficil presu-
mir, ambos datos estdn en directa relacién. Il eélebre gancho
de Corrigan lo mismo que la elevacion de retrogeso, no tienen
nada que ver con la falta de ajuste en las valvulas adrticas, sino
que son fenémenos dependientes, exclusivamente, del grado de
elasticidad y tensién de las paredes de los vasos. Asi, en cual-
quiera afeccién vascular que comprometa la elasticidad de las
paredes arteriales, puede faltar el gancho de Corrigan y toda
otra elevacién producida por esta causa. Por el contrario, la
elevacion de retroceso G onda dierota, aparece claramente de- f
finida cuando la tension arterial estd disminuida.

Como demostracién de lo que acabo de decir, véanse las fi-
guras 127 y 128, Pertenece la primera & un enfermo de insufi-
ciencia adrtica evidente, y la segunda 4 un gran hipertenso,
nefritico y uricémico sin lesién valvular alguna. La analogia,
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sin embargo, entre las dos curvas es tan grande, que muy bien
pudieran pasar ambas eomo propias de insuficiencia adrtica.
Pero todavia hay mdés 4 este respecto. Todavia tenemos que
decir que en los esfigmogramas no solamente se precisa un
acertado juicio en la interpretacion de las figuras, sino que es

" indispensable una larga prédctica en la técnica de los aparatos,

Fig. 127,—Pulso radial en un enfermo de insuficiencia adrtica. (Ob. personal).

pues basta el olvido de pequenos detalles para obtener traza-
dos muy diferentes. Vaya como prueba que no deja lugar 4
dudas la grafica 129.

Este trazado es del mismo enfermo aértico de la figura 127.
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Fig. 128.—Pulso radial en un nefritico fuertemente hipertenso. (Ob. personal).

En medio de dicho trazado vense einco pulsaciones completa-
mente distintas 4 las anteriores y posteriores. En ellas ha
desaparecido la agudeza del vértice, que ha pasado 4 ser me-
seta, y estdn borradas igualmente las elevaciones de elastici-
dad y de retroceso, semejando el pulso de un ateromatoso.
Este cambio tan radieal en la figura débese sencillamente a
haber apretado ligeramente—muy ligeramente—el tornillo de
la palanca que comprime la arteria. En otras ocasiones, por el
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contrario, si se inseriben las pulsaciones euando se efec-
tfian movimientos més visibles estando el tambor de transmi-
sién muy flojo, pueden obtenerse verdaderas herejias esfig-
mograficas.

Otra prueba delo que influye el estado de la pared vascu-
lar sobre la curva del pulso, aun tratindose de enfermos con

Fig. 129.—Demuestra el cambio radical que afecta la curva, aumentando ligeramente
la presion que ejerce el resorte del aparato sobre la arteria. (Ob. personal).

insuficienecia aértica pura, la dan las gréficas 130 y 131. La
primera de éstas reproduce los trazados de cardtida y radial
en un aoértico con alteraciones esclerdticas de los vasos. La
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Fig. 130,—Trazados simultdneos de cardtida y radial en un enfermo de inspficiencia
adrtica con arterio-esclerosis. (Ob. personal),

segunda pertenece @ otro enfermo anciano, en el que los tras-
tornos vasculares son muecho més considerables.

Pero, aun contando con todos estos errores de significacion
y téenica, los frazados esfigmogrificos conservan un valor
real en esta clase de afecciones cardiacas, dandonos & conocer
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las diferencias de presién sanguinea durante el sistole y dids-
tole arterial, asi como la fuerza de contraceién del ventriculo
izquierdo, sin contar sus inapreciables servicios cuando, al
mismo tiempo que una enfermedad de las vdlvulas, exista una
arritmia indicadora de un trastorno funcional del corazon. Es

|

Fig. 131.—Curva del pulso radial en un enfermo de insuficiencia adrtica pura,
en el que la esclerosis de los vasos es muy considerable. (Oh., personal).

decir, que lo que ha variado es la interpretacion que damos &
las graficas; no su valor intrinseco.

Sintomas arleriales periféricos.—Las carétidas son asientos
de pulsaciones fuertes y muy visibles, tan intensos 4 veces,
que comunican & la cabeza movimientos iséeronos con los lati-
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Fig. 132.—Trazado de la cardtida en un enfermo-de insuficiencia acrtica.
(Ob. personal).

dos arteriales. El trazado grifico (fig. 132) representa este
hecho de nna manera incontestable, euya explicacién estd en
la hipertrofia ventricular izquierda. No sélo en las arterias
grandes, sino también en vasos mis pequeiios, se presentan
pulsaciones visibles, como en la temporal, en las arterias del
paladar, de los dedos, de la retina y en los capilares, ya de la
piel (previamente enrojecida), 6 al nivel de la base de las unas




266 ANTONIO MUT

(pulso capilar). Este fendmeno, cuyo descubrimiento se atri-
buye d Quincke, tiene, 4 mi juicio, una considerable impor-
tancia diagnéstica, porque sin negar que se puede presentar
en individuos sanos, yo lo he visto, con mis frecuencia que en
ninguna otra afeccion cardiaca, en la insuficiencia adrtica.
Ya he dicho en otro lugar de qué procedimiento me valgo
para hacer facilmente apreciable el pulso eapilar.

La auscultacién de las arterias proporeiona también signos
para el diagnéstico, aun cuando su importaneia, 4 decir ver-
dad, se ha exagerado mucho. En estado normal, sélo la card-
tida, y si acaso la subelavia, dan lugar 4 la produccién de soni-
dos (tonos), por lo general dobles, correspondientes al sistole
y al didstole arterial. La presencia de soplos en estos vasos,
indiea siempre un fenémeno patolégico. Pero conviene saber
que estos soplos pueden ser originados simplemente por la
compresion con el estetéscopo, dando lugar al desarrollo de
un verdadero ruido de estenosis artificial. Es muy impor-
tante conocer este hecho, porque da lugar 4 numerosos
errores.

Auseultando la cardtida, en los casos de insuficiencia adr-
tica, se puede oir, en vez de los dos tonos normales, uno solo,
coincidiendo con el sistole cardiaco. Este tono puede conver-
tirse en un ruido, que se ha atribuido por muchos autores 4
vibraciones irregulares del vaso, determinadas 4 su vez por la
excesiva tension del tubo arterial; es decir, que es de causa
autbetona 6 loeal, por cuanto puede pereibirse, conservin-
dose puros los tonos del corazén. Por de contado, que en la
carGtida puede también oirse un ruido de soplo, que coincide
con ¢l didstole del corazén, euyo origen radica en los orificios
del mismo. Tréitase, pues, de un ruido propagado de la insufi-
cienecia abrtica.

En las arterias distantes del corazon (radial, cubital, en el
epigastrio, enla crural, temporal, ete.), en las cuales ningin
fenémeno actstico se observa en personas sanas, se nota un
sonido 6 un ruido breve, coincidiendo con el sistole cardiaco
(y, por consiguiente, con el didstole de los vasos); pero 4 mi
me cuesta trabajo creer que tales ruidos y soplos—que otras
veces son arterio-sistélicos, esto es, que corresponden & la
onda del pulso arterial—tengan relacién alguna con la lesién
valvular pura. Estos ruidos arteriales yo los he oido muchas
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veces en todos los sitios del cuerpo donde haya una arteria
asequible 4 la auscultacién; mas siempre ha sido en enfermos
que presentaban profundas alteraciones esclerdsicas de los
vasos. Creo, pues, que estos fenémenos estin mas bien bajo la
dependencia de la tensién sanguinea y del estado de la pared
vascular, que no de la existencia. de estrecheces 6 insuficien-
cias de las vilvulas eardiacas. Tanto mds, euanto que hay mul-
titud de enfermos con lesiones de esta tltima naturaleza, en
los que no se encuentra el llamado canto de las arferias.

Otra cosa sucede con el doble ruido, de Durozier, en la arte-
ria erural. Ya sé que este signono es palognoménico de la in-
suficiencia adrtica, como no lo es ningiin fenémeno acistico
de los que se presentan en el sistema vascular periférico; pero
es para mi indiscutible que en ninguna otra afeceién, como en
la insuficiencia adrtica, hdllanse las precisas condiciones para
que se produzeca este doble sonido. Lo mdg difieil, 4 mi ver,
para oir el doble soplo, es el grado de presién que hay que
ejercer con el estetoscopo para que el fenémeno tenga lugar,
porque si no se aprieta el vaso, no se oye mds que un tono, y
si se comprime demasiado, se da lugar entonces 4 un ruido de
-estenosis que puede confundirse con los normalmente provo-
cados por esta causa. Ejerciendo, pues, una moderada com-
presion sobre la arteria erural, se produce un soplo sistélico,
debido 4 que la sangre adquiere un movimiento giratorio 6 de
remolino por debajo del punto comprimido con el estets-
copo. Después, 4 causa de la facilidad de regurgitacién de la
sangre, 4 través de las vilyulas aérticas insuficientes, prodi-
cese otro ruido durante el didstole cardiaco. Para que el signo
de Durozier se presente, son necesarias una hipertrofia car-
diaca notable, elasticidad normal de las paredes arteriales, y
falta, por lo tanto, de lesiones ateromatosas de los vasos.

Hago caso omiso de otros fendmenos arteriales, de los cua-
les algunos autores hablan extensamente, porque ni son carac-
teristicos de la insuficiencia adértica ni tienen, aisladamente con-
siderados, un positivo valor en elinica. Unicamente puede ha-
blarse del fenémeno de Traube, que se diferencia del de Duro-
zier en que aquél se refiere 4 sonidos,no 4 ruidos, para pereibir
los euales es praciso evitar toda compresion con el estetdscopo.
En estas condiciones, puede oirse un doble tono, doppel-fon,
uno que se oye durante el sistole y otro durante el didstole
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arterial. Su mismo aufor,y después otros muchos eclinicos,
han demostrado que este signo se presenta en otras circuns-
taneias muy diferentes a Ia insuficiencia de las vilvulas dela
aorta.

Flebografia.—Al hablar de este procedimiento exploratorio
en el lugar correspondiente, ya dije que los flebogramas apli-
cados al estudio de las cardiopatias valvulares, no tenian,ni
mucho menos, el interés y el valor que hemos visto poseen
cuando se trata de determinar las alteraciones funcionales del
corazon. Sin embargo, como alli expuse, es indudable que los
trazados del pulso venoso en las eardiopatias del corazén iz-
quierdo son muy diferentes 4 las del corazén derecho, En la
insuficiencia adrtica, lo que predomina es el eardcter impul-
sivo de la onda ¢ 6 carotidea, y lo marcada que estd la depre-
si6n x, subsiguiente. Es deeir, que el trazado venoso se carac-
teriza por la estancacién venosa diastélica que tiende 4 borrar
el valle diastélico g, segtn Mackenzie, 6 fv, segtin Bard.

Cardiografia.—Una cosa pareecida 4 lo que he dicho hace un
momento respecto 4 los esfigmogramas aplicados al estudio de

[=

T Ponta

AL

Fig. 133.—Cardiograma de la insuficiencia adrtica. (Ob. personal).
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las lesiones valvulares, ocurre con los cardiogramas. No hay
cardiogramas especificos de cada lesién valvular, por la sen-
cilla razén de que los trazados de la punta, por lo que se refie-
re a4 este especial punto de vista, no pueden indicarnos més
que lo que pasa en los ventriculos en el preciso momento del
sistole eardiaco, cuando se abren las vilvulas semilunares. De
todos modos, como la energia de este sistole depende de la
fuerza de contraceién del ventriculo, cabe suponer que en la
insuficiencia adrtica donde la hipertrofia ventricular es un
hecho necesario cuando estd bien compensada, el cardiograma
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ha de ser fiel trasunto de dicho particular estado. Y aunque no
siempre, desgraciadamente, por los muchos y variados facto-
res que toman parte en las curvas cardiogrificas, alguna vez
se obtiene un trazado como el que representa la figura 133 que,
en caso de duda, decide el diagndéstico en favor de la insufi-
ciencia de las adrticas. Vénse en este trazado de la punta los
mismos detalles que pueden apreciarse en un esfigmograma
radial: l]a brusca elevacion de la linea de ascenso, el vértice
agudisimo que indica la rdpida caida de la presion y el gancho
de Corrigan. Tan semejante es este cardiograma & un trazado
radial, que hubiera podido darle muy bien como una eurva del
pulso tipiea de la insuficiencia aértica, tomada con el esfigmo-
orafo directo de Marey.

Radiografia y electrocardiografia.—Son dos medios de in-
vestigacién clinica que, 4 poder, nunca deben dejarse de apli-
car al diagnostico de la insuficiencia adrtiea, sobre todo cuan-
do los anteriores medios no nos hayan dado la evidencia de la
lesion. El ortodiagrama, demostrando los detalles de la hiper-
trofia ventricular izquierda, y el electrocardiograma, poniendo
de manifiesto lo exagerado de la depresion subsiguiente al sis-
tole ventricular, caracteres que, como he hecho notar, tradu-
cen también los flebo y eardiogramas, contribuyen de un modo
poderosisimo 4 afirmar la existencia de la lesion de que vengo
ocupdndome.

Esfigmomanomefria.—Es muy particular de la insuficien-
cia abrtica la enorme hipotension diastélica que puede llegar 4
70 milimetros de H. g. y menos. En ecambio, la presién sist6lica
puede sernormal, como cuando la lesién no estd complicada, 6
muy alta, como cuando un proceso nefritico 6 esclerdsico vie-
ne 4 unirse al total proceso. De todos modos, siempre resalta
la gran distancia entre las dos presiones. El valor de P. D, es,
por consiguiente, mayor que el fisiologico, el cual oseila, como
sabemos, entre 40 y 50 milimetros de H. g. El esfigmomanbéme-
tro demuestra, en suma, el decrecimiento del periodo diastoli-
€o, y tiene un real valor diagnéstico.

Fenomenos generales.—Hasta aqui, todos nuestros esfuerzos
se han dirigido 4 la averiguacién de una lesion anatémica: la
insuficiencia de las vdlvulas aérticas. Llegado 4 este punto, y
suponiendo que el éxito haya coronado nuestros esfuerzos, atin
le queda al médico otra parte no menos interesante que la pri-
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mera, 6 sea la distincién entre las dos formas pringipales que
en clinica presenta esta enfermedad. Stokes primeramente,
después Peter, y por iiltimo, el célebre maestro Huchard, se
han esforzado en senalar las diferencias existentes entre la
insuficiencia <endocarditica» y la insuficiencia «endoarteriti-
cas. En la primera, de origen reumdtico 6 infeccioso, la lesién
valvular constituye toda la enfermedad. En la segunda, de ori-
gen arterial, la enfermedad general dominz 4 la lesién.

La experiencia ha confirmado plenamente las aseveracio-
nes de estos sabios, demostrando la realidad de estas dos for-
mas de lesion valvular, perfectamente separables no s6lo por
su etiologia, sino por su evolucién y su terapéutica. En la insu-
fieiencia adrtica de origen arterial (gotosa, sifilitica, aleohdli-
ca 6 alimenticia) existe muy desde el principio hipertension
vascular; aceidentes téxicos constantes, vértigos, disnea, albu-
minuria, angina de pecho frecuente, peligro de muerte siibita,
insomnio. Por el contrario, en la insuficiencia de origen reu-
matico, ni disnea, ni angor, ni edema agudo del pulmdn. En
este tipo las molestias subjetivas son menos frecuentes, y las
complicaciones son de orden meednico, y no téxico, como en
la otra forma.

Debo deeir, en honor 4 la verdad, que la insuficiencia adrti-
ca de origen reumatico es rarisima, comparada con las lesiones
mitrales por idéntica causa. Es decir, que los aérticos son casi
siempre arleriales, y los mitrales endocarditicos. Por eso las
diferencias que seiiala Huchard, entre las dos formas de insu-
ficiencia adrtica, deben referirse mejor 4 los dos grandes tipos
de cardiépatas endocarditicos, de causa reumédtica las mis de
las veces, y cardi6patas arteriales de causa téxica.

Lo que amenaza constantemente al cardio-valvular es el
éxtasis venoso, la impotencia eardiaca, la dilatacién del cora-
zén y la asistolia lenta y progresiva. Lo que amenaza cons-
' tantemente al cardio-arterial es la anemia de los vasos, y la
muerte stbita por angina de pecho, por hemorragia cerebral
0 por edema pulmonar,

Asi sucede que, como ya he dicho en otros trabajos valién-
dome de un juego de palabras para ayudar 4 la memoria, que
los adrticos son enfermos pdlidos que ni aun acostados duermen;
en tanto que los mitrales son enfermos azulados que hasta sen-
tados se duermen.
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Huchard ha dividido la evolucién general de las eardiopa-
tias arteriales en tres periodos:

1.° Arferial, constituido por accidentes t6xicos dependien-
tes de la alimentacion, geaeralments demasiado abundante en
carnes, por la impermeabilidad renal y por la hipertension; pe-
riodo preescleroso.

2.° Cardio-arterial, cuando la lesion se hace central y ataca
al miocardio.

3.? ‘Mitro-arterial, caracterizado por la dilatacion de los ori-
ficios y de las cavidades cardiacas correspondientes (mifrali-
zacion de la cardiopatia).

Es indudable que este gran carditlogo ha visto bien en este
asunto, y ha legado grandes ensenanzas en la materia. Cierto;
la hipertension es efecto, y no causa, de la intoxicacion, y' la
hipertensién se presenta antes que las lesiones degenerativas
de los vasos. De ahi, la gran importancia de la esficmomano-
metria para desceubrir ese primer periodo de preesclerosis, en
el cual, todavia no existen lesiones apreciables en los vasos, y
se puede llegar 4 la euracién ecombatiendo la intoxieacién y la
impermeabilidad renal.

ESTRECHEZ AORTICA

La estenosis pura del orificio aértico, sin que pueda decir-
se, ni mucho menos, que es una lesién rara, se presenta, sin
embargo, menos vecesen la practica que combinada con la in-
sufieiencia. Cuando asi sucede, lo general es que los gintomas
de esta tltima dominen sobre los de la estrechez. A consecuen-
cia de los exagerados obstaculos que la sangreé encuentra para
salir del ventriculo, éste se hipertrofia sin dilatarse, por lo me-
nos, mientras el mioeardio pueda vencer la resistencia que le
opone la estenosis del orificio sigmoideo izquierdo.

Inspeccion—El choque de la punta es, manifiestamente
impulsivo 4 consecuencia de la hipertrofia del ventriculo iz-
quierdo. No obstante, segiin lo demostrd Traube, este latido de
la punta, por causas no bien explicadas, puede hallarse dismi-
nuido, y hasta faltar por completo. De todos modos, nunea al-
canza la extension é intensidad que en la insuficiencia.

Palpacién—En muchos casos se nota un estremecimiento
catario sistolico en la base del corazén, principalmente en el
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segundo espacio intercostal derecho, que tiene un verdadero
interés para el diagnéstico.

Percusiéon.—No hay grandes variaciones en la macidez car-
diaca, en tanto no sobreviene la dilatacién del ventriculo iz-
quierdo por éxtasis, cosa que ocurre en cuanto la lesion estd
un poco avanzada. En este caso, se observa aumento en la ex-
tensién del sonido maecizo cardiaco en direceidn vertical, y al-
2o hacia fuera.

Auscultacién.—El sintoma més importante de la estenosis
adrtica es el ruido de soplo sistolico, en el segundo espacio in-
tercostal derecho, junto al borde del esternén. Es un soplo que
tiene un cardcter musical muy elevado: duro, fuerte, dspero,
aseméjase al de una sierra. Este cardcter le diferencia nota-
blemente del soplo de la insuficiencia, el cual es mucho mas
suave y débil. b,

Tn realidad, sélo es de esperar el cardcter suave del soplo
on la estenosis adrtiea, euando dicho fenémeno se presente en
esos hipertensos, urieémicos con impermeabilidad renal, en los
cuales domina el elemento espasmédico, constrictor de todo el
sistema arterial, como yo lo he visto en varios enfermos. En
los restantes casos se comprende que al atravesar la columna
sanguinea vilvulas induradas, rigidas, asiento de retracciones
cicatriciales y de engrosamientos esclerdsicos, 6 de diafragmas
més 6 menos estrechos, tengan que producirse fuertes remoli-
nos de intensa sonoridad aciistica. Naturalmente que cuando
la enfermedad avanza y el miocardio se debilita, la intensidad
del soplo disminuird. Cuando la estenosis es pura 6 predomi-
nante, el ruido sistélico se propaga é las carétidas, 4 la espal-
da, 4 toda la region precordial, y aun traspasa sus limites.

La estenosis aértica puede combinarse con otras lesiones
valvulares. La mis frecuente, como ya he dicho, es la insufi-
ciencia y estrechez del mismo orificio. Tratdndose de un ruido
de soplo sistdlico sobre el corazén, apenas hay que tener en
cuenta mds que la estenosis aértica y la insuficiencia mitral.
Las otras cualidades del pulso, la conducta de los segmentos
cardiacos mis perjudicados, curso, ete., son totalmente distin-

tos en ambas lesiones.

Es muy caracteristico de la estenosis de las sigmoideas iz-
quierdas, la debilidad 6 falta absoluta del segundo tono aorti-
¢o normal, como resultado de la disminucién de presién en
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este sistema. En las cardtidas tampoco se suele percibir nin-
gun tono diastdlico, y en la erural hay ausencia completa de
fenomenos acisticos.

Caracteres del pulso.—En la estenosis pura de las valvulas
adrticas, cuando la lesion estd bien compensada, el pulso pre-
senta cualidades muy dignas de aprecio para el diagndstico;
es un pulso tardo, pequeno y duro, que forma enérgico con-
traste con el propio de la insufiencia aértica. Cuando el choque
de la punta es fuerte y resistente, la falta de armonia entre el
latido cardiaco y la pequeiez del pulso es tan apreciable, que
ya por este solo hecho se debe pensar en la existencia de una
estenosis de las vilvulas 6 de la embocadura de la aorta. La
pequenez del pulso en las estenosis adrticas no llega, segtin he
tenido miiltiples ocasiones de observar, 4 un grado tan exa-
gerado como en la estenosis del orificio auriculo-ventricular
izquierdo, y ofrece siempre mayor tensién que éste. Lo culmi-
nante es, por eonsiguiente, la lentitud con que la onda arterial
eleva el pulso: parece—y es verdad—que dicha onda tarda més
de lo acostumbrado en pasar bajo el dedo.

Trazados esfigmogrdficos.—Las curvas grificas ponen per-
fectamente de manifiesto (fig. 134) las condiciones del pulso

s e e e

Fig, 134.—Esfigmograma caracteristico de la estenosis adrtica. (Ob. personal).

que acabo de exponer. Acaso sean estos trazados esfigmogra -
ficos, cuando la estenosis es pura, méds caracteristicos que en
la insuficiencia, Idénticos rasgos ofrece la curva de otras
arterias, como, por ejemplo, en cubital (fig. 135), que en una
ocasion tuve la curiosidad de tomar.

Cuando la lesion es doble, es decir, cuando existe estre-
chez € insuficiencia al mismo tiempo, el esfigmograma puede
afectar una forma especialisima (fig. 136), que parece mezcl
de las dos enfermedades. La curva se eleva con fuerza, pero
al llegar como 4 la mitad de la altura que debiera tener si
fuera insuficiencia pura, se trunca, y el vértice se redondea
como en la estrechez. La base de las ondulaciones es, pudiéra-
mos deeir, de insuficiencia; el vértice, de estrechez.

A, MuT, 18
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Naturalmente que la estrechez adrtica puede coexistir con

~— e e R e e e e )

Fig. 135,—Pulso de la arteria cubital en la estenosis abrtica, (b, personal).

otra porcidn de lesiones cardiacas y vasculares. Asi, en los
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Fig.136,—Curva del pulso radial én un enfermo de doble lesion adrtica. (Ob. personal).

casos en que ademds de la lesion valvular esté afectada la

Fig. 137.—Curva del pulso radial de un enfermo. estenosico adrtico avanzado,
que al mismo tiempo padecia de arritmia extrasistolica. (Ob. personail).
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funeidn de la excitabilidad, la grafica demuestra la asociacion.
de las dos alteraciones (fig. 147).
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Los demds medios de exploracién clinica (flebografia, car-
diografia, ete.) no tienen nada de caracteristicos aplicados ex-
clusivamente al diagnéstico de la estrechez adrtica.

Fenomenos generales.—Asi como los enfermos de insuficien-
cia adrtica, lo més general es que siempre sientan molestias,
aun en periodos de buena compensacidn, tales como latidos,
vértigos, cefalalgias, trastornos del estomago, ete., los que pa-
decen de estrechez pueden pasar durante afos sin fendmenos
generales de importancia. Mientras el mioeardio esté sano ¥
compense la dificultad del vaciamiento ventricular, apenas son
apreciables las alteraciones de funcién. Cuando el corazén ago-
ta su fuerza de reserva, aparecen entonces, como en las demis
lesiones, los sintomas propios de la insuficiencia cardiaea.

Las facies de los estendsicos es, eomo la de los insuficien-
tes, pélida; tienen el aspecto de anémicos. No es incompatible,
ni macho menos, la pequeiiez de la onda que la estrechez deja
pasar 4 la aorta, con una fuerte hipertensién arterial, como he
tenido ocasion de comprobar repetidas veces. Y es que el ori-
gen esclerdsico de esta lesién valvular es tan frecuente como
en la insuficiencia.

LESIONES DEL ORIFICIO DE LA ARTERIA PULMONAR

Vamos 4 ser muy breves en el estudio de estas lesiones; en
primer lugar, por su relativa poca frecuencia, como enferme-
dades adquiridas; y después, que, por lo que se refiere 4 nues-
tro especial punto de vista, los sintomas de estas lesiones se
deducen con facilidad de lo que hemos dicho para el corazén
izquierdo, con sélo tener en cuenta las modificaciones que el
asiento de las lesiones ha de imprimir necesariamente al cua-
dro de la enfermedad.

La insuficiencia de las valvulas de la arteria pulmonar se re-
vela por los signos fisicos siguientes:

1.% Soplo diastélico al nivel de la arteria pulmonar, percep-
tible en ocasiones 4 la palpacién bajo la forma de temblor eata-
rio. Este soplo, como se comprende, no se propaga i las arte-
rias de la circulacién mayor 6 general.

2. A la palpacién puede notarse el latido del ventriculo
derecho, que forma las mis de las veces la punta del corazén.
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En el epigastrio se siente este ventriculo animado de fuertes
pulsaciones.

39 T.a macidez cardiaca estd aumentada hacia la derecha,
consecuencia de la hipertrofia primero,y mis tarde de la dilata-
ci6én del ventriculo derecho y de la auricula de este mismo lado.

Gerhardt ha dicho (y es asunto que dejo 4 su respousabili-
dad) que auscultando el pulmén se nota, en toda la superficie
correspondiente 4 las ramas de la arteria pulmonar, un doble
fono, andlogo al que se pergibe en las crurales, en la insuficien-
cia abrtica. Ademds, cuando se ausculta el pulmoén, lejos del
corazbn, se oye una inspiracion entrecortada por muchas inte-
rrupeiones, cuyo fendmeno debe considerarse como el pulso
capilar, en el territorio de la arteria pulmonar.

4.° Los insuficientes de la pulmonar padecen con frecuen-
cia de opresién, disnea, tos y hemoptisis.

La estrechez del orificio de la arteria pulmonar s manifiesta
por los siguientes signos fisicos:

1. Soplo sist6lico en segundo 6 tercer espaecio intercostal
izquierdo, fuerte y dspero, junto al borde del esternon, mani-
festdndose 4 la palpacion en forma de thrill sist6lico, més in-
tenso y apreciable que el diastélico de 1a insuficiencia del mis-
mo orificio.

2.° A la palpacién se puede nofar un estremecimiento difu-
so en el hueco epigéstrico; pero el latido de la punta es débil,
como corresponde 4 la escasa retropulsion sistolica del ven-
triculo derecho que en estos casos forma dicha punta.

3.° La percusién demuestra ampliacion de la insonoridad
cardiaca hacia la derecha, debido al natural aumento de volu-
men del ventriculo de este lado.

4.° Fenémenos generales. La estenosis de la pulmonar es
una lesién grave. Todos los easos que yo he visto, excepto uno
. s6lo, presentaron grandes accesos de sofoeacion al menor es-
‘fuerzo, y muchos, disnea permanente; también puede existir
tendencia al enfriamiento y 4 la cianosis cuando los enfermos
ejecutan algin ejercicio. Muchos autores creen que esta lesion
predispone 4 la tuberculosis, por 1a falta de actividad que de-
termina en la funci6n de la hematosis.

En cuanto al diagnostico diferencial entre la estenosis dela
pulmonar adquirida y congénita, lo dejaré para cuando me
ocupe de las lesiones de este ultimo origen.




CAPITULO XXIIT

Lesiones de los orificios auriculo-ventriculares.

INSUFICIENCIA MITRAL

La insuficiencia mitral es la mds frecuente de las lesiones
valvulares. La falta del completo ajuste oclusor de la vilvula
mitral puede ser debida 4 una lesién de la misma védlvula, 6 4
una debilidad de la contraceién ventricular izquierda acompa-
nada de dilatacion de esta cavidad, que es lo que se llama insu-
ficiencia, funcional muscular 6 relativa.

Ya he dicho en otro lugar de estos apuntes (1) que, para
mi, no eabe diferencia esencial entre ambas especies de ino-
clusién orificial. Las consecuencias de la lesion han de ser las
mismas, tanto si el defecto es de la vdlvula, como del orificio
0 de los miisculos papilares; y tan orgdnicos son, 4 no dudarlo,
los velos membranosos, como los tendoneitos, como el miocar-
dio. Claro que el pronéstico varia en estos easos, pues se con-
cibe que una insuficiencia producida tinicamente por déficit
de la energia en las partes musculosas del corazén, puede, to-
nificando 4 éste, mejorar y aun desaparecer; en tanto que no
se puede esperar la regeneracién de vilvulas agujereadas 6
destruidas mds 6 menos completamente. Pero el caso es que,
fuera de lo que puedan dar de si las eireunstancias causales 6
intercurrentes (fiebre, anemia, paludismo, ete.), no hay modo,
6 yo no lo sé, de diferenciar fisicamente ambos procesos.

En los dos casos, el resultado es que una cantidad mayor
6 menor de sangre, retrocede, 4 cada sistole, desde el ven-
triculo izquierdo 4 la auricula izquierda. Ahora bien; como esta

(1) V. Capitulo VII, Ruidos inorgdnicos.




278 ANTONIO MUT

tiltima cavidad recibe, por un lado, la sangre que procede de
las venas pulmonares, y por oiro, la que retrocede del ven-
triculo, tiene que dilatarse 6 hipertrofiarse. El ventriculo iz-
quierdo, 4 su vez, recibe un volumen mayor de onda, y, por
tanto, ha de sufrir del mismo modo hipertrofia dilatadora.
Puede el trastorno cireulatorio, en ciertos casos, cuando am-
bas cavidades se contraen con energia, quedar reducido &
estos dos segmentos cardiacos; pero en la inmensa mayoria de
los casos, los eféctos de la estancacién en el campo de las ve-
nas pulmonares, como consecuencia de la dilatacion de la
auricula izquierda, se propagan i los capilares del pulmén, 4
la arteria pulmonar y al ventriculo derecho, el cual fatalmente
se hipertrofia; de modo, pues, que la compensacion en esta
lesion valvular estd 4 cargo del ventriculo derecho, en tltimo
término. :

Inspeccion.—Se observa un latido cardfaco difuso que se
extiende por la regién precordial. Este sacudimiento cardiaco
es principalmente debido al ventriculo derecho, el cual se en-
cuentra colocado casi transversalmente sobre el diafragma,
y por esto las pulsaciones se ven perfectamente en el epi-
gastrio.

El choque de la punta del corazén estd desviado hacia fue-
ra, hacia la linea axilar. En los casos en que existe al mismo
tiempo hipertrofia del ventriculo izquierdo, el choque de la
punta puede descender al sexto espacio intercostal. En los su-
jetos jovenes, es frecuente observar abombamiento de la re-
gion precordial.

Palpacion.—En muchos casos, la mano percibe un estre-
mecimiento catario sistélico en la region de la punta. Segun
mi experiencia, este fendmeno no es tan intenso como cuando
existe estrechez del orificio auriculo-ventricular izquierdo.

Percusién.—Las zonas pleximétricas estdn aumentadas ha-
cia la derecha, afectando una forma cuadrangular muy .pro-
pia de esta lesion, segiin he tenido muchas ocasiones de com-
probar en la cliniea. Si el ventriculo izquierdo se halla tam-
bién hipertrofiado, entonces el drea maciza se extiende en
todos sentidos, pero conservando siempre esa forma cuadran-
gular de dnzulos redondeados.

Auscultacion—La insuficiencia de la vélvula mitral da lu-
gar 4 la produceion de un ruido de soplo sistélico sobre la

L
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punta del corazén. Con frecuencia se oye también este ruido
en el foco de ausecultacién de la arteria pulmonar, y alguna
vez solamente en este foco. Llamo mucho la atencién sobre este
particular, porque, como se comprende, puede dar lugar &
errores de consideracién (& mi me ha sucedido mds de una
vez), confundiendo esta lesi6n que me ocupa con la estenosis
pulmonar.

He visto 4 una joven afecta de insuficiencia mitral, en
la que el soplo, rudo y estridente, sélo se percibia en el
tercer espacio intercostal izquierdo, diagnosticado por emi-
nentes compafieros de estrechez de la pulmonar, sélo por el
hecho del asiento del ruido anormal. El por qué de la localiza-
cion del soplo en este sitio se explica teniendo en cuenta la po-
sicion del orificio auriculo-ventricular izquierdo en el borde
superior del tercer carfilago costal de este mismo lado. En
estos casos el soplo se propaga hacia arriba, haecia la auricula,
en vez de hacerlo, como normalmente, hacia abajo, en el sen-
tido de la corriente de la sangre.

Algunas veces, el tronco de la arteria pulmonar es asiento
de pulsaciones visibles, correspondientes & la oclusién diastd-
lica de las vdlvulas sigmoideas de este orificio. El reforza-
miento del segundo tono pulmonar, 4 modo de un chasquido
pereceptible por auscultacién, s un signo seguro de aumento
de presion en la circulacién pulmonar y de hipertrofia del
ventriculo derecho. Estos dos signos son de una grandisima
importancia para diferenciar los ruidos accidentales de los
organicos.

Caracteres del pulso.—Mientras la fuerza de contraccion del
corazon se conserve en buen estado, el pulso radial ofrece
condieiones normales y no presenta, por lo tanto, ningin ca-
rdeter propio de esta afeceién. Su dureza unas veces, 6 peque-
fiez otras, dependen directamente del mayor 6 menor desarro-
llo hipertréfico del ventriculo izquierdo,

Trazados esfigmograficos.—No hay curvas gréificas carac-
-teristieas de la insuficiencia mitral. En muchos autores se in-
diea que 4 consecuencia de la escasa tensién en el sistema adr-
tico, el esfigmograma demuestra una elevacién dicrota fuer-
temente marcada, al paso que desaparecen las ondulaciones
por elasticidad. Esto es absolutamente inexacto, En algunos
©asos, se obtiene un trazado como el que representa la fi-
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gura 138, en el que el dicrotismo aparece muy acentuado; pero
este cardcter es funcién tnicamente de tensién vascular dis-

o

Fig.138.—Curva del pulso radial con gran dicrotismo intermedio, que equivocadamente
se ha creido pategnoménico de la insuficiencia mitral. (Ob. personal).

minuida. Asi es la verdad, que en la mayoria de las reacciones
el pulso es como el que indica la grafica 139.

. . — = —

Fig. 139, —Esfigmograma frecuente en la insuficiencia mitral. (Ob. personal).

Flebografia.—Cuando el ventriculo derecho es el mis afec-
tado. el flebograma toma, las mis de las veces, el eardcter que
sefiala la figura 140. Se ve claro en el trazado del cuello que la
elevacién simultdnea del pulso radial, en vez de descender
para formar la normal depresién x, se continda en un plano,
més 6 menos inclinado, hasta que sobreviene la depresion y;
es decir, que hay estaneacién sistélica y fuerte colapso diasté-
lico; todo lo contrario de lo que sucede en las lesiones adrticas,
en las que la estancacion se verifica precisamente en el didstole.

T —
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Aun en aquellos easos de pulso venoso en los cuales puede
ser demostrada la onda auricular (fig. 141), nunea el valle que

|

Fig. 140.—Trazados simultineos de yugular y radial en la insuficiencia mitral,
demostrando la estancacion sistolica propia de esta lesion. (Ob. personal),

‘!me

sigue 4 ¢ es tan profundo y mareado como en los casos de lesio-
nes de la aorta.

Fig. 14l.—Demuestra ¢l mismo fendmeno de la figura anterior,
con pulso venoseo auricular. (Ob. personal).

Cardiografia.—La inmensa mayoria de las veces, el cardio-
grama de la insufieiencia mitral se presenta invertido; es de-
cir, que en vez de coineidir con una diferencia de una décima
de segundo, el sistole ventricular con el radial se presenta,
por el contrario, una depresion en el cardiograma (fig. 142)
simultinea con la elevacién del pulso en la muneca. Tal hecho
es atribuido por Mackenzie & que, en estos casos, el choque de
la punta no estd formado por el ventriculo izquierdo, sino por
el derecho. Es particular, gue lo mismo suceda aun en aquellos
casos en que el cardiograma, como se ve en la figura 143, pre-
senta los rasgos caracteristicos del normal. S6lo en aquellos
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enfermos en que existe al mismo tiempo considerable hiper-
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Fig, 142, —Trazados simultineos de punta y radial en la insuficiencia mitral. El cardio-
grama es invertido; es decir, que presenta una depresion durante el sistole ven-
tricular. (Ob. personal).

trofia del ventriculo izquierdo, 6 cuando la lesion mitral se

] Punta |
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Fig. 143.—El trazado Su[Feriur presenta el aspecto tipico de cardiograma del ventriculo
izquierdo; pero la medida tomada desde las perpendiculares, demuestra que es como
el anterior, del ventriculo derecho, Insuficiencia mitral, (Ob. personal).

combina con la insuficiencia adrtica, el trazado de la punta

Fig. 144.—Trazados simultdneos de punta de corazon y radial en una doble lesion
mitro-adrtica, El cardiograma es del ventriculo izquierdo. (Ob. personal).

es propio de la dltima lesién citada (fig. 144).
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Radiografia y electrocardiografia.— El ortodiagrama en la
insuficiencia mitral muestra una sombra prolongada trans-
versalmente, confirmando los datos recogidos por la percu-
sién. La punta se encuentra desviada hacia la linea axilar,
pero no desciende tanto como en la insuficiencia adrtica, y el
ventriculo derecho forma relieve 4 la derecha del esternén.

El electrocardiograma es en esta lesién completamente
opuesto al propio de la insuficiencia aértica. En la insuficien-
cia mitral, predomina la fuerte elevacion ventricular R, en
tanto que en la inoclusién sigmoidea aértica lo caracteristico
del trazado es la enorme depresion S, que sigue al sistole ven-
tricular, el cual estd muy poco desarrellado.

Fenomenos generales.—La insuficiencia mitral es de las Ie-
siones que mejor se toleran cuando el miocardio cuenta con la
necesaria energia para suplir el defecto valvular. Yo he visto
muchos casos en muchachas jévenes que han contraido matri-
monio y han soportado el embarazo, el parto y aun la lactan-
cia como si no estuvieran afectas del corazon. Esta lesion bien
dirigida, es, por consiguiente, compatible con muchos anos de
un satisfactorio estado de salud.

El pronéstico de esta lesién, como la de todas, depende
esencialmente de la fuerza contrdctil del miiseulo. Graham
Stell ha dicho, y es verdad, que «la lesién valvular, por si sola,
no puedo explicar la insuficiencia eardiaca que sepresente du-
rante la vida y la dilatacién desastrosa del corazén. Es preciso,
por consiguiente, suponer que lo esencial es la debilidad del
miocardio». Asi, pues, en cuanto el miseulo del corazén pierde
su funei6n tonieca, se dilata el ventriculo derecho,y el éxtasis
se hace manifiesto en el sistema venoso general, es decir, se
presenta el cuadro clinico de la insuficiencia miocardica: ede-
ma de las extremidades inferiores, congesti6n hepatica y
renal, disminucion de las orinas, aseitis, trastornos géstricos
y cerebrales, disnea continua, somnolencia, tinte ciandtico de
los labios, ete.

Diagnostico diferencial —Los autores ponen gran empeiio
en hacer el diagnéstico diferencial entre la insuficiencia mitral
aceidental y la orgénica, empeiio comprensible por la diferente
gravedad que entranan. El hecho de que puedan presentarse
soplos sistolicos en la punta, 4 consecuencia de enfermedades
rapidamente desglobulizantes, 6 en la convalecencia de infec-
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ciones agudas, sin lesion de las vélvulas ni de los musculos
papilares, da 4 este diagndstico diferencial un interés real.
Pero tienen que existir, precisamente, estas condiciones, por-
que cuando el soplo es produeido por una dilatacién del ven-
triculo, consecuencia, por ejemplo, de una miocarditis dege-
nerativa, aun cuando las vilvulas se encuentren intactas, re-
pito, una vez mas, que, en mi concepto, no puede haber dife-
reneia entre una inoclusion valvular 1 orifieial.

Ahora si; en esos casos en que una simple debilidad del
miseulo eardiaco, asociada 6 produecida por una sangre escasa
en elementos figurados, es necesario estar prevenidos para no
confundir esta alteracién pasajera, curable, con una lesion ana-
tomica del aparato valvular. En dichas circunstancias, toda
precaucion es poca. Yo he publicado un easo en el que, & pesar
de conocer esta posibilidad de error, hube de caer en él com-
pletamente. Ly

Los signos que recomiendo se tengan en cuenta para hacer
este diagnéstico diferenecial, son los siguientes: 1.° El Zhrill, 6
estremecimiento eatario perceptible 4 la palpacién, es propio
de las lesiones orgédnicas. 2.° El reforzamiento del segundo
tono de la pulmonar es también peculiar de la insuficiencia por
causa anatémica. 3.” El aumento considerable del volumen del
ventriculo derecho pertenece asimismo 4 las inoclusiones or-
ganicas. 4. La propagacién del soplo, su persistencia, fijeza é
invariabilidad abonan del mismo modo en favor del origen le-
sional de la insuficiencia.

Por el contrario, inclinan la balanza en el sentido de insufi-
eiencia accidental: 1.” La falta de dilataciones é hipertrofias
de los ventriculos. 2.° La suavidad 6 dulzura del soplo, 3.° La
variabilidad del ruido anormal, que es inversamente propor-
cional 4 la energia del miocardio, de tal modo, que dicho ruido
disminuye 6 desaparece bajo la influencia de la digital, 6 cuan-
do mejora el estado del enfermo. 4.° La falta de thrill y de re-
forzamiento del segundo tono de la pulmonar.

La existencia de estas insuficiencias funcionales hace dudayr
siempre de la posible—aunque rara—curabilidad de las de ori-
gen orgénico. Respecto 4 la asociacion de la insuficiencia con
la'estrechez mitral, daré cuenta de ésta al ocuparme & conti-
nuacién de esta ultima lesién valvular.

== —
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ESTRECHEZ MITRAL

En la estrechez mitral, el paso de la sangre desde la auricu-
la al ventriculo izquierdo se encuentra muy dificultado. En su
consecuencia, sobrevendrd aumento de presién y dilatacién
hipertréfica de la auricula izquierda. Este aumento de presion
e propaga 4 la arteria pulmonar y al ventriculo derecho, que
se hipertrofia para vencer la resistencia en la circulaciéon me-
nor, mucho méds comprometida en esta lesién que en la insufi-
ciencia. En cambio, el ventriculo izquierdo, que recibe menor
cantidad de sangre que la normal, no experimenta modifica-
ciones de importancia, como no sea la reduceién de su vo-
lumen.

Yo no tengo razones convincentes para oponerme 4 la opi-
nion, generalmente admitida por todos los autores, respecto 4
la rareza de la estenosis mitral como lesién pura. Probable-
mente serd verdad el hecho de que esta lesién se presenta, en
las autopsias, comtinmente asociada con la insuficiencia del
mismo orificio; pero lo que mi experiencia me permite asegu-
rar es que, clinicamente, la estenosis mitral es una afeccion fre-
cuente. Lo que ocurre es que puede pasar muchas veces sin
diagnosticar, cuando no se estd sobre aviso acerca de los miil-
tiples errores 4 que conduce la sintomatologia de esta afeccion.

Inspeccion.—Se advierte una pulsacién extensa, més per-
ceptible en la region epigéstrica. El choque de la punta estd
desviado hacia afuera, hacia la linea axilar, pero no desciende
mucho. En los sujetos j6venes es frecuentisimo apreciar abom-
bamiento de la region precordial, aun méds 4 menudo que en la
insuficiencia.

Palpacion—El thrill, 6 estremecimiento catario, adquiere
en esta lesion una importancia extraordinaria. Cuando es po-
sible localizar, en el tiempo, su cardcter presistélico, yo no du-
do en atribuir 4 esta vibracion, manifiesta al tacto, un interés
diagndstico mayor que 4 Ia auscultacion, porque el soplo pue-
de faltar. La mano, aplicada de plano, percibe en la regién de
la punta del corazén un estremecimiento dspero, daro, de vi-
braciones relativamente separadas, que se deja sentir al final
del didstole y llega al sistole, con el que termina.

Percusion.—Las variaciones en la macidez del corazén de-
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penden del grado més 6 menos considerable de hipertrofia del
ventriculo derscho. Por consiguiente, se notard aumento hacia
la derecha de la insonoridad cardiaca, adoptando también una
forma cuadrangular, aproximadamente, como en la insuficien-
cia; es decir, como siempre que existe aumento de volumen del
corazén derecho.

Auscultacion.—La auscultacion demuestra un soplo presis-
télico en la punia. Algunos autores niegan la existencia del pre-
sistole en el hombre, dada la frecuencia comiin de los latidos
cardiacos. Esto no es cierto, sin embargo. Cuando el corazin
trabaja despacio, el oido puede diferenciar perfectamente el
fin del didstole y perecibir el soplo antes del primer tono. Aho-
ra bien; si hay taquicardia, por poca acentuada que sea, la di-
ferenciacion es imposible. Lo que pasa es que, efectivamente,
en algunos casos, el soplo es francamente diastdlico y se oye
durante todo este periodo. Acontece esto cuando se presentan
los sintomas de insuficiencia cardiaca y el pulso se haee rdpido
é irregular. Este soplo aparece inmediatamente después del
primer tono, y llena toda la pausa diastélica.

En los easos més sencillos—que no son ciertamente los més
frecuentes,—el oido puede percibir el ritmo mitral de Duro-
zier, Este autor ha creado para designarle la siguiente onoma-
topeya: fout-tata-rou, en la que fout representa el soplo presis-
tolico y el primer tono del corazén; tata, el desdoblamiento del
segundo ftono normal, y rou, el redoble diastélico. Este ritmo
estd muy lejos de ser constante. Con frecuencia faltan uno &
dos de los términos que le completan. Analizaremos sucesiva-
mente cada uno de estos tres signos estetoscopicos.

Caracteres del soplo—Nada hay mds variable que la locali-
zacion en el tiempo del soplo de la estenosis mitral, hasta el
punto que precisamente en esta variabilidad han fundado al-
gunos autores la caracteristica propia de esta afeccion. No
puedo entrar aqui acerca de las miltiples discusiones & que
ha dado lugar el soplo presistélico. S6lo diré que tal ruido de
fuelle puede ser presistdlico, diast6lico y sistolico; que puede
faltar por completo (estenosis mitral muda), y que puede pre-
sentarse en ausencia de toda lesion valvular. Es esta afeccion
quizd la que mds pone de manifiesto la imposibilidad, en mu-
chos casos, de diagnosticar las alteraciones valvulares por la
auscultacion linicamente.
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En efecto; el soplo sera presistélico en los comienzos de la
enfermedad, cuando la auricula izquierda dispone aiin de su-
ficiente energia para precipitar por su confraceion el paso de
la sangre desde la auricula al ventriculo. A medida que la es-
tenosis progresa, aparece otro soplo en la punta 4 continua-
cién del segundo tono, el cual dura hasta un instante antes del
primer tono normal (soplo diastélico). Ya en este periodo, ha
desaparecido el soplo presistdlico. La ausencia del soplo mi-
tral en el presistole la tengo por signo indudable de la paresia
auricular, é indica un desfallecimiento de la contractilidad de
este segmento cardiaco. La patogenia del soplo sistolico en la
estenosis mitral es de difieil explicacién, de tal manera, que
hay autor que se expresa en los signientes términos: <El soplo
gistélico no existe en la estenosis mitral si no va acompanado
de insuficiencia de la vdlvula.» Es muy posible, en efecto, que
en estos casos exista, al mismo tiempo que rigidez y engro-
samiento de los bordes libres de las valvulas (estrechez), in-
crustaciones caledreas i otras lesiones de las mismas que im-
piden su perfecto ajuste (insuficiencia). De todos modos, es
completamente cierto que en la prictica se ven casos de lesio-
nes predominantemente estendsicas con soplo sistélico.

Las estenosis mitrales mudas son una realidad clinica. Yo
he tropezado varias veces con enfermos de esta clase, los cua-
les ponen 4 prueba toda la sagacidad y la pericia del médico.
Ya el célebre Dr. Huchard ha eserito sobre la esfrechez arterio-
esclerosa, latente por los signos fisicos, ruidosa por sus signos
funcionales. En efecto, son los sintomas funcionales euidado-
samente explorados é interpretados, los que mejor nos llevan
al diagnéstico, segiin hemos de ver en seguida. Bueno seré
hacer constar, sin embargo, que no siempre, ni mucho me-
nos, el mutismo mitral debe su origen 4 la arterioesclerosis
concomitante, y que no son tinicamente los trastornos de fun-
¢ion los que nos revelan la enfermedad, sino que también son
apreciables otras alteraciones de orden puramente fisico que
iremos anotando.

Faltara el caracteristico soplo de la estenosis mitral cuan-
do la musculatura cardiaca esté tan debilitada que no se ve-
rifiquen los indispensables remolinos sanguineos, causa fisica
del ruido anormal; cuando la estrechez sea muy pequeina, &
cuando esté enmascarado por una afeceién pulmonar, como
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por ejemplo, una pleuritis exudativa, de cuya singular coinei-
dencia he publicade yo un easo.

El soplo presist6lico 6 diastolico mitral puede.ser un
hecho perfectamente demostrable, sin que exista alteracion
alguna en el aparato valvular ni en el orificio auriculo-ventri-
cular izquierdo. Experimentalmente estd demostrado que si
se aceleran las confracciones cardiacas 4 un animal, por sec-
ci6n de los pneumogdstricos, y al mismo tiempo se le practi-
ca una sangria, aparece un soplo igual al de la estrechez mi-
tral. Es preciso, por lo tanto, estar muy prevenidos—como
sucedié en un caso que publiqué (1)—contra los ruidos de
fuelle en la punta, asi sean claramente presistGlicos, en los
sujetos taquicdrdicos y anémicos, pues ambas condiciones,
exageracion en la yelocidad de la corriente y pobreza de san-
-gre, tan frecuentes sobre todo en las mujeres jovenes, anémi-
cas, la experimentacién y la clinica ensenan que pueden dar
Jugar 4 su produceion.

El redoble diastélico se produce durante el gran silencio
normal, y da al oido la impresion de un murmullo 6 susurro;
es el rou de Durozier. Reconoce como causa el paso de la
sangre desde la auricula al ventriculo durante el didstole, @
través del orificio mitral estrechado, y termina reforzandose
para dar lugar al soplo presistolico, rou-fout.

El desdoblamiento del sequndo fono en la base, cuando es
constante, es muy caracteristico de la estenosis mitral y, 4
veces, el tinico que existe de la triada de Durozier. Es tal su
importancia, que Huchard ha llegado 4 decir; «desdoblamien-
to del segundo tono en la base 6 en la punta; estenosis mitral,
y nada mds; los desdoblamientos fisiolégicos no existen». Este
signo estd constituido por el chasquido sucesivo, en vez del
chasquido sinerénico normal de las valyulas sigmoideas de 1a
aorta y pulmonar 4 consecuencia de las diferencias de tension
que existen en ambos troncos arteriales.

Aconsejo, cuando se quiere percibir bien este signo, la aus-
cultacion inmedista. Es, si asi puede decirse, un fenomeno mis
tdctil que auditivo. De todos modos, recoraiendo al médieo jo-
ven que no desespere si no encuentra en ningiin caso una sen-

(1) <Eldiagnostico de la estrechez mitral> (Fev. de Med. y Cir. Practicas, 21 Ju=
nio de 1912.)
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sacion clara del desdoblamiento. Se necesita, por lo eomiin,
una larga préctica para poder distinguirlos perfectamente.

El reforzamiento del primer fono en la punia ha sido sefiala-
-do por Traube como caracteristico de la estenosis mitral, Ya he
dicho, mis de una vez, el escaso valor que concedo 4 estas afir-
maciones tan ecategdricas. Ni Huchard, con su desdoblamiento
-en la base, ni Traube, con la intensidad del primer tono en la
punta, han debido querer hacer otra cosa que poner de mani-
fiesto el interés del signo, por ellos apreeiado en algunos casos,
'y siempre en armonia con los restantes; porque afirmar el
-diagndstico por la sola presencia de uno de estos sintomas es
-ciertamente erréneo. Yo he tenido miltiples ocasiones de aus-
cultar un primer tono en la punta de una exagerada intensidad,
verdaderamente limpdnico, sin que, de ningiin modo, el restan-
te cuadro clinico haya correspondidod la estenosis de la mitral.

El autor explica este signo por la extraordinaria diferencia
-de tension que existe en las lengiietas de la vdlvula durante el
didstole y sistole del ventriculo izquierdo; pues como este ven-
triculo se llena poco y despacio, las vilvulas mitrales, al llegar
el didstole, no han adquirido la suficiente tension para vibrar
con energia, resultando de esto la supremacia del sistole.

Soplo de Flint.—Es un hecho, repetidamente comprobado,
que se encuentran casos con un soplo presistélico y redoble
diastélico en la punta, en los que la autopsia demuestra la mds
absoluta normalidad de las vilvulas mitrales. Muy variadas
han sido las opiniones que se han dado para explicar este fe-
némeno (espasmo de los misculos papilares, dilataeién ven-
tricular, estado liquido de la sangre, ete.); pero cualquiera que
sea su origen, el hecho es cierto. Entre estas estenosis funcio-
nales, relativas 6 espasmodicas, como se las llama, merece fijar
la atencién la que’se presenta en los enfermos portadores de
insuficiencia a6rtica. Esta asociacién, que Flint ha dado 4 co-
nocer—soplo didstélico en la bage y presistolico en la punta,—
no es, en manera alguna, significativa de una doble lesién.

El mecanismo del soplo de Flint ha sido interpretado do
muy diversa manera. Para unos, esta estrechez funcional es
debida al conflicto que se establece al encontrarse en dngulo
recto la onda de retroceso procedente de la aorta y la auricu-
lar; es decir, 4 los remolinos producidos al encontravse dos
corrientes en pleno ventriculo. Para otros, en el momento del

A. MuT. 10
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didstole, la gran valva mitral, al encontrarse con la onda re—
trograda de la aorta, vibrard de un modo insélito, dando lugar
d la produccién de un ruido de fuelle.

Los doctores Carrieu y Anglada, de la Universidad de Mont-
pellier, acaban de publicar un caso, seguido de autopsia, que:
es lo que verdaderamente ensefia, en el cual se encontré al lado
de otras lesiones y de la insuficieneia de las vilvulas adrticas,.
segiin habfa demostrado la auscultacion, una deformidad del
orificio auriculo-ventricular izquierdo, sl cual tenia el aspecto-
de una media luna de concavidad interna. La vilvula derecha
constituia el borde interno de la concavidad y avanzaba haecia
el orificio auriculo-ventricular, formando un espolén que ocu-
paba la parte interna de la aurienla. Ni las valvulas ni los ten-
dones y fibras de los pilares presentaban ninguna anormali-
dad. Es, pues, éste, un caso muy notable, que demuestra cimo-
una insuficiencia adrtica puede producir una deformacion val-
vular, causante del soplo, sin que las caras ni los bordes val-
vulares sean asiento de ninguna lesion endocarditica 6 atero-
matosa. Los autores estiman, en vista de este caso, que aun
cuando-no siempre exista esa brida saliente 6 espolén de la
gran valva mitral, es, para ellos, muy probable que la causa
més frecuente del soplo de Flint es el brusco rechazo de dicha
gran vélvula por la corriente retrégrada adrtiea.

El reforzamiento del segundo tono de la pulmonar es en esta;
lesion muy alto, y parece mayor 4 causa de que, como es poea
la sangre que pasa 4 la aorta, el segundo tono aértico es mu-
cho mis debil. Este refuerzo indieca una gran hipertensién en
el territorio de la pulmonar, 4 consecuencia del éxtasis consi-
derable y permanente en la circulacién menor. Este signo tie-
ne, 4 mi juicio, un gran valor para distinguir los soplos funcio-
nales de los orgédnicos, puesto que siendo como es ocasionado
por obstdculos en el territorio pulmonar, apenas se concibe
que éstos puedan ser efecto de un estado anémico, de un simple
espasmo de los miisculos papilares 6 de una debilidad del mio-
cardio ventricular. La presencia, pues, del refuerzo en el tono
diastélico pulmonar, debe inducir la sospecha de una alteracién
anatémica. Esta sospecha adquiere casi el caricter de certeza,.
cuando 4 la impresi6n aciistica se une la sensacidn tactil del es-
trémecimiento catario, diastolico, en el tercer espacio iniercos-

Jtal izquierdo, aun cuando no se oiga ningfin soplo en la | unta
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Diagnostico diferencial.—La estrechez mitral se presenta
comiinmente combinada con la insuficiencia. La distineion en-
tre ambas lesiones es, en muchos easos, imposible por la aus-
cultacién tinicamente, dado que, como he dicho antes, el soplo
de la estenosis puede ser perfectamente sistolico. Tenemos,
por consiguiente, que recurrir a otros signos, afortunadamente
bastante numerosos y precisos, para hacer el diagnéstico dife-
rencial. Entre los signos hasta aqui estudiados—y 4 reserva de
Jos que expondré 4 continuacion—habra que tener en cuenta
los siguientes: el refuerzo considerable del segundo tono pul-
monar, la duplicacién de este mismo tono, el latido diastélico
visible y palpable en el foco pulmonar, el estremecimiento
presistlico de la punta y la hipertrofia del ventrieulo derecho.
Todos estos datos hablan en favor de la estenosis. Por el con-
trario, abogan en favor de que la insuficiencia es 1a predomi-
nante en la combinacion; el latido vigoroso de la punta que se
encuentra desviado 4 la izquierda, el thrill sistlico y la hiper-
trofia del ventriculo izquierdo.

Caracteres del pulso.—Es caracteristico de la estenosis mi-
tral pura la pequenez de la onda arterial. No se comprende que
pueda existir una estrechez de mediana intensidad en el orifi-
cio auricular ventricular izquierdo, sin que el pulso adquiera
este cardocter aiin mds marcado que en la estenosis adrtica.
Cuando la lesién estd bien compensada, el pulso es, por lo de-
mis, perfectamente regular, aunque irecuente.

Trazados esfigmogrdficos.—En los casos mds tipicos, 1a cur-

Fig. 145.—Curva esfigmogrdfica en la estenosis mitral, (Ob. personal).

va esfigmografica afecta la forma de la figura 145. Esun pulso
pequeiio, frecuente, poco tenso, y la ecima es redondeada. Sila
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estenosis se combina con insuficiencia, cambia, naturalmente,
ol aspecto del trazado, lo mismo que cuando, 4 consecuencia
de estas lesiones, sobrevienen arritmias de distinta especie.
Flebografia.—Los trazados del pulso venoso ofrecen en esta
lesion caracteres parecidos 4 los propios de la insuficiencia

Fig, 146.—Pulso venoso de forma auricular en la estenosis mitral. (Ob. personal).

(véanse las figuras 146 y 147, la primera con pulso venoso de
forma auricular, y la segunda de forma ventricular).

La estenosis mitral conduce mds ripidamente que la insu-
ficiencia al ritmo nodal, y con él 4 la continua irregularidad

Fig. 147.—Pulso venoso de forma ventricular en la estenosis mitral. (Ob. personal).

del pulso y sus graves consecuencias. La eurva venosa, en ta-
les eircunstancias, traducird los caracteres de dicha arritmia,
de 1a cual hemos hablado en el capitulo XVI.
Cardiografia.—Los cardiogramas son diferentes segin el
periodo en que se halle la dolencia. En las primeras etapas de
la enfermedad, cuando la anricula izquierda se contrae enérgi-
camente, suele demostrarse su actividad por la aparicién de la
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onda auricular en el trazado de la punta. Més tarde, desapare-
ce dicha onda en esta regién lo mismo que en el cuello. En la
estenosis, con mds razén aun que en la insuficieneia, los car-
diogramas que se obtienen son del ventriculo derecho, el cual
rechaza hacia atrés el izquierdo y forma la punta (fig. 148).

Rl

Fig. 148, —Trazados simultdneos de punta de corazdn y radial en la estenosis mitral.
El cardiograma es del ventriculo derecho. (Ob. personal).

Radiografia.—Los rayos X pueden darnos de plano el diag-
néstico de la estenosis mitral en algunos e¢asos, pero no siem-
pre. Yo he enviado 4 los radi6logos casos ciertos de esta en-
fermedad, en los que no ha sido posibleapreciar el caracteris-
tico aumento de volumen de la auricula izquierda. Alguna vez,
cuando no es considerable la dilatacion del ventriculo derecho,
y como quiera que el izquierdo experimenta cierto grado de
atrofia, la sombra radioscépica demuestra un corazén mds pe-
querio que de ordinario. En efecto; en esta lesion el borde iz-
quierdo del 6rgano cardiaco tiende 4 ser més recto que con-
vexo, i causa del poco desarrollo del ventriculo izquierdo. Los
aumentos de volumen del veniriculo derecho no son, como se
comprende, patognoménicos de la estrechez mitral, puesto
que también se observan en la insuficiencia y en otras lesiones
pulmonares. En cambio, el mayor didmetro de la auricula iz-
quierda, sobre todo al examen en posicion oblicua, es muy
propio de la estenosis.

Electrocardiografia. — Los trazados electrocardiograficos
‘confirman los obtenidos por medios mecéanicos, y demuestran
ol estado de la actividad auricular, seglin aparezea 6 no la
onda P, presistolica. En el primer caso, la auricula conserva
una fuerte contractilidad; en el segundo, estd afecta de grave
meiopragia.
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Esfigmomanometria.—En los estenésicos mitrales la pre-
sién arterial es baja, como corresponde i la pequenez de la
onda, que penetra en la aorta 4 cada sistole ventricular, y,
ademds, es frecuente observar diferencias en la presion de am-
bas radiales, que aleanzan 4 10 y 15 milimetros de I1. g. Cuando
la radial izquierda es la mds disminuida, hay que buscar la
causa en la compresion que ejerce la auricula izquierda sobre
la aorta. Si la presién es més baja en la radial derecha, se po-
drd sospechar, conforme con lo que han demostrado algunas
autopsias, en una gran distension de las cavidades derechas y
venas ecavas, que comprimen el tronco branquiocefilico de este
lado.

Pardlisis de los recurrentes.—Es otro signo que cuando se
presenta asociado 4 los demds, contribuye 4 confirmar el diag-
néstico. El origen del fenémeno es indudablemente la enorme
distensién de la auricula izquierda. Aisladamente, la pardlisis
recurrencial no tiene un valor absoluto, pues también se pre-
senta en el aneurisma del eayado, en el bocio, en dilataciones
del tronco braquiocefilico y de la subelavia, asi como cuando
existen ganglios hipertrofiados, carcinoma del eséfago, etc.
Algunos doctores dicen gue se puede distinguir la parilisis re-
currencial debida 4 una dilatacién de la auricula, de la que es
producida por tn aneurisma de la aorta, en que la primera
varia al pasar el enfermo del deciibito horizontal al vertical;
mientras que en el segundo caso no se observa modifieacion
alguna por los cambios de actitud.

Percusion dorsal de la auricula izquierda.—La existencia
deuna zona submaciza en el espacio escdpulo-vertebral iz-
quierdo, 4 la altura dela 6.%, 7." y 8.% vértebras dorsales, es un
indicio muy claro de dilataci6n de la auricula izquierda; pero
este signo, segiin mi experiencia, se presenta en pocas ooca-
siones.

Fenémenos generales.—A los enfermos mitrales es 4 los que
les cuadra la descripeién que en general se hace de los cardia-
cos. Facies ligeramente coloreada, mejillas y nariz surcadas
por varicosidades venosas, tinte cianésico de labios y nariz, et=
cétera. Pero cuando se trata de estrechez pura 6 de estrechez
predominante, la enfermedad adquiere un aspecto particular,
oonsistente en la supremacia de las manifestaciones pulmona-
res. Se ha dicho, con bastante justicia, que la estenosis mitral
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significa una ligadura incompleta de las venas pulmonares; y,
.en efecto, esta lesién es, sin duda alguna, la mdés disnei-
zante de todas. Asies que Huchard ha podido decir que, para
.diferenciar la estenosis orgénica de la funcional, basta tener en
cuenta la disnea. Si existe, se trata de la primera forma; si
no existe, se trata de la segunda.

Esta frecuencia de los signos pulmonares, consistentes en
Los, expectoracion muchas veces sanguinolenta, que en ocasio-
nes llega 4 la hemoptisis abundante, brotes congestivos, que
se traducen por la presencia de finos estertores, y acompana-
dos de un estado general precario, ha inducido & muchos auto-
res 4 crear una forma de estenosis mitral llamada pseudo-
tuberculosa. Yo tengo una antipatia declarada 4 todos estos

_pseudos; 6 es estrechez mitral 6 tuberculosis, 6 las dos cosas 4
un tiempo. Respecto al diagnéstico diferencial entre ambos
procesos, creo haber aportado en las lineas anteriores sufi-
.ciente nimero de sintomas para que la confusion no sea en
manera alguna posible, aparte de los procedimientos de labora-
torio, examen de esputos, reaceion 4 la tuberculina, ete., etc.

Lo mis dificil, 4 mi ver, es saber si tuberculosis y estre-
.chez mitral son 6 no compatibles en un mismo sujeto. Declaro
que cuantas veces he diagnosticado en firme estrechez mitral,
el sujeto no era tuberculoso. Sin embargo, repasando la litera-
turz del dia, se encuentran observaciones en las que, fuera de
toda duda, aparece la simultaneidad de ambas enfermedades.
En atencién 4 estos hechos, debemos creer que dicha simul-
taneidad no es imposible, aungue rara.

Un hecho importante de mi prictica debo suscitar aqui, re-
forente al diagndstico diferencial entre las crepitaciones que
se pueden auscultar en vértice y base, lo mismo en los mitra-
les que en los fimicos. En los mitrales, los focos congestivos
.cambian de sitio y suelen desaparecer (en los primeros perio-
dos que es cuando el diagnéstico es difieil) por el reposo y la
digital; en los francamente fuberculosos, nunca sucede esto.
.Cuando se observe en un individuo focos de erepitancia dise-
minados, y de intensidad variable, pulso pequeiio, débil y fre-
.cuente y reforzamiento del segundo tono pulmonar con thrill
.diastolico en el tercer espacio intercostal izquierdo, se puede
asegurar que dichas erepitaciones son de otigen cardiaco, y no
fuberculoso.
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Complicaciones.—La estrechez mitral presenta frecuentes
complicaciones. Las mds comunes son los fendmenos taquicar-
dicos. Si dicha taquicardia se acompaiia de arritmia permanen-
te, el pronGstico es mucho mds serio. Agravan también el pro-~
néstico las hemoptisis, las embolias cerebrales y los ataques de
angina de pecho.

Aun cuando es posible que esta clase de enfermos puedan:
vivir bastantes afios, es raro, sin embargo, que se establezea
una compensaeién tan completa, que los pacientes se vean: li-
bres de molestias; por lo regular, siempre estd muy limitado-
el campo de la actividad funcional respiratoria, y la disnea
aparece al menor esfuerzo, Segiin lo que yo he visto, la super-
vivencia es siempre mucho menor en esta lesién que en la in-
suficiencia y la muerte, & no sobrevenir por una complicacion
intercurrente, se presenta acompaiiada de todos los signos de.
la insuficiencia por asistolia del corazén derecho.

INSUFICIENCIA TRICUSPIDEA

Si alguna vez estd bien aplicado el calificativo de funcional
a una lesion valvular, debe referirse 4 la insuficiencia de la
triciispide. Indudablemente, la insufieiencia de causa orgénica,
por endocarditis reumdtica 6 infecciosa, es perfectamente po-
sible, y no hay razén alguna para negarla. Pero lo positiva-
mente cierto, es que en la inmensa mayoria de los casos, la
inoclusién de la tricispide reconoce por origen una distensién
progresiva del veniriculo derecho, sin necesidad de que las
vilvulas se encuentren lesionadas. Hay, ademés, poderosas
razones para creer que la falta de ajuste oeclusor tricuspideo
debe ser cosa muy frecuente, en ausencia de toda lesién mate-
rial, por cuanto, aun en estado normal, la experimentacién en-
sefia que es imposible elevar la presién en el ventriculo dere-
cho, 4 causa de la fuga del liquido por el orificio auriculo-ven-
tricular derecho. Y, en efecto, no faltan investigadores que
declaran que las vilvulas tricispides no obturan jamis perfec-
tamente el orificio. En estas condiciones se comprende que
cualquier causa que dilate el ventriculo derecho 6 le haga per-
der su tonicidad, producird una mayor insuficiencia valvular y
dard lugar 4 la presencia de signos que la hagan cognoscible
clinicamente.
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La insuficiencia de la trictspide tiene una significacién muy
precisa, porque representa el iltimo periodo de muchas car-
diopatias valvulares, y, sobre todo, de las afecciones crénicas
del pulmén y bronquios. Los eatarrosos, los enfisematosos, los
bronquiectisicos, mueren todos por el corazén derecho. Siem-
pre que exista una dificultad 4 la depleci6n del sistema circu-
latorio, es deeir, siempre que haya un desequilibrio entre la
grande y pequefia eirculacién, podri presentarse la insuficien-
cia tricispide. En todos estos casos, el efecto es el mismo que
si se hubiera puesto una ligadura en la arteria pulmonar, cu-
yas consecuencias no pueden ser otras, sino el aumento en la
tension del ventriculo derecho; la dilatacion de esta eavidad, la
pérdida del tono de la fibra cardiaca y la muerte fatal, nece-
saria, porque la insuficiencia tricispide no es compensable.

Signos fisicos.—Fisicamente, se reconoce la insuficiencia
tricuspidea por una notable ampliacién de la macidez 4 la de-
recha, latido cardiaco muy extenso en el epigastrio y soplo sis-
tolico, hacia el cuarto 6 quinto espacio intercostal, 4 la iz-
quierda del apéndice xifoides.

No hace falta detenerse en la interpretacion de cada uno de
estos signos, cuyo mecanismo obedece 4 la topografia y clase
de lesion del orificio alterado. Sobre lo que si deseo llamar la
atencion es sobre la especial tonalidad del soplo en esta lesién.
No conservo memoria, sino muy contadas veces, de haber oido
un soplo fuerte, aspero, intenso, vibrante, como se puede per-
cibir en los demds focos de auscultacion cardiaca, sino que es
un ruido suave, de tono muy bajo, apagado. A mi me ha dado
siempre la impresion auditiva de unas vilvulas tumefactas,
infiltradas, como si estuvieran edematosas, que al cerrarse lo
hacen blandamente, sin energia alguna.

Esta impureza del primer tono tricuspideo da una medida
bastante exacta de la contractilidad del ventriculo derecho, y,
por consiguiente, es dato importante en el pronésfico de esos
grandes catarrosos que terminan por ser cardiacos, es decir, por
presentar los signos de la insuficiencia del corazén, cuando ya
el ventriculo derecho no puede dominar los repetidos insultos.
que los obstdculos en los capilares del pulmén le han dirigido.

No se espere, pues, para diagnosticar una insuficiencia tri-
cuspidea, & que se presente un ruido de fuelle bien perceptible
en el foco de este orificio; basta la citada impureza del primer
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fono para sospecharla. A menudo, los enfermos que ofrecen
-este signo revelan al mismo tiempo que un aumento en la zona
maciza cardiaca 4 la derecha y golpeteo epigédstrico, una dis-
minucién en el campo de 1a actividad eardiaca para el esfuer-
.zo, aun fuera de los episodios agudos de sus dolencias bronco-
pulmonares.

Stern dice que para hacer mds perceptible el soplo de la
insuficiencia tricuspidiana se vale de la siguiente maniobra:
Estando acostado el enfermo, se le baja lenta y progresiva-
mente la cabeza hasta el momento en que la pulsacion yugular,
-desde Inego muy fuerte, comienza & disminuir, 4 consecuen-
cia de la extension forzada del cuello y de las mismas venas.
En este momento, el ruide anormal, que no existia 6 que era
poco apreciable, aparece claramente. Es necesario levantar la
-cabeza del enfermo en seguida que la disnea 6 el ingurgita-
miento venoso sea excesivo.

Signos funcionales.—Lios fenémenos més caracteristicos de
la insuficiencia trictispide se manifiestan en el territorio del
sistema venoso, consecuencia del natural aumento de presién
-en o] mismo. Inmediatamente por defrds de la lesién no existe
mdés que la auricula derecha, incapaz de sostener por algiin
tiempo compensacion bien manifiesta, y después las venas del
sistema general. De ahi, las congestiones pasivas repartidas
-en todas las visceras, los edemas generales y la aparicion del
_pulso venoso en las yugulares y en el higado.

Ya hemos hablado con la suficiente extension, en los jea-
pitulos anteriores, acerca del pulso venoso, para que no tenga-
mos que repetir aqui las miltiples condiciones que presenta y
la variedad de sus circunstancias patogenéticas. Para los au-
tores no especializados en cardiopatologia, el pulso venoso
verdadero era ciertamente caracteristico de la inoeclusion sis-
télica de la triciispide. Nosotros ya sabemos que, en efecto, la
forma ventricular del pulso venoso puede presentarse en esta
lesién, como consecuencia mis bien que del reflujo directo
de la sangre contenida en el ventriculo derecho, como una
.sefial evidente de la dilatacién parésica de la auricula; pero
también conocemos que en otra gran variedad de alteraciones
.cardiacas, lesionales y de funcién puede falfar la ondulacién
auricular, y presentarse tinicamente las elevaciones isGeronas
<con el sistole ventricular.
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ESTRECHEZ TRICUSPIDEA

La estenosis del orificio auriculo-ventricular derecho no
es reconocible clinicamente, segin lo que sabemos hasta
ahora. En la autopsia se presenta asociada 4 la insuficiencia.
Las consecuencias tedricas de esta lesién se deducen del cua-
dro de la estrechez mitral: ruido diastélico en el foco tricus-
pideo, hipertrofia de auricula derecha y gran éxtagis venoso.
El tinico signo que podria ponernos en camino del diagnostico
es el pulso hepdtico de forma auricular. Mackenzie asegura que
todos los casos de pulso auricular hepético durante la vida
presentaron en la autopsia una estrechez tricuspidea. No ten-
2o, por hoy, ninguna experiencia personal sobre este punto.




CAPITULO XXIV

Afecciones congénitas del corazon.

Litiologia.—Hasta hace muy poco tiempo, se atribuian las
lesiones cardiacas que se producen durante la vida intraute-
rina casi exclusivamente 4 endocarditis fefales; pero el meca-
nismo en virtud del cual se desarrollaban estas flegmasias
era sumamente obscuro é hipotético. Hoy dia hay la tendencia
d explicarse los defectos cardio-valvulares congénitos, basin-

. dose en estudios bien comprendidos y en comprobaciones ne-
erépsicas especialmente, por la suspensién 6 division del des-
arrollo embrionario, sin negar por eso la posibilidad de endo-
carditis antes del nacimiento. Estas 1iltimas son debidas prin-
cipalmente 4 la tuberculosis, aleoholismo, al reumatismo, y
muy poeas veces 4 la sifilis materna. Otras infecciones que
puede padecer la madre, tales como la fiebre tifoidea, la
gripe y la pneumonia, no parece tener influencia en la géne-
sis de aquellos procesos.

En cuanto al papel que la herencia desempeiia en la etiolo-
gia de las deformidades cardiacas, hay hechos verdaderamen-
te interesantes. Burwinkel ha referido la historia de cuatro
generaciones con la enfermedad azul. Era un hombre de cin-
cuenta y cuatro anos, afecto de esta dolencia, lo mismo que
su abuela, que murid 4 los sesenta y seis afios, su madre, una
de sus hermanas y el hijo de ésta, y los dos hijos del propio
enfermo, de diez y ocho y diez afos, respectivamente.

Duckworth relata también el hecho de una seiiora obesa,
gotosa y glucosiirica, que se easé tres veces, siondo normales
los hijos de los dos primeros maridos. A los treinta y siete anos
easo en terceras nupeias, y los dos hijos que tuvo después
murieron de cianosis con perforacién del tabique interven-

tricular, ecomprobado en la autopsia. Un hijo del primer ma-
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rido contrae matrimonio, y de esta unién nace una ninia, que
murié d los trece afios de la misma enfermedad.

Tales hechos, refrendados por otras observaciones, con-
fieren 4 la herencia un decisivo valor en la génesis de las al-
teraciones congénitas del corazoén.

Consideraciones embriolégicas—La mayor parte de las de-
formidades del corazén son debidas 4 una anomalia del des-
arrollo embrionario del balbus cordis (bulbo arterial), segiin
Keith. Esta formacion, lejos de desaparecer del corazén de los
mamiferos, como se habia creido hasta ahora, persiste en el
curso del desarrollo embrionario; pero incorpordndose al ven-
triculo derecho, para formar el infundibulum de la arteria
pulmonar, de la misma manera que el sinus persiste incorpo-
rado 4 la auricula derecha. Cuando la aorta primitiva se divi-
de, por un tabique longitudinal, en aorta y arteria pulmonar,
la parte de bulbus cordis, comprimida entre el ventriculo pri-
mitivo y la aorta, se atrofia completamente, en tanto que la
poreién pulmonar persiste y se adhiere 4 la parte derecha del
segmento ventricular. En cierto periodo de la formacién em-
brionaria, las paredes yuxtapuestas de esta cavidad ventricu-
lar y del balbus cordis se adelgazan y acaban por desaparecer.
Continuando el desarrollo del septum interventricular, el ven-
triculo izquierdo y la aorta se encuentran en relacién directa,
mientras que el ventriculo derecho comunica con la arteria
pulmonar por el intermedio del infundibulum, ltimo vestigio
del bulbus cordis.

Keith atribuye 4 las anomalias en la evolucién del bulbus
cordis la subdivisién del ventriculo derecho en das cavidades
secundarias: la detencién en el desarrollo del infundibulum
(estenosis pulmonar) y su atrofia total, y la trasposicién de
Vasos.

Rokitanski y Rauschsfuss explican la trasposicién de los
grandes vasos del corazén de un modo sencillo y convincen-
te. Se sabe que, en estado normal, el troneo arterial primitivo
se divide por medio de un tabique, que nace de su parte pos-
tero-izquierda y avanza hacia la anterior derecha, en dos ar-
terias: la arteria pulmonar, situada delante y 4 la izquierda, y
la arteria aorta, situada atrds y 4 la derecha. El tabique inter-
ventricular izquierdo, en su natural desarrollo, forma prime-
ro un circulo incompleto alrededor de estos dos vasos, y ter-
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mina por aislar completamente el ventriculo izquierdo con la
aorta, del ventriculo derecho con la pulmonar. Pero en los ca-
sos patolégicos, el septum, que divide el tronco arterial tinico
en su principio, comienza donde siempre, 4 la izquierda y
atrds; pero su concavidad, de posterior se hace anterior. Re-
sulta entonces que la aorta se encuentra delante y 4 la izquier-
da, y la pulmonar atrds y 4 la derecha. Como el tabique inter-
ventricular no sufre ninguna modificacién, divide el ventriculo
comiin primitivo en dos cavidades: ventriculo izquierdo, de
donde parte la arteria pulmonar, ¥ ventriculo derecho, de don-
de nace la arteria aorta.

Las anomalias del septum inter-auricular pueden ser muy
variadas, Se encuentra 4 veces una comunieacion entre estas
cavidades, situada muy atrdsy arriba del foramen oval, que
no da lugar 4 sintoma alguno durante la vida, La persistencia
del agujero de Botal apenas puede considerarse, segiin Keith,
como una anomalia, dada su extraordinaria frecuencia. Se la
encuentra, sobre todo, en las dilataciones de la auricula dere-
cha, en cuya lesién viene 4 hacer el papel de una vilvula de
seguridad. La ausencia del septum oval es lesion mucho mads
rara, pero mis grave. Con el nombre de foramen primum de-
signa Keith una abertura ovalar, que se encuentra en algunas
autopsias, situadas entre el borde inferior del septum inter-
aurieular y el borde superior de las vélvulas auriculo-ven-
triculares.

Las alteraciones en el desarrollo del septum interventricu-
lar pueden consistir, ya en la ausencia del mismo, entre los
dos orificios auriculo-ventriculares, por falta de formacion
del cuerpo fibroso central, 6 bien en perforaciones de dicho
septum, debidas 4 la imperfecta unién de la porcién membra-
nosa con el septum interbulbar, como consecuencia del des-
arrollo insuficiente del énfundibulum.

Se ve, pues, que el estudio del desarrollo embrionario del
aparato circulatorio puede explicar perfectamente las defor-
maciones congénitas, 4 excepeion, quizé, de la estenosis pul-
monar, por soldadura de las vélvulas sigmoideas, con la pre-
cisa condicion, sin embargo, de que no exista ninguna altera-
ci6n en la poreién conoidea 6 infundibulum de la arteria pul-
monar, pues ya hemos visto el origen francamente primitivo

de dicho tejido cardiaco.
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Es muy importante saber, 4 estos efectos, que segun las
notables y numerosas investigaciones de Keith, el tejido de las
regiones mal conformadas en la vida intrautarina no presenta.
los caracteres histologicos del tejido cicatricial, y que por otra
parte, los defectos carciacos congénitos no suelen ofrecerse
aislados, sino unidos 4 otros varios vicios de conformacién, ya
en el mismo corazén 6 en otras partes, tales como labio le-
porino, dedos suplementarios, ectopia testicular, trilobulacion:
del bazo, independencia de los 16bulos pulmonares, ete.

Division.—Desde el punto de vista elinico, ereo que con-
vendria dividir las cardiopatias congénitas en dos grandes:
categorias: 1.% Aquellas en las que la deformidad implica nece--
sariamente una mezcla de la sangre venosa con la arterial (de-
fectos de los tabiques auricular y ventricular, permeabilidad
del conducto arterioso). 2.* Aquellas en las que no existe di-
cha mezcla sanguinea (estrecheces, atresias, soldaduras, et-
cétera), de los diferentes orificios arteriales y auriculo-ven-
triculares y de los troncos de los grandes vasos. Luego expli-
caré el por qué de esta division clinica,

Sintomas.—Segiin las deseripeiones clisicas, el sintoma
caracteristico de las ecardiopatias congénitas es la cianosis,
morbus ceelurens 6 mal azul, acompaiiado muchas’ veces del
abultamiento de las falangetas de los dedos de las manos y de-
los pies, en forma de palillo de tambor. Esta descripeion est
mandada retirar: 1.°, porque son m4s numerosos los casos de
deformidades congénitas en los que no se presenta la eianosis,.
que aquellos en los que se observa este sintoma; 2.%, porque la
mezela de sangre no produce la eianosis.

No se sabe con seguridad la patogenia de la cianosis. Diré
mejor: ninguna de las hipéGtesis ereadas para explicar este sig-
no, me parece convineente, La insuficiencia del ventriculo de-
recho, las perturbaciones de la hematosis, el éxtasis venoso-
general, no son bastantes causas, a mi ver, para dar cuenta y
razén de esa especial coloracién tan persistente é invenci-
ble. Todas estas circunstancias se encuentran en muchas car-
diopatias adquiridas, y jamds se ofrece la cianosis tan acen-
tuada, tan permanente, ni llega 4 un tan alto grado de intensi-
dad. Yo tengo la intuicién de quela verdadera causa de la cia-
nosis es una especial alteracién de la materia colorante del
liguido sanguineo.
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En la préctica podemos encontrarnos, con respecto al diag-
nostico, en presencia de dos casos completamente diferentes:
1.° Un enfermo ciandtico desde la nifiez, con deformidades de
los dedos, con soplos en la regién precordial, corazén grande,
disnea permanente 6 paroxistica, atraso en el desarrollo. Aqui
no cabe duda: se trata de la enfermedad azal. 2.° Otro enfermo,
nino 6 adulto, sin cianosis ni deformidades, con fenémenos
.cardiacos cuya aparicién se remonta 4 las primeras edades de
la vida, pero bien tolerados hasta la época del examen. En esta
circunstancia, jtenemos 4 nuestra disposieién algin medio
para venir en conocimiento del posible origen fetal de la en-
fermedad? O, dicho de otro modo: zpuede el clinico hacer el
diagnéstico diferencial entre una eardiopatia congénita y otra
thereditaria faltando el sintoma capital de la cianosis?

Este problema no lo he encontrado asi planteado en ningin
libro. Sin embargo, no faltan ocasiones en que el clinico habra
de resolverlo. En los nifios especialmente, me he hallado a ve-
ces con un motivo accidental, en presencia de lesiones car-
diacas, cuyo origen adquirido no aparecia claro, y ha surgido
la cuestién: ;Desde cudndo tenfa aquel nifo su lesion? ;Hra

congénita, 6 se habia presentado después del nacimiento?

Claro que no faltan en la infancia mdltiples motivos 4 que
poder atribuir la causa de un soplo cardfaco: la més ligera in-
feccion, unas anginas, ete., son suficientes 4 muchos médicos
para la nocién etiolégica. Mas yo invito 4 buscar siempre en
la nifiez, y aun en algunos adultos, aquellos datos que nos pue-
den ilustrar acerca de la verdadera patogenia del proceso,
porque alguna vez podemos sentir la satisfaccién de haber he-
cho un diagnéstico, dificil, si, pero acertado.

Estudiemos, pues, este interesante diagnéstico diferencial,
y digamos primeramente: la ausencia de cianosis no auforiza
en modo alguno d desechar la presuncién de una cardiopatia
congénita. Repasando la literatura antigua, se encuentran ya
casos bastante demostrativos de este aserto; pero moderna-

mente se citan numerosas observaciones necrépsicas conclu-
yentes 4 este respecto. La permeabilidad del conducto arte-
rial, la persistencia del agujero de Botal, la estenosis pulmo-
nar, la estrechez adrtica y grandes comunicaciones interven-
triculares se han encontrado en la autopsia de personas muer-
tas 4 la edad de cuarenta y cincuenta anos, sin que durante
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la vida hubieran presentado el més insignificante grado de
cianosis,

Segunda cuestién.’ ;Hasta qué punto puede la auscultacion
hacernos sospechar el origen congénito de una cardiopaftia?
Aqui es donde encuentra su explicacion la division que he he-
.cho antes de estos defectos cardiacos. Cuando la lesién se en-
cuentra localizada en los orificios valvulares 6 en el arranque
de los grandes vasos, es imposible que la auscultacién pueda
servirnos de dato diferencial. En efecto; jqué mds da que la
estenosis de la pulmonar 6 de su infandibulum, la estrechez
aortica, y las de los orificios auriculo-ventriculares sean con-
génitos 6 adquiridos, para que la génesis fisica de los ruidos

»de soplo sea idéntica en ambos casos?

Otra cosa puede suceder cuando la anomalia consista en
perforaciones ventriculares extensas, 6 cuando persista el con-
dueto arterioso. Desde luego que debemos contar con la posi-
bilidad de enormes comunicaciones interauriculares sin soplo
de ninguna especie, y hasta sin sintomas de otra clase. Tam-
bién puede haber grandes pérdidas de substancia en el tabique
interventricular, con la mis completa ausencia de fenémenos
estetosepicos, si hemos de dar crédifo 4 algunas, aungue ra-
ras, observaciones neerdpsicas. Pero, en fin, cuando estas
anomaliag dan lugar, como es lo corriente, & signos ausculta-
bles, el soplo de la lesi6n congénita es especial en cuanto 4 si-
tio, tiempo é intensidad. Es un soplo que se percibe en el ter-
cio medio del esternén, de direccién transversal, de cardcter
continuo, reforzdndose en el sistole, pero ocupando también
casi siempre el didistole, y de una rudeza é intensidad extra-
ordinaria. La impresién actistica que produce, en los casos
mis tipicos, es la de un enorme chorro de vapor que se propa-
ga 4 todas partes. Este soplo, que algunos llaman soplo de Ro-
ger, traduce estetoseépicamente, segin creo, el paso de la san-
gre del ventriculo izquierdo al derecho, 6 la persistencia del
canal arterioso fetal.

Ademas de la auscultacion, jtiene el clinico algin otro me -
dio para llegar al diagndstico de los defectos congénitos del
corazoén? Si, el andlisis de la sangre. Claro que no de un modo
exacto y matemdtico en todos los casos; pero si en una inmen-
sa mayoria de afecciones congénitas existe poliglobulia, aumen-
to en el volumen total de sangre y aumento en la proporcién de

A, MuT, 20
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hemoglobina. La poliglobulia oseila entre 7 y 10.000.000 glébu~
los rojos, pudiendo llegar, como en un caso de Leslie, &
12.720.000. El didmetro globular estd siempre aumentado:
) (- en lugar de 7 i 8.

Esta policitemia & poliglobulia se considera actualmente
como un fenémeno de compensacién; representa un esfuerzo de
la médula 6sea para remediar la insuficiente oxigenacién de
la sangre y de los tejidos. Es una reaceién vital andloga al au-
mento numérico de los polinucleares de la sangre en las infec~
ciones. En efecto; varios investigadores han encontradoen la
autopsia de nifios que presentaban estenosis congénita de la
arteria pulmonar y cianosis, una médula 6sea en transforma-
cién roja con desaparicion eompleta del tejido grasoso normal.
Tritase, pues, de una verdadera hiperplasia de eritrocitos, y
de los tejidos que contribuyen 4 formarlos.

La hemoglobina y el volumen total de sangre, ya hemos
dicho que se encontraban aumentados. La leucocitosis es muy
raro que sufra ningin aumento, y la polinucleosis falta fre-
cuentemente. La reaceién mieloide de la sangre no existe, en
general, y el bazo permanece normal. Como se ve, los andlisis
de sangre son de una importancia capital en el diagnéstico de
los vicios congénitos del corazdén, y hasta ofrecen aquéllos al-
gunos detalles que sirven para diferenciar esta clase_de poli-
globulia, de la poliglobulia esencial (eritremia), de las téxicas
y de las que son propias de las afeceiones esplénieas.

Pero, zestdn ya con éstos agotados todos los recursos para
sospechar una afeccion congénita del corazin? Noj; falta la do-
sificacion del oxigeno y dcido carbonico de la sangre que atra-
viesa el pulmén. Bergmann, y més especialmente Plesch, han
observado que cuando existe una comunicacién anormal entre
los dos corazones (agujero de Botal, perforacién interventri-
cular, eondueto arterioso), la corriente se establece desde la
sangre arterial 4 la venosa, como consecuencia de la presion
mds elevada en el ventriculo izquierdo que en el derecho. Por
consiguiente, la sangre de la arteria pulmonar y la de los capi-
lares del pulmén ha de contener mis oxigeno que normal-
mente.

Plesch hace respirar  los enfermos, durante quinee 6 vein-
te segundos, en un balén que contiene un volumen conocido
de azoe. Operando después sobre este contenido, llega 4 deter-
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minar la cantidad de oxigeno y dcido earbénico de la sangre.
Normalmente, la sangre de las arterias pulmonarss contiene
de 38 4 73 por 100 de oxigeno. Cuando existe mezcla de sangres,
la proporeion llega 4 85 por 100. Iguales observaciones han
hecho Kraus y otros autores. Es, pues, esta especie de oxige-
nacién de la sangre pulmonar un hecho muy eurioso y de uti-
lidad innegable para el diagnéstico.

;Queda atin algiin otro signo 6 proceder investigatorio en
el diagnéstico de las anomalias intrauferinas cardiacas? Si, la
cianosts retiniana. Conocida desde larga fecha, la cianosis re-
tiniana ha sido estudiada modernamente, en numerosos enfer-
mos, por Sydney Stephenson, el cual ha llegado & creer que
por el examen del fondo del ojo se puede diagnosticar si existe
6 no mezcla de sangre 6 se trata de ofra lesion congénita. Las
venas aparecen dilatadas (fres 6 euatro veces su didgmetro nor-
mal) y tortuosas. La papila estd nebulosa. Cuando existe co-
municaeion interauricular 6 interventricular, idénticas altera-
ciones se observan en las arterias, cosa que no sucede cuando
no existe mezela de sangre arterial y venosa. Carpenter, Par-
kinson, ete., dan fe de la existencia de las cianosis retinianas,
y ensalzan su valor como medio diagnéstico en los casos en
que no existe cianosis ni soplo.

Todavia no esfin, con esto, apurados todos los medios diag-
nosticos de las lesiones congénitas del corazon. Todavia el cli-
nico sagaz puede echar mano de tres procedimientos explora-
torios que, aunque mueho menos seguros que los anteriores,
debe utilizar en los casos dudosos. Son éstos: la radiografia, la
esfigmomanometria y la flebografia.

Bordet ha visto en la. pantalla fluoroseépica la exagerada
salida 6 relieve del arce de la pulmonar por encima del perfil
del corazon, con notable aumento de volumen de la auricula
derecha, en los casos de estenosis pulmonar congénita. Adler
ha observado disminueién en el tamano del corazoén, y aorta
sumamente pequena en los sujetos afectos de estenosis adrtica
de nacimiento. También es posible que la radioscopia nos su-
ministre interesantisimos detalles en los easos de transposi-
cion de los gruesos troncos arteriales.

Las diferencias de presion en ambos brazos son frecuentes
en los casos de transposicién de arterias 6 de comunicaciones
interventriculares. Por si solo, este signo no puede fener un
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real valor para el diagnéstico, pues ya hemos visto que existen
numerosas causas productoras del mismo. Por consiguiente,
es un dato 4 tener en cuenta, pero para sumarlo & otros mis
caracteristicos.

Pezzi dice que los trazados simultineos de corazén y yugu-
lar permiten afirmar sobre seguro la existencia de una comu-
nicaci6n interventricular por los siguientes detalles: Sobre el
cardiograma se nota que la meseta sistélica es ascendente, co-
mo indicando que la presion en el ventriculo aumenta progre-
sivamente durante el periodo de evacuacion ventricular. La
onda auricular del mismo trazado estd enormemente desarro-
llada, lo cual indica una contraccién enérgica de esta cavidad
para lanzar su contenido al interior del ventriculo, ya lleno de
sangre. El flebograma también demuestra una ondulacién de-
bida 4 la auricula, extraordinariamente grande. Pero lo mids
importante, d juicio de Pezzi, son una serie de ondulaciones
pequeiias, fibrilares, que se observan lo mismo en la meseta
sistolica del cardiograms que en la linea que va de ¢ 4 v del
flebograma, y que deben ser consideradas como la exteriori-
zaeion grafica de vibraciones consecutivas 4 una vena liguida
que, origindndose en la perforacion del septo interventricular,
ge propagan a las venas yugulares i fravés de la auricula de-
recha dilatada.

Todo puede ser. Por lo menos, no se puede negar que la
cosa es perfectamente posible y que estd bien interpretada.
Ahora, que lo que yo puedo asegurar al Dr. Pezzi, es'que esas
ondulaciones y esa forma especial de cardiograma yo las he
obtenido—y conservo en mi poder— en cardiopatias adquiri-
das, en las que nada podia hacer sospechar un defecto septal.
Vaya como demostracion la fig. 149, en la que pueden apre-
ciarse los dos especiales caracteres que seiiala Pezzi como pro-
pios de la inoclusién ventricular. Esta grifica pertenece 4
una joven de diez y ocho anos, afecta, desde hace uno, de in-
suficiencia mitral de origen reuméitico. Las ondulaciones fibri-
lares del cardiograma pueden también observarse en el periodo
de relleno del ventriculo (fig. 150), y son, 4 mi modo de ver,
debidas tinicamente 4 las vibraciones que experimenta el
miisculo cardiaco, perceptibles 4 1a mano en los sujetos j6ve-
nes y delgados, en el momento en que va 4 entrar en sistole.
No estd, por consiguiente, completamente desarmado el
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clinico para entrever la posibilidad del origen congénito de
una cardiopatia, aun en ausencia de los sintomas cldsicos asig-
nados 4 este género de lesiones: cianosis, fendencia al enfria-
miento y @ las hemorragias y deformidades de los dedos de las

e

Fig, 149,—Cardiograma que ofrece los caracteres equivocadamente sefialados por Pezzi
: como propios de una comunicacion interventricular. El trazado perfenece 4 una
joven coninsuficiencia mitral, adquirida i los diez y ocho afios. (Ob, personal).

manos Y de los pies. Ademds, se tendrd en cuenta que los en-
fermos de esta clase suelen presentar inequivoecas muestras de
atraso en el desarrollo fisico: son de poea estatura, delgados,

|

&MM/M}/‘;’/M.

VVRAA A

" Fig. 150,—Las vibraciones tienen lugar aqui en el periodo de relleno del ventriculo.
(Ob. personal).

poco musculosos (nanismo), Algunas veces ofrecen también
otras deformidades en el esqueleto 6 en las visceras.
Diagnostico de la clase de lesion.—La estenosis del orificio de
la pulmonar y de su infundibulum esla lesion congénita mds
frecuente. La génesis de esta lesién parece ser la insercién de-
masiado anterior del sepium adrtico que divide el primitivo
tronco arterial, de lo cual resulta estrechado el origen de
la pulmonar. Cuando la estenosis recae en las vélvulas tini-
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camente, cabe suponer la existencia de un verdadero pro-
ceso flegmdsico en esta regién. Con gran frecuencia, esta de-
formidad se acompana de una desviacién de la aorta y de una
perforacién del sepfum interventricular, consecuencias tam-
bién de la viciosa implantacion del septum adrtico, que no
llega 4 unirse con el anterior para separar ambos ventriculos.
Algunas veces, la arteria pulmonar estd obliterada por com-
pleto. En estas circunstancias, la aorta estd muy ensanchada
y el foramen oval ampliamente abierto. La sangre llega 4 los
pulmones por las arterias bronquiales.

Los sintomas son: cianosis, dilatacion del corazén derecho
y soplo duro y dspero en el foco de la pulmonar. Como quiera
que la estenosis pulmonar es relativamente bien compensable,
sobre todo, cuando existe fuga de liquido al corazdn izquierdo,
4 través de una perforacion septal, y la cianosis falta con fre-
cuencia, se comprende que se puede enconfrar el médico con
adultos portadores de esta lesin, cuyo origen congénito sea
desconocido. Tengo en observacion hace tiempo una mujer de
treinta y ocho anos que presenta los signos fisicos evidentes
de estenosis de la pulmonar. Un dia llegé muy agitada & mi
casa, y en aquel momento presentaba un ligero tinte ciandtico
de la cara y manos. Ordené un andlisis de sangre, y resultd
una poliglobulia (8.000.000 de glébulos rojos) y gran viscosidad
sin alteracion de la f6rmula leucocitaria. La enferma recuerda
que desde nifia nunea ha podido correr sin fatigarse excesi-
vamente.

Este caso concuerda con una observacion de Symes Thomp-
son. Era una mujer de treinta y cuatros anos; habia tenido
cinco hijos, y siempre padeci6 de ligera disnea. No habia ciano-
sis ni deformacidn de las falangetas; soplo sistdlico con estre-
mecimiento en el drea de la pulmonar. R = 6.100.000; hemoglo-
bina, 95 por 100.

En mi enferma, el flebograma demuestra una enérgica
onda auricular. Las demds funciones de su organismo se veri-
fican normalmente. El segundo tono se oye bien, lo que parece
demostrar que las vilvulas no estdn afectas. La ligera ciano-
sis, que s6lo aparece al ejercicio, y la poliglobulia intensa,
hacen sospechar que, ademds de la lesion del infundibulum
pulmonar, debe existir una comunicacién interventricular &
una permeabilidad del canal arterial.
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La estenosis aortica congénita parece ser mas frecuente de
1o que se eree generalmente. Segin Carpenter, el soplo sist6-
lico es més fuerte en la zona de ausecultacién pulmonar que en
la adrtica, El pulso es.mds enérgico en las partes superiores
del cuerpo que en las inferiores. Generalmente, esta lesion se
combina con la persistencia del canal arterial. La muerte sii-
bita es frecuente en estos enfermos.

En la hipoplasia del sistema acrtico, las arterias son anor-
malmente pequeias y de paredes delgadas. El corazén, redu-
cido de volumen en las primeras edades, puede hipertrofiarse
al llegar 4 la pubertad; este es el momento de peligro para la
vida. Los hipoplédkicos son, en general, sujetos pdlidos, anémi-
cos, delicados, de 6rganos genitales poco desarrollados y pre-
dispuestos 4 las infecciones y 4 la tubereculosis.

Entre las anomalias de las vdlvulas auriculo-ventriculares,
la més frecuente es la eslienosis tricuspidea. Generalmente, la
cianosis es intensa en estos casos, y la muerte sobreviene en
los primeros afios de la vida. Hermann Leube ha publicado un
caso en el que, al mismo tiempo que la transposicion de los
gruesos troncos arteriales (la aorta nacia del ventriculo dere-
cho y la pulmonar del izquierdo; las venas pulmonares desem-
boeaban en la auricula derecha y las cavas en la izquierda),
existia una anormalidad de la trictspide, la cual se exten-
dia entre el septum ventricular y la pared lateral izquierda
de la auricula de este lado. Mis lejos estaba situada entre la
arteria pulmonar y la aorta, por delante de estos vasos. La
estenosis mitral congénita es mucho menos rara. Por lo regular,
esta lesion, segiin Keith, se acompaiia de una atrofia casi com-
pleta de la auricula izquierda, cosa, en verdad, completamente
opuesta 4 lo que sucedeggn las lesiones adquiridas, lo cual
habla en favor del orig brionario del padecimiento.

Las anomalias de los septos pueden existir al nivel de las
auriculas 6 de los ventriculos. La més frecuente do las anoma-
lias del seplum auricular y al mismo tiempo la menos grave
de todas las alteraciones congénitas, es la inoclusion del agujero
de Botal. Con frecuencia esta lesién no da lugar 4 sintomas cli-
nicos de ninguna especie. El mayor peligro que ofrece este de-
fecto es la posibilidad de que los productos sépticos, acarrea-
dos por la sangre venosa, puedan pasar directamente 4 la san-
gre arterial y provocar embolias cerebrales 6 pulmonares.




312 ANTONIO MUT

Cuando existen soplos, generalmente se oyen en el foco de la
arferia pulmonar, y son sistélicos 6 presistélicos. Habra que
esperar una cianosis muy acentuada euando exista al propio °
tiempo una insuficieneia mitral, en cuyo caso i cada contrac-
eion ventricular una gran parte de sangre puede pasar & la
auricula derecha & través del orificio oval y determinar éxtasis
venosos en el territorio de las venas cavas.

Entre los vicios de conformacion que pueden asociarsed la
comunieacion interauricular es preciso coloear, segiin refieren
los semores Lesieur, Froment y Crémieu, el desarrollo anormal
de las vdlvalas de Thebesio y Eustaquio, debido 4 la persisten-
cia de la valvula derecha del sinus venoso, formacion embrio-
naria que en estado normal no tiene mis que una existencia
transitoria. De las dos valvas que [separan el sinus, en el em-
bri6n, la izquierda sirve para obliterar el agujero de Botal, y
la derecha forma, por desdoblamiento y atrofia parcial, las
vilvulas de Thebesio y Eustaquio. La embriologia expliea, pues,
satisfactoriamente la coexistencia de ambas anomalias. El
easo clinico 4 que aluden los citados seiiores es ademés nota-
ble por la larga supervivencia del enfermo, cincuenta y ocho
anos, y por no haberse presentado cianosis durante todo el
curso de la enfermedad.

Los defectos del tabique interauricular pueden presentarse
asociados 4 otras varias lesiones congénitas, cuya descripeion
no podemos recoger aqui. Por lo que hace referencia 4 nuestro
especial punto de vista, diremos que esta lesién es de las me-
jor toleradas, y que la eianosis, la disnea extrema y la muerte
suele ser la consecuencia del aumento considerable de presion
de la auricula derecha sobre la auricula izquierda. Mientras
esto no ocurra, es posible que no sgepresenten signos clinicos
de ninguna especie, 6 cuando mds, den existir soplos gue
nos hagan pensar equivocadamente en una lesion de la pulmo-
nar 6 de la mitral.

Las anomalias del tabique interventricular son mis frecuen-
tes que las anteriores. Con frecuencia se presentan acompana-
das de estenosis de la aorta y pulmonar, y de transposicion
de los grandes vasos. El tabique interventricular puede ser ru-
dimentario, incompleto 6 faltar en absoluto. En este dltimo
caso existe un corazén con tres cavidades: dos auriculas, y un
solo ventriculo, del eual nacen los dos troncos arteriales. Aun
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cuando parezea extraordinario ce veras, pueden encontrarse
en la autopsia enormes comunicaciones interventriculares, sin
que en vida hubiera existido cianosis, soplos, edemas ni dis-
neas. Cuando se perciben ruidos anormales, éstos toman el
cardcter que antes he descrito con el nombre de soplo de Ro-
ger, el cual basta oirlo una vez para que no se olvide jamds.
Yolo he auscultado dos veces; mejor dicho, en dos enfermos,
de los cuales uno, 4 quien he explorado en varias ocasio-
nes, es un joven de ecatorce afos, hijo de padres artriticos,
may obeso, con voz, formas y aspecto femeninos, sin cianosis,
aun cuando se fatiga prontamente. No he podido hacer inves-
tigaciones de otra clase. El fenémeno acistico en este caso
es de lo més evidente. La falta de otros datos no me permite
asegurar el diagndstico, que por este solo signo queda con una
gran interrogante, con tanta mds razén cuanto que lo comin
es que los enfermos de deficiencias septales ventriculares ten-
gan una vida muy corta.

El canal arterial (conducto arterioso de Botal), initil ya des-
pués del nacimiento, se oblitera 4 los veinte dias de éste, en
condiciones normales. La anormalidad aislada de este conduec-
to es rara; porlo regular, se presenta combinada con ofros
vicios congénitos del mismo corazén, y hasta pulmonares y
esplénicas. La oclusién de este canal es debida 4 la disminu-
cion de la presion sanguinea y 4 la fuerte musculatura de di-
cho conducto. Si falta uno de los dos factores, la permeabili-
dad del mismo es un hecho.

Esta afeccién puede existir durante la vida sin fenémenos
estetoscdpicos, como lo demuestra el caso de Parkes Weber
(nifio de seis semanas), sin cianosis y sin ningtn signo fisi-
co anormal; pero son muchisimo mds numerosas las observa-
ciones en que se pudo notar la presencia de un fuerte ruido
sist6lico en la base del corazon, en linea medio esternal, ruido
que se ha comparado por algunos al que produce «un tren
pasando por un tinel». Es el mismo soplo de Roger: chorro de
vapor continno, intenso, especialisimo, inolvidable, que se ex-
tiende 4 toda la regi6én precordial y al dorso. La hiperglobulia
es de regla. Conviene tener muy presente que el conducto ar-
terial puede obliterarse tardiamente, y por tanto, desaparecer
todos los signos propios de esta afeccidon. Cuando la persis-
tencia del conducto arterioso esté poco modificada por otras
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anomalias asociadas, se podrd esperar una desproporcion
considerable entre el pulso radial y el femoral, pues es evi-
dente que esta iiltima arteria deja de percibir la parte de la
sangre que pasa 4 la pulmonar 4 través del conducto arterial
permeable.

Vemos, pues, por el estudio que acabamos de hacer de las
afecciones congénitas, lo racional de la division que he hecho
de las mismas, segiin exista 6 no mezcla de sangres. En este
dltimo caso, si la cianosis no se presenta, el diagnostico en-
tre las cardiopatias congénitas y las adquiridas, ateniéndo-
se 4 los signos fisicos cldsicos, nunca pasard de ser una
presuncién, como no se trate de un recién nacido. En cam-
bio, euando haya comunieaciones anormales entre los dos
sistemas, adrtico y pulmonar, aun en ausencia del color
azul y de otras deformidades, los andlisis de sangre y de
aire espirado y el examen del fondo del ojo pueden suminis-
trar mucha luz para el diagnéstico. La auscultacion, 4 su vez,
negativa por lo que se refiere al diagnéstico diferencial, en

los casos de lesiones valvulares 6 de la embocadura de los
vasos, adquiere caracteres muy particulares en aquellos otros
de perforaciones septales 6 de permeabilidad del conducto
de Botal. La radiografia 6 radioscopia, por iltimo, es procedi-
miento que en ambas contingencias puede ponernos 4 la vista
alteraciones congénitas indiagnosticables por otro medio ex-
ploratorio.




CAPITULO XXV

Angina de pecho.

Definicién.—Se designa con el nombre de angina de pecho
una enfermedad caracterizada por crisis paroxisticas de do-
lor en la regién precordial, acompanadas de penosa an-
gustia.

Naturaleza y patogenia.—Hace unos afios, en Junio de 1907,
escribi, en la Revisfa Ibero-Americana de Ciencias Médicas, un
articulo titulado «Las anginas de pecho>. De este trabajo copia-
ré las siguientes lineas:

«Otra asercion corriente en todos los libros es la de que la
angina de pecho es un sindrome, no una enfermedad. Pero,
2qué se necesita para que una perturbacién morbosa merezea
la categoria de enfermedad? Porque la cardialgia tiene su etio-
logia, su patogenia, su anatomia y fisiologia patoldgicas y su
diagndstico, pronéstico y tratamiento, como las tiene la nefri-
tis 6 la pneumonia.....»

Dos anos més tarde, en Julio de 1909, Sir Clifford Allbutt,
en Brilisch Medical Asociation, califica de sofisma <la opinién
que pretende que la angina de pecho es un sindrome, y no una
enfermedad». Hoy, dia de la fecha, que he visto més enfermos
de esta dolencia, y que he podido seguir su curso en algunos
hasta el final, confirmo en un todo mi primitivo modo de pen-
sar. Estos enfermos comienzan por padecer de angina de pe-
cho, continiian sufriéndola durante mds 6 menos tiempo y
mueren de angina de pecho, y 4 veces no padecen de otra cosa,
sino lisa y llanamente de cardialgia.

La angina de pecho es una enfermedad que tiene por base
anatomico-patolégica una lesién de las arterias coronarias, y
su fisiologia patologica estriba en la isquemia del miocardio.

Esta ereencia estd solidamente eimentada por el resultado
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de gran nimero de autopsias, por el estudio clinico de los en-
fermos y por la experimentacién fisiologica. El mayor argu-
mento en contra de la teoria de la coronaritis es el que en cierto
niimero de autopsias no se han encontrado lesiones de las arte-
rias nutriecias del corazén. Pero yo pregunto: ;se estd completa-
mente seguro de que esos casos padecieron en yida de angina
de pecho verdad? Porque de la misma manera'que existe entre
los autores un desacuerdo grande sobre la patogenia del angor
pectoris, pudiera haberlo ensu sintomatologia, y, por con-
siguiente, no seria imposible que se fuera 4 busear en la autop-
sia lesiones que clinicamente no tienen por qué existir. Ade-
mds es un error, 4 mi juicio, pretender que en esta enferme-
dad, como en ofras muchas, las alteraciones materiales han de
estar precisa y fijamente localizadas en un territorio determi-
nado; es decir, que el no hallar eabalmente una estrechez de
las coronarias deponga en contra de la teoria orgdnica de la
angina de pecho, si se encuentra, por ejemplo, un proceso
inflamatorio erdnico de la aorta en la regién supra-sigmoidea
6 placas de ateroma mis 6 menos numerosas y diseminadas en
este tltimo vaso. .

Es lo que, con una falta de sentido praetico, impropio de su
edad y condiciones, dice Sir Cliford. Este médico inglés pasa
revista 4 todas las hipétesis patogénicas de la angina de pe-
cho, y después de negar la dilatacitn cardiaca, el calambre del
corazon, la distension, el defecto de contractibilidad, la neuro-
sis anginosa, la inflamacién del plexo cardiaco, el espasmo de
lag coronarias y la coronaritis misma, dice que el angor es
producido por una <aortitis inflamatoria 6 sub-inflamatoria
de la regién supra-sigmoidea.» ;Podria decir Sir Clifford 6
podria explicar ese proceso inflamatorio de la primera por-
cién de la aorta con la mis perfecta normalidad de las coro-
narias? ;C6mo se concibe que una aortitis, 6 mds propiamente
hablando, una endo-aortitis, ya inflamatoria, ya esclerosa, no
lesione 4 su vez la tinica interna de los vasa-vasorum del
corazon?

Tgual razonamiento me sugiere el concepto de la llamada
teoria nerviosa. ;Por qué ni para qué negar en determinados
casos la posible inflamacidn del plexo cardiaco y aun de las
ramas del frénico por propagacion de un proceso idéntico en
la aorta? Es muy chocante esta doctrina fundads por Lan-
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ceraux y defendida por Peter. <La causa de angina de pecho,
escriben estos sabios, es una neuritis cardiaca que resulta de
la propagacion & los plexos de una aortitis, de una pericarditis
6 de una arterio-esclerosis.» Primero, que no veo por qué
oponer esta teoria 4 la orgédniea, puesto que si se trata de una
neuritis, supongo que existirdn alteraciones materiales t orgd-
nicas de esos nervios. Segundo, que es una cosa propagada la
lesién nerviosa, y ha de resultar secundaria 4 la aortitis, 4 la
pericarditis 6 4 la arterio-eseclerosis, que son’el primum mo-
vens de la enfermedad. Y tercero, que con mucha frecuencia
las investigaciones mds minuciosas no han podido revelar di-
chag neuritis en las autopsias.

La experimentacion, por otra parte, prueba que se puede
crear la angina de pecho con todos sus earacteres, por la obli-
teracion 6 estrechez de una coronaria, como lo ha demostrado
G. Sée. Pero lo que tiene una importancia decisiva y absoluta
en pro de la teoria arterial es la isquemia del miocardio, reali-
dad clinica que no podré negar todo el que haya visto algunos
anginosos. Desde 1866, Potain comparé las crisis de isquemia
cardiaca por estenosis coronaria con la claudicacion intermi-
tente ds los caballos por estenosis de las iliacas. El riego san-
guineo del miseculo eardiaco, mids 6 menos disminuido, puede
ser, sin embargo, suficiente mientras el corazén esté sometido
i un trabajo moderado; pero asi que éste aumenta por cual-
quier causa, como una marcha rdpida, una emoeién, un es-
fuerzo, en fin, mayor del acostumbrado, el aflujo de sangre se
hace insuficiente, <6l misculo se eneuentra envenenado por
sus propias heces no eliminadas» (Potain) y la crisis aparece.
Este mecanismo, digo, tiene que ser necesariamente verdad,
porque la clinica se encarga de demostrarlo d diario. Hay en-
fermos, de cierto, 4 los que les estd prohibido el ejecutar cual-
quier ejereicio, tan pequeiio 4 veces como el de vestirse con
rapidez, so pena de ver estallar la crisis dolorosa.

Ahora bien; realizada la isquemia miocérdica, el modo y
manera e6mo se produce el dolor, el por qué duele el corazén
colocado en estado de meiopragia, de aptitud funcional res-
tringida, es cuestién que se presta 4 diversas interpretaciones.
Sir Lauder Brunton, por ejemplo, asegura que los nervios del
corazon no son tan conocidos fisiologicamente para poder afir-
mar que no sean sensitivos; lo confrario es lo més probable.
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Otros autores dicen que en el miocardio existen corpiusculos
nerviosos como los del tejido tegumentario. Pero los més de los
tratadistas explican el fenémeno doloroso por la irritacion de
los filetes del pneumogidstrico que, transmitido 4 los centros,
irradia de éstos por intermedio de los nervios eérvico-tordcicos
y braquiales 4 la periferia, es decir, que se trata de una algia
refleja.

Lo cierto es que el dolor en la angina de pecho se refiere a
la distribuecién, en el pecho 6 en el brazo, del cuarfo nervio
dorsal izquierdo y aun del sexto y casi siempre del séptimo y
octavo nervio cervical, en el antebrazo y mano. Los dolores
constrietivos del pecho pueden explicarse bien por una neuri-
tis del frénico 6 bien por una excitacion refleja de los miscu-
los intercostales. '

Sea de esto lo que quiera, y dando de bueno la partieipa-
cién que el sistema nervioso debe tomar en el total proceso, lo
que parece evidente es que aquél se interesa d consecuencia
Gnicamente de lesiones materiales residentes en los vasos del
corazon. Las alteraciones anatomicas de éstos, de orden escle-
roso casi siempre, producen la estenosis: de los mismos, tan
graduada 4 veces, que su luz apenas permite el paso de un
alfiler.

Claro estd que la esclerosis de las coronarias, disminuyen-
do la cantidad de sangre que afluye al miocardio, debilita,
por razones funcionales, la potencia del miisculo del corazon.
Este hecho es el que ha llevado 4 Mackenzie 4 considerar que la
causa inmediata de la angina de pecho es el agotamiento de la
contractilidad cardiaca. Sin duda la observacion estd bien he-
cha, y la objecién que 4 este propdsito ha hecho G. Castelli,
negando tal aserto, puesto que, segun este tltimo autor, las
erisis anginosas desaparecen precisamente cuando sobreviene
ia insuficiencia cardiaca, carece de fundamento. El Sr. Caste-
1li confunde los términos <contractilidad» y «tonicidad:, y
ademis no ha leido & Mackenzie méis que muy superficialmen -
te, porque si lo hubiera hecho con atencién, se habria enterado
de que el propio maestro inglés dice que «cuando sobreviene
la dilatacién del ventriculo izquierdo, y con ella una insufi-
ciencia mitral, cesan los ataques de angor para dar lugar 4 los
edemas y demds signos de desfallecimiento cardiaco». El que el
miseculo del corazon se encuentre naturalmente disminuido en
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su funcion contrédcetil, como consecuencia de su escaso riego
sanguineo, no quiere decir que las fibras musculares sean
asiento de procesos degenerativos 6 destruetivos, como cuan-
do sobreviene la «miomalacia> por obliteracién de las corona-
rias, sino simplemente que dicha funcién es insuficiente para
cumplir su cometido en condiciones normales. Ahora, lo que
se podria discutir es si dicho agotamiento es la verdadera cau-
sa del mal 6 no es més que un epifenémeno; un efecto ligado
al défieit circulatorio.

Etiologia.—Las causas determinantes del ataque de angina
de pecho son: el esfuerzo corporal, una comida abundante,
una digestion laboriosa, una defecacion dificil, las excitacio-
nes psiquicas y sexuales, los sufrimientos, la subida de una
pendiente; es decir, todo lo que exija al corazén un trabajo
inusitado: :

Respecto 4 la influencia del tabaco, como agente causal del
angor, esuna cuestién muy compleja que nadie ha tratado,
segin ereo, con tanto juicio como los Sres. Mauriquand y
Bouchut en un trabajo reciente publicado en Archives des Ma-
ladies du Coeur, des v. et da sang. Del estudio que hacen estos
senores relativo 4 un caso de un gran fumador que murié de
un ataque de angina de pecho, y en cuya autopsia se encontra-
ron plaeas gelatiniformes que obstruian en parte el orificio de
la coronaria derecha y casi totalmente el de la coronaria iz-
quierda, deducen en consecuencia, y con un alto eriterio de
impareialidad, que la angina de pecho mortal, de origen tabd-
quico, es sumamente excepcional. S6lo existe la observacién
de Letulle, como tinico caso que parece demostrar esa posibi-
lidad fuera de toda alteracién anatémica. No hay ninguna
prueba de que el fabaco pueda provocar una alteracién anaté-
mica determinante de una angina de pecho verdadera. Esto
no quiere decir que el fabaco no sea nocivo para el aparato
cardio-vaseular, puesto que hay numerosas observaciones que
asi lo demuestran; pero se trata de trastornos ordinariamente
benignos que desaparecen con la supresion del téxico y que no
adquieren real gravedad hasta que se vienen 4 sobreanadir los
propios de una lesién cardio-arterial.

Estas conclusiones, en el estado actual de nuestros conoei-
mientos, me parecen acerfadisimas. Que' el tabaco produce
fenémenos dolorosos eardidlgicos por espasmo de las corona-
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rias 6 por excitacion del plexo cardiaco, es un hecho absolu-
tamente demostrado; pero estos paroxismos son seguramente
poco graves cuando no existen lesiones ateromatosas de la
aorta 6 de las coronarias, y ceden fdcilmente. Por otra parte,
todos estamos cansados de ver que, cuando se trata de una an-
gina coronaria, la supresién del tabaco no ejerce influencia
alguna sobre la frecuencia 6 intensidad de las crisis dolorosas.
Otros venenos vago-constrictivos (adrenalina, plomo, etec.)
también pueden dar lugar 4 fenémenos cardidlgicos, obede-
ciendo al mismo meeanismo de la nicotina. :

En cuanto 4 las anginas llamadas diatésicas (diabetes, gota,
tabes), no tienen realidad clinica ninguna. Ni la glucosa ni el
4cido drieo producen la angina de pecho, ni el tratamiento
antidiabético 6 antigotoso modifican en lo mds minimo la es-
tenocardia.

Las anginas de pecho reflejas revelan otro error clinieo, del
que es preciso evadirse, sise quiere caminar con seguridad
en medio de las mil confusiones que los autores han ido acu-
mulando en el estudio del angor pectoris. El punto de partida
del reflejo es tan vario como 6rganos existen en nuestro cuer-
po. Las afecciones géistricas, hepdticas, uterinas, ete., etc., pue-
den repercutir sobre el corazdn, por intermedio del pneumo-
gdstrico 6 del simpatico; pero no se comprende que, 4 excep-
¢ci6n de algunas arritmias, dichas excitaciones periféricas sean
capaces de dar lugar 4 una erisis anginosa si no existen al mis-
mo tiempo legiones adrtico-coronarias.

Divisiones.—El concepto equivocado que se ha tenido du-
rante mucho fiempo respesto 4 la angina de pecho, ha motiva-
do el que se hayan hecho diversas clasificaciones de esta en-
fermedad, atendiendo unas veces 4 su patogenia, ofras dla
etiologia y otras al aspecto clinico. Desde luego, se establecio
una divisi6n en anginas de pecho verdadera y falsa. El térmi-
no pseudo-angor, 6 falsa angina de pecho, debe desaparecer de
la nosologia, por la sencilla razén de que no hay falsas anginas,
sino falsos diagnosticos. Si el origen del dolor es cardioarterial,
se tratard de angina de pecho;lo contrario serdn precordialgias,
cuya causa habrd que buscar con cuidado, y siésta no aparece,
contentémonos con la apreciacion sinfomética del fenémeno,
sin recurrir al cémodo diagnéstico de pseudo angina, el cual
nada significa. O es 6 no es angina de pecho; esto es todo.
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Algunos autores creen que se puede hablar de una angina
de origen cardiaco y otra de origen nervioso. Ya en la pa-
togenia hemos eéxpuesto nuestra manera de pensar sobre
este asunto. No disecutimos que en la estenocardia se inte-
resen losplexos cardiacos; pero si estas neuritis son conse-
cuencia de lesiones adrtieas 6 pericardiacas, es imposible
que esa asociacién constituya por si sola una distineion funda-
mental; la neuritis eardiace podrd complicar, alterar un tanto
la fisonomia clinica de la angina de pecho, pero no es su
esencia,

Otros eseritores han establecido diferencias entre el angor
doloreso y el indoloro. Ciertos enfermos—dicen algunos de es-
tos médicos—han muerto sibitamente de una angina de pecho
sin dolor. ;Verdad que resulta muy difieil, en un easo de muer-
te ripida, averiguar si existié 6 no dolor? Lo que yo creo
que pasa, es que se confunde la angina de pecho con el asma
cardiaco. W. W, Kerr, por ejemplo, dice muy serio que el tér-
mino de asma cardiaco se aplica eguivocadamente 4 esos ata-
ques de angustia suprema, con sed de aire y mortal ansiedad,
sin dolor. Eso no es asma eardiaco, agrega el Sr. Kerr; eso es
angina de pecho indolora, determinada por un desfallecimien-
to brusco del corazén derecho, 1o mismo que la angina de pe-
cho dolorosa es producida por un desfallecimiento del corazén
izquierdo. Zellinek y otros creen que el asma cardiaco es de-
bido 4 lesiones de las coronarias, de lo cual deducen identidad
de causas para aquellos dos procesos. No sabemos en qué au-
topsia fundan estos senores sus conceptos. Por mi parte, ase-
guro que, clinicamente, son dos cosas perfectamente distintas
el angor y el asma. En la angina de pecho no existe disnea;
en cainbio, el dolor es cruel. En el asma no existe dolor; la fal-
ta de aire lo es todo. Los anginosos dicen: «me muero». Los
asmiticos exelamun: «me ahogo». Por dos veces he observado
crisis combinada de asma y cardiodinia, y enlos dos casos
existia la angustia respiratoria y el dolor.

La divisién de la enfermedad que me ocupa en anginas que
matan y anginas que no matan, tiene tanto sentido como si
pretendiéramos hacer de la pneumonia dos variedades, y dijé-
ramos prenmonias que malan y pneamonias que no malan. To-
dos los elinicos nos reiriamos de esta divisién, porque todas
las pulmonias pueden produeir la muerte; pero no todas las
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pulmonias acaban eon la existencia del paciente. Pues eso pasa
con la estenocardia. Conozeo 4 un senor que hace ocho aios
tuvo un ataque de angina de pecho caracteristico, y desde en-
tonces no ha vuelto 4 tener novedad.

Y davé fin de este punto; porque entre las 70 teorias pato-
génicas que existen, segin Huchard, y las 20 formas 6 varie-
dades de angina de pecho que se conocen, seria cosa de nuneca
acabar,

Sintomas.—Lajangina de pecho se caracteriza por accesos
dolorosos, que sobrevienen bruseamente con motivo de un es-
fuerzo cualquiera, muchas veces er medio de un estado, en
aparieneia, de salud. El enfermo, sorprendido, queda inmgvil
en la posicion que tenia; su cara palidece y expresa una angus-
tia indeseriptible. Ordinariamente, el dolor se localiza defrds
del esternén, y puede no traspasar esta regién en algunos ea-
s0s; perojpor lo general se irradia al brazo izquierdo, y llega,
siguiendo el borde eubital del antebrazo, hasta la muiieca, que
el enfermo siente como agarrotada por un anillo de hierro. El
punto de partida y el foco miximo del dolor no son siempre
constantes; en ocasiones, la sensacién dolorosa comienza en el
brazo 6 antebrazo y después se corre al pecho, permaneciendo
mds intensa en el punto donde ha comenzado. Frecuentemente
hay irradiaciones dolorosas 4 las partes laterales del cuello, &
la mandibula, al epigastrio, y en casos mds raros, al brazo de-
recho tinicamente. El cardeter del dolor es muy \rariahle, v los
enfermos lo traducen como una sensacion de garra, de aphs-
tamiento, de dislaceracion, ete.

Al mismo tiempo que/el dolor del pecho, experimentan los
enfermos la sensacién de muerte inminente, que contribuye 4
agravar el estado de los pobres anginosos, haciendo mis terri-
ble su situacién. Esta sensacion se acompana de otra eonstric-
tiva en la base del térax. Los pacientes dicen que les parece
como si un torno les comprimiera el pecho 6 como si les se-
rrasen las costillas, constituyendo & veeces este fenémeno el
mayor tormento para el paciente y, seguramente, el que les
obliga 4 suspender ¢ liinitar mucho los movimientos respi-
ratorios.

Los ataques duran unos segundos 6 algunos minutos todo
lo més, y cesan, por lo regular, bruscamente, quedando el en-
fermo con un ¢ansancio 6 quebrantamiento mis 6 menos gran-
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de, y siempre con el temor de que se repita el acceso. La ter-
minacion de éste suele acompanarse de una eructacion, abun-
dante, y de una gran emisién de orina pélida y poco densa.
Durante las erisis pueden presentarse frecuentes desvaneci-
mientos y el sincope mortal.

Nos alejariamos mucho de la verdad si dijéramos que el
euadro sintomdtico que acabamos de deseribir es invariable,
No, la angina de pecho ofrece diversas modalidades eclinieas.
Algunas veees, aun tratindose de anginas de pecho verdad, el
ataque es mucho menos terrovifico. Yo he estado asistiendo
durante seis anos 4 un enfermo, el cual fué mativo deuna hig-
toria que publiqué en la Revisla Ibero-Americana de Ciencias
Médicas, Junio 1907, y en el que los accesos. que se repe-
tian dos y tres veces al dia, quedaban reducidos & un vivo do-
lor detrds del esterndn con sensacién de angustia; pero & ex-
eepeion de una sola vez en que perdié el conocimiento, los de-
mds los podia soportar bastante bien. Muchas veces, hablando
con este enfermo, le he visto ponerse pilido de repente, conte-
ner la respiracitn, y buseando apoyo sobre un mueble i objeto
cercano, suspender la conversacion durante unos segundos, al
cabo de los cuales exclamaba: «jya pasé!s En el transcurso de
estos seis tltimos anos, este enfermo ha tenido centenares de
crisis anginosas, las cuales, & pesar de su aparente lsnidad,
siempre me hicieron pronosticar gravemente. Por desgracia,
en Octubre de este mismo ano se cumplié el juicio formulado.
Con motivo de una fiesta familiar, habida en su casa, el enfer-
mo comid mucho més de lo que su régimen le autorizaba; des-
pués se retirG 4 descansar un rato, como tenia por costumbre;
una media hora mds tarde, su sefiora oy6 que la llamaba; acu-
dio presurosa, y encontrd 4 su marido con la mano en for-
ma de garra clavada sobre la regién precordial. Estaba
muerto.

Otras veces, el ataque es inmenso, gravisimo; pero 1nico
durante muchos anos, y quizd por toda la vida. Ya he referido
ol caso de un enfermo que no ha tenido en ocho afios més que
un solo ataque. Este enfermo estd sometido 4 un régimen muy
severo que lleva gustosisimo, pues dice que atin le dura el re-
cuerdo del horrible paroxismo pasado.

No siempre los aceesos de angina de pecho se presentan con
motivo de un esfuerzo, sino que también es frecuente aparez-
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can durante las primeras horas del sueito, 4 causa de la dismi-
nucién de la presién arterial que en estas circunstancias se ve-
rifica. Esta baja en la tensién sanguinea hace que la cantidad
de sangre que pasa por la estenosis coronaria sea menor de la
que necesita el musculo eardiaco; es decir, que nos encontra-
mos aqui en las mismas condicioues que cuando el ataque es
debido 4 una marcha rdapida, por ejemplo. 6 sea que en ambos
casos existe una desproporecion entre el volumen del liquido
nutricio gue llega al corazon y el que éste exige para su Nor-
mal funcionamiento.

Una de las cosas que mds han llamado mi atenciéon al exa-
minar los enfermos de estenocardia durante las erisis, han sido
las insignificantes 6 nulas alteraciones que experimenta el co-
razon y el pulso. Pareee imposible que siendo, en 8sios €asos,
asiento el eorazén de un tan terrible proceso patoldgico, no
exteriorice su sufrimiento-por fenémenos de éxtasis agudo y
grandes irregularidades en el pulso. Pues nada de esto ha su-
cedido en los enfermos que yo he visto. Apenas si se puede no-
tar la onda arterial algo mds disminuida y més lenta. Desgra-
ciadamente, no tengo ninguna observacién esfigmomanométri- -
cad este respecto. Mackenzie dice que en un caso tomo la medida
de la presion arterial y observé una disminucion conside-
rable. : ' _

A la terminacion de los accesos, la presién arterial au-
menta 4 pesar de la administracién del nitrito de amilo y
otros hipotensores. Esto hace creer que la angina de pecho
no es funcién de hipertension, puesto gue el alivio es simul~
tineo de ésta. y que el nitrito de amilo no mejora las erisis
dolorosas por lo que tiene de hipotensor, sino que su aceion es
méds compleja.

Diagnéstico diferencial.—Segin todo lo yue llevo dicho,
se eomprender+ que no admito méds que una sola angina e
pecho, de naturaleza orginica, determiiada por lesiones
aértico-eoronarias que producen la isquemia del mioecardio.
Los aceesos se presentan siempre 4 consecuencia de un es-
fuerzo muscular durante la vigilia, 6 en las primeras horas
del sueno. Todos los demds dolores que asientan en la region
precordial no son anginas de pecho, ni verdaderas, ni falsas,
sino precordialgias.

Las sircunstancias causales que dan lugar 4 dolores precor-
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diales son variadisimas. Las pericarditis, la pluritis seca, la
dispepsia flatulenta, la dilatacién del colon, la enteritis muco-
membranosa muy especialmente, una mastodinia localizada 4
la mama izquierda son enfermedades que pueden acompa-
narse de alegias mds 6 menos intensas; pero la persisten-
cia de los fenémenos morbosos, el movimiento febril y los
signos fisicos, propiss de estas afecciones, disipardn pronto
toda duda.

Las neuralgias intercostales, frecuentes en los neurépatas,
artriticos, se reconocen facilmente por su tenacidad, su locali-
zacion, y porque el dolor se exacerba por la presién en puntos
determinados.

Los dolores que acompanan 4 las lesiones orificiales algu-
nas veces, estdn constituidos mds bien por una hiperestesia
permanente de los tejidos del pecho y cuello, con exacerbacio-
nes muy vivas. La presion en la region precordial 6 en el tra-
yeecto del frénico provoea las erisis dolorosas, El angor histé-
rico 0 neurasténico es fdcil también de distinguir por la varie-
dad de sus causas determinantes, la normalidad del sistema
cardio-adrtico y el estado general neuropitico, que se mani-
fiesta enfre la erisis.

Nadie que haya visto un acceso de asma cardiaco podrd
confundirlo con el propio de la angina de pecho. Basta muchas
veces el aspecto exterior de los enfermos para sospechar el
diagndstico. El anginoso se presenta palido, con cara de te-
rror, como suspenso; limita euanto puede sus movimientos
respiraforios, se lleva la mano al corazon, y con la vista, mas
que con la palabra, pide alivio 4 su sufrimiento. El asmético
ofrece, si asi puede decirse, el drama mis en aceién. Su cara
es mas vultuosa, la inspiracién es muy prolongada, la espira-
cion ripida y ruidosa; los enfermos ejecutan més movimien-
tos; se llevan las manos al cuello, estin agitados; la sed de aire
constituye el mayor agobio; los ataques son més largos que en
la estenocardia, y, por fin, el aparato respiratorio ¥ eireulato-
rio presentan signos fisicos, bien marcados, de estancacién é
insuficiencia.

La muerte instantdnea es mucho més rara en el asma que
en la angina de pecho.

En resumen: el diagnéstico de angina de pecho se impone
cuando observemos: 1.® Los signos fisicos de una cardiopatia
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arterial, 2.” Lia instantaneidad del prinecipio de los ataques
bajo la influencia de un movimiento exagerado. 3.° El dolor
angustioso retro-esternal con irradiaciones al brazo izquierdo
4.° La brevedad del ataque. 5.° La cesaeidn brusea del mismo.
6.” La edad avanzada de los enfermos,

De intento dejo de hablar del angor vasomotor de Nothna-
gel, porque me parece que esta modalidad no ha existido mas
que en la imaginaeion de su autor.




CAPITULO XXVI

Endocarditis.

Se suelen dividir los procesos inflamatorios del eorazén en
tres grupos: 1.” Afecciones del endocardio. 2.° Tdem del mio-
cardio. 3.° Tdem del pericardio.

Endocarditis.—La inflamaeién del endoecardio puede ser
aguda y crénica. La aguda puede revestir un curso benigno
(endocarditis benigna), 6 presentar desde el pringcipio signos
tan graves, que generalmente terminan de un modo funesto
(endocarditis maligna). Pero 1o mismo una que otra forma son
infecciosas en el verdadero sentido de Ia palabra, pugsto que
las dos deben su origen 4 la implantacién de gérmenes patoge-
nos, 6 de sus productos toxicos sobre la serosa interna del co-
razén. Por esto ereo que es artificiosa, 6 puramente did4ctica,
esa divisién, puesto que la benignidad 6 malignidad del pro-
ceso depende de la naturaleza de la enfermedad causante, de
la virulencia de los agentes patégenos y de la resistencia na-
tural del sujeto y aun del propio sistema vasecular.

Etiologia.—Los ensayos practicados por algunos médicos
para producir la endocarditis experimental pormedio de inyec-
ciones de sulfato de esparteina, adrenalina, nitrato de urano,
bicromato potdsico, diferentes sales arsenicales (Walker), 6
por los extractos de tumores malignos, sus productos de auto-
lisig, el suero de eancerosos, diabéticos y nefriticos (Panichi y
Guelfi), no han dado resultados concluyentes.

De cada vez parece mds firme la conviceion de que el des-
arrollo de toda endocarditis verdaderamente inflamatoria (ul-
cerosa 6 vegetante) es debida 4 la accién de los gérmenes pa-
togenos que, penetrando en el torrente circulatorio, llegan 4
lesionar el endocardio, y que un mismo agente infectante es
capaz de determinar, segiin las circunstanecias, bien la forma
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benigna, caracterizada andtomo-patoldgicamente por las ex-
crecencias verrngosas con tendencia 4 1a neoformacion y el paso
al estado erénico; bien la forma maligna, caracterizada anato-
mo-patolégicamente por la destruccion y ulceracion de los teji-
dos lesionados con tendencia 4 la formacién de embolias mi-
coticas.

La frecuencia de las lesiones endocarditicas en toda clase
de infecciones es tan grande, qu~ Baldasari dice que si se exa-
mina histoldgicamente dicha serosa en todos los sujetos muer-
tos de infeeciones agudas, se verd sorprendido el investigador
al encontrarse con alteraciones evidentes, no s6lo en el endote-
lio, sino en la misma trama conjuntiva, casi en todos los casos,
aun en aquellos que el examen macroscopico no permita supo-
ner su existencia.

Entre las enfermedades infecciosas, en cuyo curso apa-
rece la endocarditis, merece eitarse el reumatismo, los exan-
temas infectivos agudos, la fiebre tifoidea, puerperal, la pul-
monia, la gripe, la difteria, el paludismo, la tubereulosis, la
sifilis y la blenorragia. También existen observaciones recien-
tes de endocarditis @ meningococos y i tetrdgenos.

Las hemoeculturas en vida dan por resultado, en un gran
niimero de casos, la presencia de los gérmenes causantes, en-
tre los que son mis frecuentas el estreptococo, estafilococo,
pneumoeoco, gonococo y el bacilo de la gripe. En la aufopsia
también se pueden descubrir los mieroorganismos especificos
sobre el endocardio.

Al lado de estas bacterias hay que senalar una especial,
aislada por Schottmuller con el nombre de sstreptococo viri-
dans». Este germen produce una forma de tendocarditis lenta»,
verdaderamente interesante. Los caracteres biolégicos y de
cu'tivo de esta raza de estreptococo confieren 4 dicha forma de
endocarditis una especificidad etioldgica manifiesta.

Endocarditis benigna.—El diagnostico de la llamada endo-
cardilis verrugosa, malamente titulada benigna, pues con fre-
cuencia, si no mata inmediatamente, deja al corazon tan enfer-
mo, que al fin y 4 la postre termina con la vida de los paeien-
tes, solamente es posible mediante la exploracion objetiva del
corazén. Los sintomas subjetivos, palpitaciones y opresion en
el pecho, alguna disnea, pueden llamarnos la atenci6n, pero
nada més que esto, hacia el ecentro del aparato circulatorio.
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Los signos fisicos de la endocarditis suelen manifestarse
por la presencia de un ruido anormal en uno @ otro orificio
del corazon. Por lo general, la vilvula atacada con mds fre-
cuencia es la mitral. Pero conviene guardar gran circunspec-
ci6n antes de sentar el diagndstico de endoearditis, aun cuan-
do el ruido de soplo sea evidente y exista hipertrofia 6 dila-
tacion de las cavidades, pues, aparte de que todos estos sinto-
mas puede provoearlos exactamente una miocarditis, también
es posible que tales sintomas se desvanezecan poco d poco, has-
ta desaparecer. E:pecialmente cuando se trate de ruidos sist6-
licos en la punta, en el curso 6 la terminacién de una enferme-
dad infececiosa, habrd que esperar muchas veces largo tiempo
hasta convencerse que el defecto valvular es duradero, para
poder concluir en una afirmacion segura.

Aun cuando ya lo he dicho en capitulos anteriores, repetiré
que para mi fienen gran importancia, como signos que preci-
san el diagnéstico de endocarditis de naturaleza orgédnica, el
estremecimiento eatario, perceptible 4 la palpacion, el refuer-
zo del segundo tono de la pulmonar y el aumento de la insono-
ridad cardiaca & la derecha del esternén.

Una mayor seguridad se puede tener cuando la lesion radi-
que en las sigmoideas pulmonares 6 adrticas, porgue en estos
orificios es mds raro que se produzean ruidos anémalos pura-
mente accidentales.

El cuadro elinico de la endocarditis lenta se revela por una
gran laxitud, fiebre moderada & irregular, dolores de caricter
reumatoideo y anemia. Sobre la piel aparecen pequeias pete-
quias, y estas embolias cutdneas pue len complicarse con em-
bolias eerebrales (hemiplejia y afasia) y renales (hematuria).
Esta afeccién, euya duracion. varia entre tres meses y dos
anos, conduce casi siempre 4 la muerte. El diagnostico exacto
no puede hacerse méis que por hemocultivo, que revela la pre-
sencia del «streptococo viridanss. Ordinariamente la endocar-
ditis lenta se fragua en antiguos reumadticos con vélvulas ya
lesionadas.

En cireunstancias por lo demds muy raras, el «streptococo
viridans» puede adquirir una virulencia particular y oeasio-
nar una endocarditis de marcha rdpida, como ha tenido oca-
sién de observar Lorey en dos casos.

La endocarditis vegetante es casi siempre la base de lesio-
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nes valvulares. Desde el punto de vista clinico es imposible
senalar un limite preciso entre la inflamacion aguda y la eré- .
nica del endogardio. Poco 4 pocolos puntos inflimados se re-
traen, adquieren una Iconsister1nia fibrosa 6 cartilaginosa, ¥
queda constituida la endogarditis eréniea.

Endocardifts maligna.—La endocarditis maligna 6 séptica
no es mas que.una localizaeién de una septicemia general; de
agui la gran riqueza de formas elinicas dependientes de los di-
ferentes 6rganos que pueden ser atacados y del diferente gra-
do en que son comprometidos en el proceso. Como he dicho
antes, é insisto en ello, entiendo que la endocarditis vegetante
v la uleerosa no son mis que dos modalidades de una misma
afeccion. La principal diferen-ia estriba en que asi como en la
primera forma el proceso es més bien cardiaco que general,
en la endocarditis maligna los sintomas dependientes de una
lesion delas valvulas son menos salientes que los que indican
la septicemia. Tan cierto es esto, que las mds de las veces los
fenomenos por parte del corazén son insignificantes, por lo
menos en los primeros periodos.

Los gérmenes productores de la endocar itis maligna son,
principalmente, el estafilococo piégeno y el estreptococo del
mismo apellido.Pero estd demostrado que, ademads de estas for-
mas, pueden desplegar propiedades séptico-piégenas, el pneu-
mococo, el bacterium coli, el gonococo y el estreptococo de la
erisipela, ademds de otros varios que, en circunstancias abo-
nadas, adquieren caracteres de inusitada virulencia

Los sintomas de la endocarditis séplica son muy varia los.
Domina todo el cuadro un estado general grave. Esto podri no
ser, y no lo es en efecto, muy cientifico, pero es muy elinico.
No sabe el médico en muchas ocasiones, dénde localizar la
afeccion, ni qué es (0 que tiene delante; mas no se le oculta, 4
juzgar solamente por el hibito exterior, que se trata de algo
serio. Después de unos dias en que el paciente ha presentado
sintomas ambiguos, algunos dolores erriticos 6 algo de fiebre,
6 también de un modo repentino, el enfermo aparece ante
nosotros palido-amarillento, con temperatura alta y banado
en sudor, apético, hundido en la cama, las faceiones alargadas
¥ quejéndose de encontrarse muy mal. Y aqui comienza una
labor para el clinico, que con frecuencia pone 4 prueba toda
su educacion y su saber médico. En general se presenta, segtin
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mi prictica, un hecho culminante, y es que no existe relacién
entre lo que dan de siloes sintomas objetivos y la gravedad del
enfermo, que impera sobre aquéllos.

Seguramente nos encontramos 4 cada paso en la practica
con lesiones mds profundas, més degenerativas delas que des-
cubre el examen en la endocarditis aguda, y, sin embargo, el
estado general no se resiente de un modo tan decidido y alar-
manie gomo en este dltimo easo. Es que aqui la gravedad no
depende de la alteracién anatémieca del endocardio. Lo que en-
sombrece el prondstico, lo que da eardeter fijo y determinado
a la enfermedad, es la sepsis. lu infeccion general, de la cual,
la endocarditis no es més que un epifenémeno. Por esto, si yo
escribiese un libro de Medicina interna, no hubiera nunca
puesto eomo epigrafe de una leccidn: <Endoecarditis sépticas,
sino que hubiese descripto «La sepsis con manifestacionas
cardiacas».

Asi ereo que se hace alguna luz en el complicado y revuel-
to euadro que todos los antores exponen sobre la endocardi-
tis maligna, y es porque para comprender esta tltima mani-
festacion hace faita tener un concepto lo mds claro posible de
la séptien-piemia. La sepsis, 4 menos que se presenfe después
de una lesién de bulto—de orden externo & quirtrgico,—o6
después de un parto (infeceién vuerperal); es deeir, cuando se
trate de la «sepsis médica», es preciso descubrirla, buscarla 4
través de los miiltiples euadros sindrémicos que puede simu-
lar. Porque la septicemia puede confundirse con el tifus abdo-
minal, la tubereunlosis miliar, el paludismo, la enteritis, la urs-
mia y el reumatismo articular principalmente.

En mi préetica he visto yue la inflamacion séptica del en-
docardio reviste dos formas prinecipales: la forma tifoidea y la
forma intermitente.

Enla fortna tifoidea, las semejanzas clinicas entre ambas
infecciones pueden ser tan graduadas, que el diagnéstico quede
muchas veces en suspenso durante largo tiempo. La misma
facies, idénticos fenémenos por parte del aparato gastro-in-
testinal y nervioso, el tipo de fiebre continua, todo, en fin, da
la impresién de un caso grave de ileo-tifus Los sintomas por
parte del corazon pneden faltar en abseluto, 6 presentarse los
que son propios de la miocarditis tifiea que discutiremos en
otro lugar. Con mis frecuencia que el endocardio, proporeiona
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signos fisicos apreciables el epicardio en esta forma, segiin he
podido observar. De suerte, que la pericarditis séptica es diag-
nosticable mucho mayor niimero de veces que la endoecarditis.

Una considerable importaneia para el diagndstico la ofre-
cen los procesos embélicos. Las embolias cutineas se presentan
en forma de pequeiias extravasaciones, del tamatio de una len-
teja, hasta el de una moneda de dos reales, en cuyo eentro hay
un punto amarillo verdoso. A veces, sobre estas manchas se
forma una vesicula, que al romperse deja una pequenia ulcera-
cion con pus. Las embolias de la retina producen las hemorra-
gias retinianas, deseriptas primeramente por Litten, de esen-
cialisima significacion diagndstica. Del mismo modo las em-
bolias que tienen lugar en otros 6rganos nos llevan muchas
veces al diagnéstico de una endocarditis que hasta entonces
habia pasado desapercibido. Pasan por ser muy raras las em-
bolias de las arterias de las exfremidades. Yo he visto acerca de
esto un caso notabilisimo que referiré en breves palabras.

Un nifio de diez afios se hizo en el dedo gordo del pie iz-
quierdo 4 consecuencia de una rozadura del calzado, una pe-
quena lesién supurada, que fué tratada primero con medios
caseros y después con cura antiséptica. Se euré aquella lecién;
pero al cabo de algin tiempo, es avisado el médico de cabe-
cera, porque el nino ha caido enfermo con fiebre y dolores in-
tensos en el tobillo del lado izquierdo. Acude el companero, y
diagnostica frombus de la arteria tibial. Acertadisimo diag-
néstico, que poco despuds se ve confirmado por ofro proceso

‘andlogo en la crural izquierda, y 4 renglin seguido en la eru-
ral derecha. Estas arterias formaban cordones gruesos, rigidos
¥y muy sensibles 4 la presion. La piel de las extremidades estaba
blanea, anemiada, edematosa, y eran imposibles los movi-
mientos, que suscitaban vivos dolores. Casi al mismo tiempo
se presenta disnea y esputos hemoptoicos. Entonces soy lla-
mado en consulta, y encuentrodos pequenos focos congestivos
en el pulmén izquierdo,-que, en vista del cuadro anterior,
diagnostico de pequeiias embolias pulmonares. El corazén es-
taba muy aumentado de volumen, y la punta latia violenta-
mente en el sexto espacio intercostal algo por fuera de la linea
mamilar; los tonos cardiacos eran duros, dsperos, pero no
habia soplos. El ‘enfermito seguia con fiebre de tipo muy irre-
gular, con sudores profusos y muy postrado.
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En estas condiciones, la familia del nifto enfermo tiene ab-
soluta preeisién de salir de Madrid. El consejo facultativo es
completamente opuesto 4 mover el nino de la cama; pero la
necesidad se impone, y el nino es trasladado con todo género
de precauciones. Poco después, supe que habia fallecido de
una embolia cerebral. El total proeceso durd cerca de tres
meses. -

He aqui, pues, un easo en el que fueron varias las arterias
obliteradas, mds 6 menos completamente por émbolos proce-
dentes de la disgregacion de los depésitos inflamatorios en el
endocardio. La puerta de entrada del proceso séptico fué in-
dudablemente la escoriacion del dedo gordo del pie. Otras ve-
¢es, las embolias van 4 parar al rinén, al higado, al bazo, et-
eétera, determinando infarfos hemorragicos de estos o6rganos,
de diagnoéstico muy difieil, si no da la easualidad de que los sin-
tomas cardiacos llamen la atencion del médico. Y digo casua-
lidad, porgue la inmensa mayoria de las veces son dichos sig-
nos poco acusados, y cuando son explorados conveniente-
mente, con facilidad se atribuyen 4 un efecto de la fiebre, de
la anemia 6 de la misma infeecion general.

Se comprende que algunas veces las embolias no se limiten
4 producir un efecto puramente meecédnico, obstruyendo la luz
de los vasos, sino que representando la diseminacion de mate-
riales sépticos, puedan dar lugar 4 la produceion in situ de fle-
mones y absceesos, sobre todo, cuando el proceso es determi-
nado por el estafilocoeo, que parece ser el germen gne da lugar
i las endocarditis de cardcter mds maligno.

La endocarditis séplica de cardcfer intermilente se parece
mucho & una fiebre palidicu. Existen los escalofrios, fiebres,
sudores y tumefaceién del bazo. En algunos de los casos que
yo he visto, el aspecto del ataque febril simulaba perfecta-
mente una fiebre perniciosa. Los enfermos experimentan de
pronto un intensisimo escalofrio con horripilacion; la tem-
peratura se eleva hasta 41° y décimas, el semblante se pone
densamente pilido y desencajado, y preséntase copioso sudor.
La eonfusién, sin embargo, no puede durar mucho tiempo. Yo
daré los datos necesarios para este diagndstico diferencial
clinico conforme mi experiencia.

En primer lugar, en la sepsis no se presentan los tres esta-
dios convenientemente separados de frio, ealor y sudor, sino
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que todo el cortejo se aprecia simultineamente. Los enfermos
con un frio horripilante, tienen una temperatura elevadisima
y sudan de un modo profuso. Este estado tan angustioso, du-
rante el cual la isquemia de la piel esextremada, dura media
hora 6 una hora, desaparece el frio, los enfermos se sienten
alividdos y la temperatura desciende; pero no llega & la nor-
mal y, sobre todo, nuneca se sostiene unas cunantas horas en la
normal, 6 por debajo de ella, y jamds los enfermos experimen-
tan la enforia que sienten después de pasado un ataque de infer-
mitente. Quiero decir, que la calentura no desaparece del todo,
¥ si acaso lo hace, es por breve tiempo, euloeindose otra vez
muy pronto en 38" 6 88,5 y que. ademds, pasado el aceeso
fuerte, los pacientes quedan postrados, muy débiles, sin repo-
nerse y temiendo siempre la repeticion del ataque. La fiebre
es, pues, de eardcter remitente.

Otro ecardcter tipico de los accesos sépticos es que no guar-
dan periodicidad alguna, y que se presentan ordinariamente
por la tarde 6 por la noche, al contrario precisaments de lo que
sucede en la malaria. Por fin, aclara el diagnéstieo la absoluta
ineficacia de la quinina. Yo he inyectado dos gramos de clorhi-
dro sulfato de quinina en veinticuatro horas, i un septicémico,
¥ no he podido evitar la-presentacion de nuevos aceesos.

La forma intermitente de la endoearditis maligna es de es-
perar cuando existe una coleccion de pus en uno 1 otro 6r-
gano. Asi, por ejemplo, recientemente he visitado 4 una sefiora,
la cual, de un modo inopinado, experimenté un violento es-
calofrio, acompanado de alta temperatura y sudéres profusos.
A estos sintomas se asoeiaba un fuerte dolor en la regién renal
izquierda. Los accesos se repitieron casi é razén de uno por
veinticuatro horas, sin ceder & ningiin antitérmico. La radio-
grafia mostré un rinén voluminoso. Pensé en una pionefrosis,
Y aconsejé la intervencion, que fué practicada, con-su acos-
tumbrada habilidad, por el Dr. Cervera. Se encontré un rifién
grande, que se extirpd, sembrado de numerosos puntos de
pus, del tamano de una lenteja 6 poco mis, que daban la im-
presion de miiltiples focos embélicos.

Realizada la operacién con éxito quirirgico feliz, continua-
ron las fiebres, los sudores y la gravedad del estado general.
El corazon, que hasta entonces no habia presentado signos
ostensibles, adquirié de pronto un volumen considerable; se
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velaron los tonos, se presentaron intermitencias, se abaloné el
vientre, el higado tomé grandes proporeiones, el pulso se hizo
blando y depresible, y Ia enferma falleci6, con una tempera-
tura hiperpirética, de 41°,6, 4 las treinta y seis horas de la
operacién. La enfermedad duré ocho dias, en total.

Tal vez este cuadro encaje bien dentro de lo que se pudiera
llamar piemia renal; pero, aparte de que en este caso la puerta
de entrada del mieroorganismo pidgeno no se puuo averiguar,
cuesta trabajo ereer que en el transcurso de ocho dias pudiera
desarrollarse y evolucionar una nefritis sin sintoma alguno por
parte de las vias urinarias. No hubo hematuria ni piuria, y el
anilisis de orina no demostré méis que una retencidn de los
productos nifrogenados sin substaneia alguna anormal. Mas
probable es, que después de una endocarditis latente (dias an-
tes del primer escalofrio, la enferma se quejaba de pequenos
dolores diseminados en los miseulos, falta de apetito y pos-
traeién general) se dasprendieron miiltiples embolias que ani-
daron en ¢l rindn, dando lugar & la presentacion de los sin-
tomas séptico pidgenos antes deseriptos.

En algunas oeasiones, la inflamacitn séptica del endocardio
gueda enmasearada por los sintomas de una nefrilis ¢ de una
coleccion de pus en las vias biliares. He visto un easo de éstos
ultimos, en el que se hizo las suposiciones més bizarras, y el
enfermo se fué al sepulero con el diagnéstico verdad dentro
del euerpo.

Endocardilis séptica erénica.—No siempre la endocarditis
infeceiosa sigue una mavcha aguda, tifoidea 6 piémica. Existe
otra variedad que dura meses y hasta dos anos: la endocardi-
fis maligna cronica. Enfermedad rara vez primitiva, se des-
arrolla, por lo comiin, en sujetos portadores de antiguas lesio-
nes endoearditicas.

Frank Billings, en eatoree observaciones, ha enconfrado
onee veces el pneumococo, bajo una forma que llama psendo-
estreptococcica, y tres veces el estreptococo puro.

El cuadro elinico es easi siempre igual. El sintoma domi -
nante es la fiebre, de tipo remitente © intermitente, acompa-
nada de su natural cortejo. Algunas veces, después de un tiem
po variable, la fiebre cede por completo unos dias, para vol-
ver 4 presentarse de nuevo eon los mismos caracteres. Esta
forma de endoearditis desorienta al clinico mis experimenta-
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do. Se hacen diagndsticos de tifus, malaria, paratifus, eoli ba-
cilosis, fiebre maltesa..... Pasa el tiempo, y los diagndsticos
antedichos se van eliminando. Con frecuenecia se preseuntan
nudosidades eritematosas en los dedos, que tienen un gran inte-
rés como elementos de juicio.

Los sintomas cardiacos estén reducidos al minimum. Algu-
nas veces existen soplos, pero precisamente estos mismos
soplos son una causa de error, segiin las ideas y las interpreta-
ciones de cada observador, porque esos fenémenos estetosco-
picos preexisten al -brote infeccioso y, ademds, éste no los
modifica en general.

En la autopsia no se encuentran las alteraciones propiasde
la endocarditis séptica aguda, ni ulceraciones ni perforaciones;
solo grandes vegetaciones duras, que forman prominencia so-
bre las vdlvulas que expliean la forma atenuada de la infeceion,
sularga duracion y la falta de embolias sépticas. El cultivo de
los gérmenes que se aislan se muestra poco virulento para los
animales, y su inyecei6én no produce supuracién ni peritonitis.
La muerte és la terminaeion habitual de esta enfermedad.

Diagnéstico.—Aun euando, aguzando el entendimiento, pue-
de llegar el clinico 4 separar perfectamente la endocarditis
séptica aguda de las infecciones tifica, piémica, la malaria y
otras, en el estado actual de nuesfros conocimientos, ereo que
siempre que el médico se encuentre en presencia de un cuadro
de sintomas tan abigarrado zomo los expuestos, no debe per-
der tiempo, y ordenar hacer un andlisis de sangre. Esto es lo
que mis seguramente puede llevarle al diagnéstico, ya quse,
por fortuna, cada una de las infecciones, con las que la endo-
carditis puede confundirse 6 que pueden aconipanarla, tiene
un germen especifico con sus reaceiones propias. Se aconseja,
y ereo que muy bien, repetir estos andlisis si resultan negati-
vos, porque lo que no se halla al cuarto dia de enfermedad, se
descubre al octavo 6 décimo.

Claro que, con esto, no queda terminada la labor del médi-
co; falta por averiguar, cuando es posible, la puerta de entra-
da 6 la fuente de origen del padecimienfo; resta por examinar
con el mayor cuidado, y poniendo 4 contribucion todos los
medios exploratorios, el aparato eirculatorio, incluyendo arte-

-rigs y venas; queda aiin pasar revista 4 todos lus demds 6rga-
nos internos con gran detenimiento.
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Delante de un eonjunto sintomético como el que he deserip-
to en la endocarditis maligna de eardcter intermitente, 6 toda-
via mds, siempre que el médico se encuentre con fuertes acee-
sos de fiebre intermitente, que no sea paludiea, se debhe formu-
lar la signiente pregunta: ;Dénde estd el pus? Por lo menos, eso
es 1o que me ha ensenado mi practica.

La deseripeion sintomatologiea de la cndocardrhs cronica es
inseparable de las lesiones valvulares que hemos estudiado en
el capifulo correspondiente.

b
B
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CAPITULO XXVII

Miocarditis.

La inflamacién del mioeardio se ha dividido en aguda y
cronica. En la aguda se admiten dos formas: difusa y séptica 6
purulenta,

Etiologia.—La miocarditis aguda se observa en el curso de
todas lag enfermedades infecciosas (tifus, fiebre tifoidea, vi-
ruela, esearlatina, reumatismo, gonorrea, tuberculosis, sifilis,
malaria, pneumonia, etc.). Las diversas septicemias, la piohe-
mia y la infeceidén puerperal determinan casi siempre la for-
ma séptica. En fodos los ecasos, la inflamacién del miocardio
es producida por la aceidén de presencia de los gérmenes cau-
santes de las infecciones generales 6 por sus productos de se-
erecion que envenenan la fibra muscular.

Anatomia patolégica.—Dos clases de lesiones earacterizan
Ia mioearditis aguda: la infiltracion de células redondas en el
tejido intersticial y la degeneracion grianulo-grasienta de las fi-
bras musculares. Esto ha dado lugar equivocadamente 4 la
creacidn de dos formas de miocarditis: la parenquimatosa y la
intersticial. El predominio de una 1 otra forma no se debe mis
que 4 la clase de agente patégeno productor de la enfermedad.

Teoéricamente se concibe la posibilidad de la euracién eom-
pleta de estas lesiones; pero la elinica demuestra que, sufrido
un ataque de miocarditis, el corazén queda ya como un sitio
de menor resistencia, que, 4 la corta 6 4 la larga, presentard
los signos de la insuficiencia cardiaca.

De algiin tiempo & esta parte los estudios de histo-fisio-pa-
tologia ecardiaca han adquirido tan gran importancia por su
niimero y entidad, que me parece conveniente reunirlos en sus
principales conelusiones, para lo cual los dividiré en dos par-
tes: histologica'y experimental.
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Parte histolégica.—La asociacion de los elementos eldsticos
y contrdetiles en el miocardio ha sido recientemente estudiada
por Athanasiu y Dragoin, valiéndose del método de nuestro sa-

. bio compatriota D. Santiago Ramén y Cajal. Estos autores
describen las fibras eldsticas espesas, anastomosadas entre si,
formando un enrejado interfascicular, en el cual estdn com- .
prendidos los hacecillos museulares. Por el mismo método
han podido demostrar idéntica red elistica en el corazon de la
rana. El tejido eldstico del miocardio constituye el resorte an-
tagonista de la substancia contrietil, que permite al corazéu
efectuar su trabajo en las mejores condieiones.

Segin Seri, el tejido eldstico del corazon deriva 4 la vez de
la adventicia de los vasos coronarios, y de la cara profunda
del epicardio y endocardio. Penetra 4 lo largo de los faseiculos
conjuntivos hasta los hacecillos museculares, bajo la forma de
espirales caracteristicos, y constituye una red que envuelve
cada fibra muscular. El tejido eldstico no estd sino muy lige-
ramente aumentado en la hipertrofia; siempre mueho menos

* que en el corazon senil y en la arterioesclerosis.

Sofus Wideroe ha hecho estudios histolégicos especialmen-
te sobre la hipertrofia del corazén, comparando un corazén
normal con otro afecto de lesion mitral y otro representando
un caso de nefritis intersticial. En el caso de lesion mitral
existia una hipertrofia marcada de los miisculos y fibras mus-
culares de la auricula izquierda y corazon derecho. En las par-
tes hipertrofiadas, los niicleos, comparados con los del ven-
triculo izquierdo, presentaban casi el doble de dimensiones y
estaban mas separados unos de otros. No habia ninguna seial
de karioquinesis. En la nefritis intersticial fodavia eran mdis
marecadas las alteraciones de los nteleos y fibras musculares.
De 1a ausencia de kariogquinesis deduce el autor que en estos
casos no se trata mas que de una simple hipertrofia sin'hiper-
plasia.

En cuanto & la hipertrofia del tejido conjuntivo del mio-
cardio, puede localizarse alrededor de las arferias y venas,
constituyendo las esclerosis periarteriales y perivenosas; pero
también puede penetrar entre los fasciculos, disociando las fi-
bras, 6 también se puede observar la transformaecion por placas
de las fibras musculares en fibras esclerosas, acidofilas, homo-
géneas y transparentes. La substitucion de los haces muscula-
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res por este tejido tendinoso se observa sobre todo -en las in-
serciones del misculo cardiaco y en los pilares. En todos los
casos de esclerosis del mioeardio se encuentra a la vez hiper-
trofia de las células y de los niicleos musculares. En los casos
de muerte por mioearditis erénica, existen simultdneamente
esclerosis conjuntivas y degeneracion parenquimatosa.

Con el objeto de saber si la hipertrofia cardiaca es de ori-
gen mecdnico 0 inflamatorio, Bence, ha tratado de averiguar el
reparto del dzoe en el miocardio. Para este autor. las altera-
ciones debidas 4 un proceso inflamatorio no podrian estar tan
uniformemente repartidas como se encuentran las que resul-
tan ocasionadas por un proceso mecanico. Kn el estudio de seis
casos, en efecto, el dzoe se hallé por igual en las diferentes
partes de un mismo ventriculo, tritese de un corazén normal,
hipertrofiado 6 dilatado. En un corazén normal 6 hipertrofia-
do, el coeficiente de dzoe estd en relacién con el peso del 6rga-
no, y disminuye 4 medida de la fatiga del mioeardio. Los re-
sultados obtenidos en la hipertrofia aislada de cada mitad del
corazon son una prueba de su independencia funcional.

Esta misma cuestion de la hipertrofia y de la insuficiencia
cardiaca ha sido objeto de muy detenido estudio por Lisauer
(de Koenisberg), el cual ha practicado sistemiticamente, por
el método de Krehl, modificado por Albreecht (cortes en serie
paralelos al ejedelas fibras museulares), concienzudos exdme-
nes sobre diez corazoues hipertrofiados, procedentes de diez
enfermos muertos de asistolia. Deseribe las lesiones enconira-
das, que son: 1.” Polimorfismo de los ntcleos (aplastados,
dentellados, vesiculosos, disminucién 6 espesamisnto de la
ecromatina), 2.° Begmentacion musecular transversal. 3.° Vacua-
lizacion. 4.° Infiltracién de las eélulas musculares por finas
gotitas de grasa que no hacen desaparecer la estriacion. 5.° In-
filtracién de células redondas, dispuestas en pequeiios focos
perivasculares. 6.° Hiperplasia conjuntiva, sea en forma de
nédulos, sea en forma difusa (hiperplasia intersticial).

Lo mds notable de este trabajo es que el autor, valiente-
mente y desentendiéndose de prejuicios, cree, con Ziegler,
Albrecht, Tsrael, Hasenfels y otros, que estas lesiones no bas-
tan @ explicar la parilisis del corazén. Por el contrario, opina
que dichas alteraciones son la consecuencia y no la causa de la
insuficiencia cardiaca.
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La hipertrofia experimental ha sido estudiada desde dife-
rentes puntos de vista por Miszowier, y por Hugth y Stewart.
El primero, aprovechando el descubrimiento de produeirse
casi infaliblemente la hipertrofia y la artericesclerosis por la
adrenalina, ha ereido ver: 1.° Que la hipertrofia cardiaca, asi
obtenida, es por completo independiente de las lesiones arte-
riales concomitantes. 2.° La hipertensién arterial determinada
por la adrenalina no es la causa de la hipertrofia eardiaca, toda
vez que esta hipertensién es un efecto de muy corta duraeién,
y el aumento de volumen del misculo sélo se produce 4 con-
secuencia de prolongados esfuerzos. 3.° La hipertrofia del co-
razon se debe tinicamente al poder que tiene la adrenalina de
excitar directamente el miseulo eardiaco.

Los otros dos experimentadores han determinado por me-
dio del valvul6tomo una insuficiencia a6rtica en e! perro, y han
observado, sacrificando al animal después de un tiempo varia-
ble, una hipertrofia, afectando grados diversos. en todas las
cavidades cardiacas. El aumento absoluto y relativo de peso
era méds marcado en el ventriculo izquierdo; después el septum,
el ventriculo derecho y las auriculas. La hipertrofia es més rd-
pida de lo que se cree generalmente. Ya d la primera semana
se puede notar un aumento de peso que no puede atribuirse 4
una verdadera hiperplasia muscular, sino simplemente 4 un
aumento en la cantidad de agua del miocardio. £ la tercera se-
mana, la hipertrofia e= evidente.

Noel Fiesinger y Rondowska han estudiado la llamada dege-
neracion homogénea del corazén, y entienden que esta lesidn
(desintegracién granulosa y homogeneizacién fibrilar) se pue-
de provocar experimentalimente inyeetando al animal un cul-
tivo eberthiano, y que no esun fenémeno de descomposicion
cadavérica, sino simplemente preagénico, representando la in-
toxicacién terminal. El predominio de esta degeneracion tlti-
ma al nivel del faseiculo atrioventricular, explica los desérde-
nes del ritmo preagénicos que antes se atribuian 4 la trombosis
cardiaca.

Schaefer ha adornado las modernas conquistas de la histo-
logia con una idea original y de gran interés. Segiin este autor,
el mioeardio es un miseulo compuesto de fibras claras y de fi-
bras obscuras. Mientras que estas tiltimas constituirian la parte
mads grande de la musculatura cardiaca, especialmente las pa-
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redes, las fibras claras formarian el sistema especifico del cora-
z6n es decir, el faseiculo comunieante, la embocadura de la
vena cava superior y las ramificaciones del faseiculo en los pi-
lares. Sobre cortes coloreados al Soudan-hematoxilina 6 al Van
Giiesen, se ven estas ramificaciones formar un limpio contraste
con las fibras proximas més obscuras.

Esta estruetura particular del misculo cardiaco explicaria
perfectamente la eontraceién cardiaca, euyas lineas de ascenso
y descenso parecen confirmar la hipOtesis de estas dos clases
de fibras en su ¢constitueion. -

Muy curiosas son las observaciones andtomo-patologicas
llevadas & cabo por Jean Heitz sobre «el mioeardio en la ina-
nieion». De sus trabajos coneluye ol autor diciendo que no hay
ninguna razon histolégica gque obligue 4 pensar que la eapaci-
dad funcional del miocardio se encuentra seriamente afectada
por una alimentacion insuficiente. En efecto, las alteraciones
ancontradas en los elementos nobles del miocardio (fibras mus-
culares y niicleos) son siempre ligeras y no interesan sino muy
restringilo niimero de fibras.

Jon el nombre de Stauungherz designa Max-Lissauer unas
lesiones caracterizadas por el color rojo obscuro del miocar-
dio, su mayor consistencia, degeneracion de la fibra muscular
& hiperplasia del tejido conjuntivo. Estas alteraciones se des-
arrollan del modo siguiente: En estado normal, en el momento
de la contraceioén auricular, el orificio del seno coronario se
cierra por la aceion de las fibras museculares del mismo simul-
tAneamente con las de las auriculas. Cuando existe dilatacion
del corazon derecho, el seno coronario estd también dilatado
y, en consecuencia, la eontraceion de la auricula derecha envia
una onda retrégrada hacia las venas propias del corazon. Se
produce asi un sxtasis venoso cardiaco que ocasiona las lesio-
nes degenerativas é intersticiales antes eitadas.

A nuestro parecer, esta concepeion de Lissauer es de ver-
dadera importancia. Es muy probable que muchos casos de in-
suficiencia cardiaca que terminan por la esclerosis y la asisto-
lia comiencen por ser primeramente ¢asos de coraz6n en éxta-
sis venoso, el cual produciria més tarde la difusién plasmatica
y leucocitaria. Esta forma de inflamacién intersticial es sus-
ceptible de intervenir en toda cardiopatia, sea cual fuese su

origen, y determinar como consecuencia, lesiones del miisculo,
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y tras ellas, la debilidad de sus contraceiones y el cuadro elinico
expresado por Huchard con el nombre de «corazén cardiaco».

Wertheimer y Boulet han demostrado las propiedades rit-
micas de la punta del corazén de los mamiferos. Seccionan la
punta del corazén del perro y la sumergen en suero de Locke,
oxigenado. Los movimientos ritmicos persisten veinte 6 treinta
minutos. La sangre desfibrinada de perro, adicionada de 20
4 40 ecentigramos por 1.000 de cloruro de ealeio, es atin mejor
medio para conservar las contracciones ritmiecas de la punta.
Y todavia es més satisfactorio el resultado si se inyecta pre-
viamente una solueion de eloruro de bario. La punta del cora-
zon de la rana, que permanece inmovil en el suero de Locke,
se contrae enérgicamente con el cloruro de bario.

El corazén no solamente es asiento de alteraciones anaté-
micas mds 6 menos graduadas segin las enfermedades, sino
que también se desarrollan en éi procesos quimicos del mads
alto interés. Rzentkowski ha estudiado el contenido en albi-
mina, residuo seco y eloruros de los ventriculos derecho é iz-
quierdo, desprovistos de grasa. En estado normal, el miisculo
del ventriculo izquierdo contiene mas albimina (15,99 por 100)
que el del ventriculo derecho (15,08 por 100); mas residuo seco
(18,08 por 100, contra 16,61 por 100), y menos NaCl 0,043 con-
tra 0,078). La diferencia entre el residuo seco y la suma de
albiimina y cloruros, que puede ser una manera de apreciar
la energia del corazén, es mds grande para el ventriculo iz-
quierdo que para el derecho. En los casos de dilatacién del
ventriculo derecho (estenosis mitral, afecciones pulmonares)
las cifras normales se enauentran profundamente alteradas en
ambos ventrieulos, lo mismo que cuando existe hipertrofia del
ventriculo izquierdo. Lo que mds llama la atencién es la pro-
poreidn considerable de eloruro sédico en la insuficiencia car-
diaca. Hay que pensar que la impotencia del ecorazén no es
debida 4 una falta de materiales de combustién, sino 4 la pér-
dida de la facultad de transformar la energia potencial en ac-
tual; en trabajo. En la hipertrofia del corazén, el contenido en
albiimina no esta reforzado; solamente existe aumento en vo-
lumen y en nimero de los elementos musculares. El autor cree
que un gran nimero de casos de insuficiencia cardiaca son
debidos no 4 las alteraciones anatomicas del érgano, sino 4 los
desordenes de los procesos bioquimicos que sufre el miocardio.
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Parte experimental.—Debemos empezar esta parte por dar
conocimiento de las importantisimas experiencias de Alexis
Carrel sobre la vida de los tejidos in vifro. En las nuevas ex-
periencias, este sabio, graeias 4 una téenica nueva que le per-
mite evitar las complicaciones sépticas, ha podido cultivar
fragmentos de miocardio procedentes de embriones de pollo,
durante cerca de cinco meses. Los fragmentos se retiran cada
tres 6 cuatro dias, se lavan en el liquido de Ringer y se vuel-
ven 4 coloear en ol medio de cultivo, que no es més que una
mezela de tres partes de plasma normal con dos de agua des-
tilada, _

A medida que se desarrollan nuevas células, se eliminan
las gastadas. Al ssgundo mes el cultivo sufre un aumento de
volumen considerable, y al tercer mes es indispensable dividir
el fragmento de corazon primitivo en otra veintena de los mis-
mos. Las contraceciones cardiacas contintian verifieindose en
el medio de cultivo hasta que poco 4 poco se van debilitando,
siendo preeciso entonces nuevo lavado, y pase 4 otro medio
limpio. Carrel ha visto asi dos fragmentos que latian con ritmo
diferente, unirse por el creeimiento de ambos y contraerse
después simultdneamente. Cuando las células miocdrdicas se
encuentran rodeadas de una corona de fejido conjuntivo, éste
llega 4 dificultar y 4 hacer desaparecer las contraceiones; pero
si se libera el fragmento miocidrdico de esta ganga conjuntiva
y se le introduce en nuevo cultivo, las pulsaciones reaparecen
como al prineipio.

En las iiltimas experiencias de Carrel sobre la «vida auto-
noma de los aparatos viscerales separados del organismo»,
cuya téenica y resnltado pueden leerse en Semaine Médicale,
7 Enero 1913, y en la Revisia Ibero- Americana de Ciencias Mé-
dicas, Marzo 1913, el corazén se contrae fuerte y regularmente
diez, once y también trece horas después de la muerte del ani-
mal en el liquido de Ringer a 38°.

La muerte de las visceras se anuncia porque el corazdn
comienza 4 latir irregularmente, y después se para instanta-
neamente. Carrel espera que, perfeccionando la téeniea, se po-
drd prolongar la duracién de la vida de los tejidos y visceras
fuera del organismo. No es preciso hacer resaltar la importan-
cia que estas experiencias tienen en la resolucién de numero-
sos problemas de fisiologia y de quimica biologica.
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Burrows ha estudiado particularmente las contracciones
miocérdieas, cultivando fragmentos de corazon en suero fresco.
El ritmo siempre es regular, de 50 4 120 pulsaciones, y mis
frecuente en las auriculas que en los ventriculos. Se observa
una proliferacion de células neoformadas, idénticas 4 las mio-
edrdicas, contrayéndose ritmicamente La fase de contraceion
es mds larga que la de relajacion. El crecimiento del tejido
mioedrdico se revela por la division del nicleo y la hipertro-
fia del protoplasma. El mecanismo de las contraceciones des-
aparece al quinto dia; pero después de este tiempo afin se pue-
den ver contracciones aisladas de algunas células.

Weil eree que los elementos neoformados, en las condicio-
nes que los ha estudiado Burrows, difieren notablemente de
las verdaderas eélulas miocdrdicas, y que lo que se observa
os un desarrollo considerable del tejido conjuntivo.

La miocarditis puede producirse experimentalmente. Ma-
yer, Fleisher y Loeb han demostrado que una sola inyeccion en-
dovenosa de esparteina 6 cafeina, seguida de otra de adrena-
lina, provoea en el conejo la aparicién de una miocarditis ma-
erosedpica en un 60 por 100 de los easos, y microscopica en casi
todos ellos. Las lesiones que aparecen ya después de unas ho-

.ras de la inyececién, son evidentes al gaho de algunos dias. El

corazon, 4 consecuencia de estas lesiones, es inferior funecional-
mente & un corazén normal, ¥ resiste peor un exceso de trabajo.
Los autores creen que las lesiones de la mioecarditis sobrevie-
nen a consecuencia de un aumento en ol trabajo del corazon,
porque su sitio de predileccion es la base del ventriculo iz-
guierdo.Por otra parte, estas mismas inyeceiones no dan resul-
tado en el corazon del perro, por el hecho de'ser més resistente.

La adrenalina pura y cristalizada obra de diferente manera
on los animales de sangre fria que en los de sangre caliente
(Gatin-Cruzewlva y Msgiay). Deun modo general, la adrena-
lina tiende & aumentar la amplitud del sistole cardiaco, pero
ol corazén de los animales de sangre fria es infinitamente me-
nos sensible 4 la accién de dicha substancia que los de san-
gre caliente. En los primeros, la adrenalina retarda el ritmo
eardiaco; en los segundos se muestra como un acelerador 8x-
traordinariamente poderoso. El efecto fisiolégico de la adre-
nalina depende mds de su concentracion que no de la cantidad
total que pasa por el corazon.
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Franxl ha praectiecado experiencias sobre el antagonismo -
existente entre los cloruros de metales alcalino-térreos y de
potasio y la adrenalina, y dice que, por orden decreciente, los
cloruros de bario, caleio y magnesio son capaces de paralizar
la aceion fuertemente excitadora de la adrenalina. El cloruro
de potasio ejerce una accioén andloga, mientras que el de sodio
no da lugar 4 estos efectos.

El ealcio es un metal cuya presencia consiante en el cora-
z6n ejerce gran influencia en las funciones de éste. Gley y Ri-
chard han buseado las cantidades que normalmonte existen de
este cuerpo en el corazén de los mamiferos, y han hallado
aproximadamente las cifras de 0,019 por 100 para el conejo,
0,024 para el perro, 0,015 para un nino de dos anos y 0,007 por
100 para el hombre.

El caleio es neeesario 4 la funcién cardio inhibitoria del
corazon (H. Bousquet). La irrigacion del corazbn de la rana
con soluciones de diversas sales de Na, que son compatibles
eon el funcionamiento ecardiaco, hacen desaparecer la funeién
inhibitriz ordinaria de la excitacién eléctrica, del vago, 6 del
sinus. La adicion de caleio 4 estas soluciones isotonicas de
sodio haee reaparecer la funcion del aparato cardio-inhibi-
triz. Para obtener este resultado, bastan dosis infimas de
calcio anadidas 4 las soluciones isoténicas de sales de sedio.
El potasio, el estroncio, el bario y el magnesio no pueden
suplir al caleio en este papel. El calcio, por consiguiente,
tiene una aceci6én especifica en la produccion de la inhibicion
gardiaca.  Todas las sales de calcio (azotato, ciorato, clo-
ruro, ferrocianuro, ioduro, acetato, formiato, glicerofosfato,
lactato, malato), 4 dosis equimoleculares de 0,025 de CaCl* por
1.000, y todas las soluciones de sales de Ca equimoleculares 4
las mismas proporeciones, manifiestan el mismo poder funcio-
nal sobre la inhibieién cardiaca, Idénticas propiedades tienen
ciertas substancias eédleicas (gzoma, gelatina) y los extractos de
organos ricos en caleio, como el higado y bazo.

Entre el caleio y el citrato tri-sédico existe un antagonis-
mo de naturaleza quimica, en virtud del cual, el supradicho
citrato, en proporciones definidas, impide al calcio ejercer su
accién especifica sobre el aparato moderador del corazon.
Desde el punto de vista fisiolégico, el citrato de sodio se mues-
tra como un verdadero decaleificanve. Una dosis conveniente
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de NaCl triunfa de la accion neutralizadora del citrato. Los fe-
rro y ferrocianuros de Na, sales de radical dcido polivalente
eomo el citrato, no tienen aceién nociva sobre el corazén y su
aparato inhibidor EI eitrato de sodio parece ser que obra, se-
gon Bousquet, inmovilizando el caleio.

La toxicidad vis 4 vis para el corazén de las soluciones de
fosfato de sodio se atentia considerablemente cuando estas so-
luciones estin sobresaturadas de dcido earbonico. Si 4 estas
solueiones se agregan pequenas dosis de caleio, el corazén fun-
ciona enérgica y regularmente. El fosfato sodico es, en pre-
sencia del corazon aislado, un poderoso decalcificante; pero
este mismo euerpo, en inyecciones intravaseulares, no pertur-
ba grandemente la funeion del corazon.

Las sales de K y de Ca ejercen una aceién diametralmente
opuesta sobre ol corazon en experiencia. Duke, econfirmando
los trabajos de Loeb y de Howell, ha comprobado que las sales
de potasio disminuyen, y las sales de caleio aumentan el tono y

la contraccién cardiaca.

: So han relacionado las influencias excitadoras é inhibidoras
de estas sales con la aceién de los nervios vago y simpidtico, y,
en efecto, Duke, con Howell, han demostrado que la excita-
ci6n prolongada del nervio pneumogéstrico pone en libertad,
bajo una forma soluble, sales de K, primitivamente en combi-
nacién con el misculo cardiaco, y que la excitacion del sim-
pitico produce el mismo efecto con las sales de Ca.

El mismo autor ha deseubierto que el carbonato de sosa
posee una aceién muy evidente, ya sobre el corazon separado
del animal, ya en inyecciones intravenosas sobre el propio ani-
mal vivo.

Los aniones No¢, No?, So!, S*0” no son, sogin L. Franca,
téxicos para el corazén. Se puede reemplazar por ellos, en la
solucién fisiologica, una cierta proporeién de aniones de Cl, ¥
mantener el ritmo del corazon con la misma intensidad en sus
contraceionses.,

Salokew opina que cierta proporeidén de sales minerales en
el organismo son necesarias para el buen funcionamiento del
corazon. Muchas intermitencias cardiacas pueden ser provoea-
das por una insuficiencia de dichas sales. Experimentalmente,
ha visto que las inyecciones de NaCl han dado siempre; en es-
tos casos, buenos resultados.
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Los experimentos acerca de los efectos de algunos medica-
mentos sobre el corazén son numerosisimos, y nogotros no
podemos tener la pretension de resumirlos todos; hablaremos
unicamente de los prineipales. F. Henrijean diee que =levan-
tars el pulso por los eardioténicos, no es sindénirho de aumen-
far la energia del corazon. Con frecuencia, estos medicamen-
tos, 4 consecuencia del esfuerzo que determinan en el miocar-
dio, dan por resultado agotar mds pronto su potencia. En una
experiencia, el corazén en degeneracién grasosa por intoxica-
¢ién eronica fosforada, recibe una pequena dosis de adrenali-
na. En el corazoén normal, la adrenalina refnerza la eontrac-
cion y eleva la presién sanguinea. Ahora bien: en esta expe-
riencia se ve que el corazén, después de una alza minima en
la presion, ésta deeae en seguida, el corazon retarda su ritmo
¥, por fin, se para. En una segunda experiencia, en un estado
avanzado de infoxicaeion digitdlica, la inyeccion de una pe-
quenia cantidad de adrenalina provoeca una elevacion conside-
rable en la presi6n, y easi inmediatamente el corazén se para
en sistole.

De esfas experiencias, el autor deduee las siguientes consi-
deraciones. El corazén no funciona, en estado normal, utili-
zando toda la fuerza de que puede disponer. La fuerza de
reserva tiene una importaneia eapital. Es probable que el sis-
tema nervioso tenga por funeién propia regular el empleo de
esta fuerza. Los toxicos eardiacos ejercen su prineipal efecto
sobre esta funcion del vago. El aumento en la excitabilidad
del pneumogistrico puede ser considerado como una reaceién
contra la exageracién del trabajo del corazén. Cuando esta
funecitn esta perturbada, puede ser por exceso 6 por defecto.
Si es por exeeso, la funcion diastdlica estd aumentada hasta el
punto que la parada del eorazén no puede ser vencida por el
excitante normal del corazén. Si es por defecto, la funeién
diastdlica estd disminuida; el corazon utiliza toda su fuerza y
se agota; la muerte se verifica en sistole.

Scalfati ha experimentado los efectos de los eardioténicos
en perros 4 quienes habia provoeado una degeneracion gra-
sienta del mioeardio por la inyeccion de un miligramo diario
de aceite fosforado, hasta quince 6 veinte inyecciones, y ha
ecomprobado: gue cuando la degeneracién grasienta es poco
acentuada, la accién ejercida por el digaleno, digital, digito-
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xina 0 la estrofantina difiere poco de la normal, Cuando la de-
generaeion estd avanzada, los derivados de digital no tienen
mds que una aceién muy pasajera. Pronto comienza un perio-
do de depresi6n y de insuficiencia cardiaca. La fibra cardisca
degenerada se comporta, como cualquier otra, de un miisculo
estriado. Bajo la influencia de los cardioténicos utiliza mis
pronto su fuerza de reserva y se agota mis répidamente. El
digaleno retarda el pulso y aumenta la fuerza de los sistoles.
La digital tiene una accién mds intensa, pero pasajera. La di-
gitoxina es un verdadero veneno para el miseulo en degene-
racion grasosa. La estrofantina es el mejor tonico en estos
CASOS.

Bourjinski ha visto en sus experiencias personales que, si
bien es cierto que el primer efecto de los medicamentos toni-
co-cardiacos es el de p)oducir la lentitud del ritmo por la ex-
citacion de los vagos, no lo es, en cambio, el segundo de ace-
leracion por parilisis de los mismos, sino que se debe 4 una
hiperexcitabilidad de los aceleradores.

En un perro morfinizado se inyecta, en este segundo perio-
do de aceleracion, 5 4 10 c. c. de eloral al décimo, ¥ en seguida
se comprueba que el trazado arterial toma los caracteres del
primer periodo. En el mismo momento, el extremo periférico
del vago seccionado se hace de nuevo sensible 4 la excitacién
eléetrica. Unos minutos mas tarde reaparecen los caracteres
del segundo periodo, 6 sean aceleracion cardiaca 6 inexcitabi-
lidad del vago.

Por ofra parte, el autor hace constar que en el animal en
que los vagos han sido paralizados por la atropina, la inyec-
eién de “eloral no produce el mismo efecto, lo gue demuestra
que este medicamento, en la primera experiencia, no obraba
combatiendo la parilisis del vago. El cloral tiene, pues, una
influencia depresora sobre la aceidn de los nervios acelerado-
res, y precisamente esta disminuci6én de su hiperexcitabilidad
es lo que permite 4 los pneumogéstricos recobrar su actividad
propia sobre el corazin

La influencia de algunos medicamentos sobre la excitabili-
dad cardiaca es lo que ha estudiado Cavey Mac Cord. La sec-
eion de los nervios vagos aumenta la excitabilidad de una ma-
nera constante, pero dentro de los limites de las variaciones
normales. El ioduro de potasio, el cloruro de bario, cloretona,
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disminuyen mucho la excitabilidad cardiaca. Simulédneamen-
te, la cloretona disminuye la contractilidad del corazén y el
cloruro de bario la aumenta. El ioduro potdsico no tiene efec-
to alguno sobre la contractilidad. La estrienina no posee aceién
bien marcada sobre la excitabilidad. Las sales de caleio y el
cloral disminuyen constantemente esta funci6én earaiaca. La
digital la aumenta. La adrenalina, el extracto de hipéfisis no
ejercen una aceién manifiesta, en tanto no elevan la presion
arterial. La morfina, la cocaina, las sales de cobre y de estron-
cio no tienen influencia alguna sobre la produceidon de extra-
sistoles. Ahora falta la clinica que confirme 0 mejore estas
experiencias.

La aceion que ejerce la estrofantina gobre el corazon y ios
vasos, ha sido estudiada experimentalmente en los animales y
clinicamente en el hombre por diversos autores. Otto Vogt,
que ha trabajado en este asunto con verdadero interés, dice
que la velocidad de la sangre y la presion arterial siempre re-
sultan aumentadas con las inyeeciones de estrofantina. El ni-
mero de pulsaciones disminuye después de algunos minutos
de la inyecei6n. Otto Vogt manifiesta que el notable aumento
en la presion arterial que provoca la inyecei6n intravenosa de
estrofantina se debe 4 una tonificacion del miocardio y no 4 un
efecto vascular. Los resultados de este medicamento han sido
muy buenos en manos del autor, y jamds ha tenido el menor
aceidente en cuarenta casos tratados por él.

Vaquez y Leconte hablan también entusiasmados de la es-
trofantina, aun cuando entienden que ofrece algunos peligros.
Creen estos autores, como el anterior, que la estrofantina ejerce
su aceién easi exclusivamente sobre el miocardio. Otros mu-
ohos medicamentos han sido ensayados por via experimental,
tales como la cafeina, morfina, adonidina, estrienina, ete.; pero
como se refieren principalmente 4 su aceion como drogas, y,
por tanto, desde el punto de vista terapéutico, nos creemos re-
levados de ocuparnos de dichas experiencias. Solamente hare-
mos meneion de los efectos toxicos directos que el dcido lde-
tico ejerce sobre el corazén de los animales de sangre caliente
(L. Bachman) y de sangre fria (Kerr. Flack). El dcido lactico
es un agente paralizante para todo el sistema cardio-vascular.
Un efecto andlogo parece tener la pilocarpina. El aziecar de
eana, en cambio, segun CGaulston, mejora positivamente la
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nutricién del miseulo eardiaco, por lo que el autor lo emplea
en todos los casos de dilatacién y desfallecimiento cardiaco,
especialmente en los viejos. Los demés aztcares no tienen esta
propiedad.

Los venenos tuberculosos sobre el corazén aislado de los
mamiferos no alteran sus funciones de manera clara y evidente.
Pepere anade al liquido de Ringer-Locke un 15 por 100 de
sangre desfibrinada de conejo, saturada de oxigeno y extrac-
tos acuosos de bacilos humano, bovino 6 aviario, y observa
que el mioeardio estd dotado de grande resistencia para las
toxinas tuberculosas. Sucede todo lo contrario con las endo-
toxinas y exo-toxinas de los bacilos tifico, diftérico, tetdnico,
estafilococo, diplococo, de Frankel, ete.

Los euerpos azoados existentes fisiolégicamente en la san-
gre (diversos productos de desasimilacion, prineipios norma-
les de la orina y de la sangre, tales como la urea, el carbonato
amonico, la ereatinina, xantina, urato de sosa, ete.) refuerzan
la amplitud de las contracciones cardiaecas, especialmente la
urea en pequefia cantidad. Los cuerpos piiricos tienen ademis
un poder nufritivo notable sobre el mioeardio.

La aceion de los sueros de buey y eaballo sobre el corazén
del conejo no estd bien dilucidada. Zlatagorow y Williamen
han observado una acei6n téxica que disminuye la eapacidad
funcional del miocardio, lo mismo eon sueros normales que
inmunizados. L. Lawnoy, en ecambio, dice que la adicién de
24 5 por 100 de sangre de buey, desfibrinada y filtrada, afiadi-
da al liquido de Ringer-Locke, refuerza considerablemente la
fuerza de las contracciones. El suero de buey y de caballo
fambién se muestra estimulante de la contraceién, aun cuando
su aceidn ténica no es tan enérgica como la de la sangre total.

Sintomas.—8i se estudia este eapitulo en las obras cldsicas,
se queda el lector con tales dudas respecto 4 los fendémenos
propios de esta enfermedad, que su reconocimiento no puede
pasar de una mera presuncién. Y es que la inflamaecion del
miocardio no da lugar 4 sintomas de foco en la mayoria de las
ocasiones, y su dlagnosmco s6lo puede hacerse por el examen
detenido de las alteraciones de funcion. Las sensaciones subje- —
tivas de opresion 6 dolor en la region precordial y los sintomas
generales de abatimiento, postracién, palidez, vémitos, ete., no
pueden tener importancia alguna para el diagnéstico general.
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Tste se hace en virtud de dos alteraciones dependientes esen-
cialmente de la fibra musenlar: [as condiciones del pulso y las
irreqularidades del ritmo.

Cuando en el curso de una enfermedad infececiosa, el pulso
adquiere una frecuencia mayor de lo que corresponde i la
temperatura, se hace blando, depresible, irregular, y el esfig-
momanémetro marea una presion sistélica por debajo de 120
milimetros de H. g., podemos asegurar que el corazon ha sido
tocado, que el miocardio ha sido invadido por el agente pato-
geno causante de la onfermedad general, y que la situacion del
enfermo adquiere desde aquel momento mayor gravedad.

De este estado pueden seguramente galir los pacientes, y
eurar por completo, asi de su infeceién general, como de su
afeccion cardiaca; pero si se tiene la ocasion de observar i
estos enfermos mucho tiempo despues de pasado el proceso
agudo, con frecuencia, una gran parte de ellos que jan con una
limitacion mas 6 menos grande en el campo de la actividad
cardiaca, alguna disminucién en la capacidad funcional del
corazon que andando el tiempo, puede acortar la vida de los
enfermos.

Todas las arritmias pueden observarse en la miocarditis
infecciosa, como demostracion clara y evidente de la partici-
paci6én que la musculatura cardiaca toma en el proceso. El sig-
no miés caracteristico del daio causado al miocardio es la in-
termitencia del pulso. Ahora bien; esta intermitencia puede
ser debida, corao sabemos, 4 la extrasistolia 6 4 un defecto
grande de la contractilidad El método gréfico seimpone aqui,
no solamente para el juicio diagnostico, sino por lo que se re-
fiere al prondstico, diferente en ambas arritmias. Los casos de
<heart-block» en las infeccicnes agudas han sido observados
por diverses autores, ¥ Mackenzie dice que si se tuviera cui-
dado en recoger los trazados en todas las afecciones de este
género, se encontraria que la disminueion de la conduetibili-

~dad cardiaca es mis frecuente de lo que se cree.

Yo he obtenido algunos trazados esfigmogréficos en las in-
fecciones agudas, y he visto que siempre la gravedad coexiste
con lag irregularidades acusadas del pulso. El ritmo nodal es
para Mackenzie un signo de mal avgurio. Pero lo que, segin
he podido apreciar, indica un prondstico sumamente sombrio,

son las arritmias por insuficiencia de la contraetilidad y la
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tonicidad. Respecto 4 la primera de estas alteraciones, no he
recogido ningiln trazado de pulso alternante tipo, sino una
forma que yo llamaria de cumbres desiguales, caracterizada,
como lo indica su nombre, porque siendo equidistantes las ba-
ses de las pulsaciones, los vértices tienen diferente altura. In-
dican estos esfigmogramas, 4 mi juicio, una perturbacién
honda en la funeién contrietil del mioeardio, puesto que exis-
ten pulsaciones fuertes y débiles, como en la verdadera alter-
nativa del pulso, sin mis diferencia que no se suceden con per-
feota regularidad, :

Los signos de rapido avmento de volumen del corazon—di-
latacion cardiaca,—en la mayoria de los easos hacen presa-
giar una terminacion funesta i breve plazo. Los grados lige-
ros de dilataci6n son muy comunes en casi todas las infec-
ciones.

Preséntanse también en las mioeardifis soplos de diferente
intensidad y loealizacion, los cuales parece que deben atri-
buirse casi siempre 4 relajaciones musculares de los ventrieu-
los. Cuando aparece el ritmo embriocirdico, debe suponerse
una profunda degeneracion del musculo cardiaco.

No negaré que algunas veces, como quiere Huchard, esta
triada sintomdtica de la mioearditis—taquicardia, arritmias é
hipotension—no sea debida 4 una miositis infecciosa, y si 4 una
neuritis; pero casi siempre, segin demuestran todos los traba-
- jos modernos de anatomia patol6gica, haremos bien en pensar
que es el misculo, eon 6 sin el nervio, el mas lesionado.

Miuocarditis septica.—La sepsis del miocardio reconoce las
mismas causas que la endocarditis del mismo origen, y elini-
camente no hay 1 odo de disticguir—que yo sepa hasta ahora
la localizacion de una estreptococia 6 estafilococia en el en-
doecardio de la que lo hace preferentemente en el miiseulo.
Esta forma de mioecarditis debera entenderse, por consiguien-
te, como una complicacion que un agente infeceioso, del orden
de los supurativos, determina sobre el corazon; y habra que
sospecharla siempre que se presenta el sindrome miocarditico
antes citado en el curso de ecualquier infeceién de cardcter pu-
rulento.

Anatcmo-patologicamente, la lesion que caracteriza la mio-
carditis séptica es la formacion de pus, ya en focos miliares
diseminados, ya formando una coleecién mas 6 menos grande.

23
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Miocardilis cronica. —Muchos autores, entre ellos Macken-
zie, consideran como sinénimas las palabras miocarditis eré-
nica y esclerosis cardiaca. Esto, 4 mi modo de ver, es un error
que trasciende 4 la clinica, y que es preciso evitar. La multi-
plicacién del tejido conjuntivo y la destrucecién de las fibras
musculares por la degeneracion fibrosa 6 grasosa de las mis-
mas que caracterizan la miocarditis erénica, puede conducir
en filtimo término 4 la formacién de placas esclerosas, imposi-
bles de distinguir andtomo-patolégicamente de las provoca-
das por una arterio-esclerosis generalizada; pero, etiologica-
mente, estas placas pueden ser la consecuencia natural de una
cicatrizacion subsiguiente @ lesiones agudas de origen infecti-
vo 6 téxico, 6 bien son determinadas por procesos degenerati-
yos primitivamente arteriales que secundariamente acaban por
invadir ol corazén.

La clinica distingue perfectamente ura miocarditis eroni-
ca, sobrevenida con motivo de enfermedades infectivas, fre-
cuentemente acompanadas de lesiones valvulares, de la que es
ol resultado de la degeneracién de los vasos, del corazén senil.
~ Pongamos dos ejemplos que aclaren nuestra manera de pensar

sobre el asunto. Supongamos un hombre joven, que anos atras
padeci6 de reumatismo articular, 6 sufri6 una infeccion tifica,
gripal, ete., y que en el momento del examen presenta disnea,
soplos, dilatacién de algunas cavidades, congestiones pasi-
vas, ete. Aqui diremos que se trata de una mioearditis eroni-
ca; pero no hablaremos de una cardioesclerosis.

Por ol contrario, vemos a4 un enfermo de edad, aleohdlico,
intoxicado, hipertenso, con los mismos signos eardiacos del
caso anterior, s6lo que con muestras evidentes de esclerosis
arterial. Aqui diagnosticaremos también miocarditis, pero ana-
diendo el calificativo de esclerosa. En ambos easos, quizd el
examen del corazén de estos dos enfermos, demostraria la
existencia de placas esclerosas; mas en el primero, las arterias
ge conservan en estado normal, y en el segundo, no. El pri-
mero 88 un eardiaco simplemente; el segundo, un cardio-ar-
terial.

Y con esto queda dicho lo mds importante que conviene
conocer respecto 4 la anatomia patoldgica y etiologia de la
miocarditis eréniea.

Sintomas.—La miocarditis crénica se revela en clinica por
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los signos propios de la insuficiencia del corazon. Siempre que
el corazén sea asiento de procesos degenerativos (grasientos,
céreos, segmentarios, ete., ete.), que destruyan sus elementos
nobles, se manifestaran los sintomas que caracterizan la debi-
lidad, la insuficiencia del 6rgano para cumplir sus funciones.
Ya en diferentes capitulos de estos apuntes hemos dado 4 co-
nocer muchos de los signos que caracterizan la ineapacidad
funcional del corazén, y no hay por qué volverlos 4 repetir en
este sitio. Especialmente le son aplicables los fenomenos que
se observan en la dilatacion del corazdn, pues se comprende
que una fibra profundamente alterada comience por perder su
funeién contrietil, y, por iltimo, que se relaje por abolieion de
su funeidén ténica.

Cardio-esclerosis.—La degenseracion arterial puede afectar
predominios diferentes: tan pronto puede recaer en los vasos
del cerebro, como en los del eorazon (viseero-eseclerosis), como
constituir un proceso general (arterio-eseclerosis) El corazén
puede sufrir ya como arteria, en los procesos degénerativos
de la tiinica media de los vasos; ya como viscera por las altera-
ciones de la propia fibra musecular.

Es dificil hoy decidirse por una de las varias teorias que
pretenden explicar la patogenia de la esclerosis vascular. Qui-
zd estd en lo cierto Chifford Albutt, cuando protesta contra la
idea de considerar la arterio-esclerosis comouna enfermedad;
para este autor no es otra cosa la degeneracion arterial, sino
la expresion de un procese imperfectamente conocido, y que
puede ser el resultado de una intoxicaeion, de la hipertension
6 de alteraciones seniles.

He aqui, en verdad, las tres causas fundamentales de las
degeneraciones esclerosas del miocardio 6 de los vasos que le
nutren. Cualquiera que sea el origen primero de toda alteracion
vascular, se podrd referir siempre 6 4 un envenenamiento (ali-
mentaeion de earne en exceso, alechol, tabaco, ete.), 6 4 un au-
mento de la tensién arterial (impermeabilidad renal, nefritis,
insuficiencia hepitica), 6 4 la edad senil de las arterias.

Una alteracion vaseular muy digna de tenerse en euenta en
este proceso es la obliteracién de los capilares. Tal lesion difi-
culta extraordinariamente el paso de la sangre y coustituye,
por lo tanto, un obstdculo 4 la cireulacién que aumenta el tra-
bajo del motor ceuntral. Por otra parte, el museulo cardia-
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co, en consecuencia de esta disminucién del eampo ecapilar, se
encuentra insuficientemente irrigcado, mal nutrido, y, por con-
siguiente, en condiciones favorables 4 su degeneracién grasosa
o fibrosa.

Sintomas.—Son en extremo variables, y esta variabilidad
depende, segiin es ficil comprender, del sitio, del punto, de la
localizacién del mal. Pasa agui lo mismo gue cuando se consi-
dera la arterio-esclerosis en general. Sila degeneracion recae
en los vasos del cerebro se originard una apoplejia; sien las
arterias inferiores, determinard una gangrena, ete. Pues bien;
si el proceso eseleroso se fija predominantemente en las arte-
rias del corazén, ocasionard la angina de pecho; si en el fas-
ciculo de His, podrd originar el mal de Adams-Stokes, el blo-
gueo cardiaco; si en los vasos grandes, producird las aorfitis
con soplo metilico en la base; si en el miocardio indiferencia-
do, se presentara el pulso alternante, ete

Generalmente, el resultado mds preécoz de la cardio-escle-
rosis es la disminueion en la fuerza de reserva. La hiperfen-
si6én es también un signo muy temprano que siempre conviene
investigar por dos razones: primera, porque el aumento en la
tension arterial puede ser observado en los primeros mo-
mentos de su evolucion. Antes de que existan lesiones graves
en las paredes vasculares de cardcter irremediable, y, por tan-
to, en una époea en la que el régimen y terapéutica oportunos
puede detener, cuando menos, el curso del mal; segunda, por-
que dicha hipertensién puede considerarse, alguna vez, como
un fenémeno de defensa que conviene respetar en cierto grado
y medida.

Asi se ve en la elinica, que cuando la presion arterial dis-
minuye, desaparecen, en verdad, los accesos de angina de pe-
cho, el asma cardiaco y la respiracién de Cheyne-Stokes; pero,

' en eambio, se presentan todos los sintomas propios de la insu-
ficiencia de la tonicidad, es decir, se entra en el cuadro de la
vulgar asistolia.

El sindrome de Adams-Stokes, el asma cardiaco y la angi-
na de pecho son las tres manifestaciones méds graves 4 que
estd aboeado todo enfermo cuyo corazén ha sido invadido por
el proceso escler6geno. Las tres son en este caso, la consecuen-

cia de una mala nutricién del miocardio (determinante) de su
insuficiencia.




CAPITULO XXVIII

Pericarditis

Estudiaremos en esta leceion la pericarditis agada y croni-
ca y la sinfisis del pericardio.

Pericarditis aguda. Efiologia. —Seguramente es posible la
existencia de una pericarditis hidiopdtica 6 primitiva como
consecuencia de la loealizacion en este tejido de un microorga-
nismo patogeno, tal como el pneumococo, el eolibacilo, el baei-
lo de Koeh, estreptococo, ete., perc con mucha mds fre-
cuencia acontece la inflamaeion del pericardio en el curso de
las enfermedades infectivas, y muy especialmente en el reu-
matismo articular agudo y en la tubereulosis.

Poeas son las enfermedades infecciosas que en un momen-
to dado de su evolucién, no puedan ir acompanadas de unia
determinacién mis 6 menos acentuada del pericardio. Asi su-
cede, ademas de las dos enfermedades citadas, con la fiebre
tifoidea, la gripe, el escorbuto, la sifilis, todas las fiebres
eruptivas, la fiebre puerperal, las infecciones s3pticas y la en-
fermedad de Bright. Debemos contar, por otra parte, con las
pericarditis debidas 4 la propagacién de un proceso inflamato-
rio eontiguo, como la pulmonia, y especialmente la pleuresia.

Los traumatismos son otra causa determinante de pericar-
ditis. Imerwal relata dos casos en dos nifios de nueve y diez
afios, en los que un golpe en la regién precordial oecasiond in-
mediatamente un derrame purulento en el perieardio. El auntor
eree que el fraumatismo puede obrar, 6 modificando el terreno
y dando lugar 4 trastornos vasomotores, 6 modifiecando el me-
dio quimico del corazén, 6 quizd mis exactamente, producien-
do roturas'vasculares y epiteliales que sirven de punto de en-
trada 4 estreptococos 6 pneumococos existentes en los bron-
quios.
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Anatomia patolégica.—Todos los libros traen sobre este
punto descripciones exactas y detalladas, 4 las que nada nue-
vo podemos afiadir, eomo no sea un trabajo histologico de
Nazari (de Roma), acerca de los nédulos pigmenlarios del peri-
cardio. Estos nodulos tienen algunos milimetros de diametro,
y asientan sobre el tejido conjuntivo de dicha membrana. Es-
tan constitaidos por fibrillas conectivas, entremezeladas de
capilares y sembradas de granulaciones de hemosiderina.

Para nuestro easo, basta con saber que la inflamaeién del
pericardio puede no pasar del primer periodo hiperémico ca-
racterizado por la inyeccién de la red vascular, y por el depo-
sito de capas de fibrina que deslustran y hacen rugosa y des-
igual las dos hojas de la serosa, pericardilis seea; 6 bien se ve-
rifica una exndaci6n liquida que justifica al nombre de pericar-
ditis con derrame. El exudado puede ser sero-fibrinoso, hemo-
rragico 6 puralento. La naturaleza de la enfermedad fundamen-
tal tiene cierta importancia sobre la del exudado. Asi, en el
reumatismo, lo general es que el derrame sea sero-fibrinoso; en
ol escorbuto, cdncer, viruela negra, cagquexias y tuberculosis,
hemorragico; y es francamente purulento en los casos de infec-
ei6n puerperal, sepsis quiriirgica y afecciones piohémicas en
general.

La cantidad de liquido que puede contener el pericardio
varia de 200 4 500 gramos; pero se cuentan derrames que pa-
gaban de los 1.500 gramos. Al principio, el liquido se colec-
ciona en los espacios que la serosa deja libres entre los gran-
des vasos, hacia la base; después el pericardio se va disten-
diendo, y el corazoén es rechazado hacia arriba y atrds.

Es muy raro que el corazoén se encuentre rodeado por to-
das partes de una capa de liquido de igual espesor. Por lo ge-
neral, éste se acumula especialmente por detras del 6rgano, y
queda una parte libre 6 con muy poco exundado, en contacto
eon la pared tordciea.

Pericarditis seca. Sintomas.— Asi como en el diagnostico de
las mioearditis los signos funcionales son los que nos llevan al
diagnostico con mayor seguridad, en la pericarditis los sig-
nos fisicos recobran toda su importancia. El ruide de frote pe-
ricardiaco, perceptible por la auseultacién, y muchas veces
también por la palpacidn, es el signo méiximo de la pericardi-
tis seca, al lado del cual todos los demis sintomas subjetivos
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tienen una importancia muy secundaria. Lo que ocurre es que
algunas veces no se oye dicho ruido, & pesar de que la autop-
sia demuestra las senales evidentes de la inflamacidn. Sucede
esto euando las vellosidades son muy blandas 6 eunando los
depdsitos formados son de naturaleza fibrino-purulenta,

En determinadas circunstancias, el roce pericarditico se
puede auscultar en el dorso. R. Pauly lo ha pereibido en la
punta del’omoplato izquierdo en un enfermo, en el que pudo
hacer la autopsia. En ésta se vié que el pulmén izquierdo no
descendia por detrds tanto como el derecho, y que por debajo
de aquél, en un espacio de tres traveses de dedo, apareecia el
saco pericardiaco en contacto directo de la pared toricica pos-
terior. La masa formada por el corazén enormemente hiper-
trofiado, y el liquido pericardiaco, habian rechazado el pul-
moén izquierdo, lo que explicaba que el frote producido por las
dos hojas posterioresde la serosa se auscultara perfectamente
en el dorso.

Respecto 4 los caracteres propios del ruido de frote peri-
cardiaco, asi como su diagnéstico difereneial con los endocar-
diticos y pleuropulmonares, remito al lector al eapitulo VII
de estos apuntes, donde sucintamente queda dicho cuanto se
refiere 4 este punto.

La periearditis seca puede no pasar de este estado, y retro-
gradando las lesiones, sobrevenir la curacién. Asi lo he visto
varias veces en la pericarditis de origen reumdtico Otras ve-
ces, persisten los fendmenos fisicos durante un tiempo més 6
menos largo, que es lo que se llama pericarditis erdnica, 6 con
més frecuencia camina hacia la formacién de un exudado li-
quido que se acumula en el saco pericardiaco.

Pericardilis con derrame. Sintomas. —Los datos suministra-
dos por los diferentes medios exploratorios son miiltiples, y
conviene llevar algin orden en su exposicién. Este método es,
salvo pequenas diferencias, el que también debemos seguir en
el examen de los enfermos

Deciibito. —Edg. Hirtz llama la atenecion acerea de la <po-
sicion genu-pectoral». Cuando se ve, ha dicho este autor, 4 un
enfermo de rodillas sobre la ecama, con el euerpo inclinado ha-
cia adelante y sostenido por los codos, se puede estar seguro
que aquel enfermo tieve un gran derrame pericardiaco. Asilo
ha podido comprobar en dos casos tipicos.
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En cambio. Orsat y Mouisset han hecho la autopsia 4 tres
sujetos que adoptaron en vida <la posicion genu-pectorals, y
en ninguno de ios tres habia la menor traza de derrame peri-
cardiaco.

Bueno serd tener en cuenta este signo siempre que se pre-
sente como sospechoso de algo pericardiaco; pero es induda-
ble que el profesor Hirtz ha cometido un error al darlo como
patognoménico, Yo he visto & muchos enfermos asistélicos,
viejos sobre todo, adoptar esta posicion, y seguramente 1o te-
nian ningiin liguido en el perieardio.

Inspeccion.—En log nifos 6 jovenes de torax flexible la pre-
sencia de liquido en el pericardio puede manifestarse por el
abombamiento de la region precordial. La curvatura es general-
mente ovalar, y ocupa el espacio comprendido entre la tercera
y sexta costilla del lado izquierdo. Este fendmeno también se
observa en las grandes hipertrofias del corazén. Existe d la
vez una disminueién en la expansién inspiratoria del lado iz-
quierdo del térax. Si el derrame es abundante, el diafragma
puede estar descendido, y entonces el lobulo izquierdo del higa-
do forma saliente en el epigasirio y estd animado de fuertes pul-
saciones (signo de Auenbrugger). Mds irecuentemente se obser-
va, segtin West, la retraccion sistélica del epigasirio, aun cuan-
do este signo también puede presentarse en la sinfisis pericar-
diaca. Ciril Ogle ha notado el ingurgitamiento de las venas del
cuello, pero con la particularidad de que en estos vasos no se
observan latidos.

Palpacién.—Suministra el dato importante de la disminu-
¢i6n 6 la supresion del choque de la punla. £ menudo basta
hacer sentar al enfermo 0 inclinar el cuerpo hacia adelante
para que reaparezca. También se puede, por palpacion, apre-
ciar en algunos casos la dislocacion del choque de la punta ha-
cia arriba, esto es, hacia el tercer espacio intercostal. Del mis-
mo modo es importante para el diagnostico averiguar que la
macidez cardiaca sobrepasa el sitio donde choca la puniu, lo
cual es debido 4 que la macidez producida por el derrame
aleanza més hacia la izquierda del punto adonde llega el vérti-
ce del corazon.

Percusion.—Apenas hay otra enfermedad del corazén que
determine una macidez tan extensa como la gue producen los
derrames pericardiacos. Asies que S. West ha podido obser-
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var en un hombre una zona maciza, que rebasaba cinco centi-
metros la linea mamilar derecha y diez centimetros la iz-
quierda, Comienza la obscuridad pleximétrica en el terceroy
aun en el segundo espacio intercostal, y llega, vor abajo,
hasta la octava costilla. Un signo precoz del derrame lo cons-
tituye una zona maciza al nivel del tercer espacio intercostal iz-
quierdo Este signo, sin embargo, no siempre es debido d la
pericarditis, sino que también puede provoearlo una gran dila-
tacion de la auricula izquierda. Precozmente también puede
presentarse el signo de Rolch, consistente en una macidez ab-
solutd en el quinto espacio intercostal derecho, hasta tres é
cuatro centimetros por fuera del borde del esternén. Hay que
tener en cuenta que el signo de Roteh puede ofrecerse cuando
existe una pronunciada dilatacién de la auricula derecha. En
conjunto, la macidez eardiaca adopta la forma de una pera 6
un tridngulo, con la base hacia abajo.

Las mayores dificultades estriban en la resolucion del pro-
blema de si el aumento en la macidez del corazén depende de
una pericarditis 6 de una hipertrofia eardiaca. A este fin creo
que merecen tenerse en cuenta los cuatro datos siguientes:
1.° Que la 1nacidez pericardiaca aumenta de dia en dia, por
decirlo asi, 4 la vista del clinico.2.” Que no hay zona de sub-
macidez, es decir, lo que los autores llaman macidez relativa,
sino que el sonido pleximétrico es absolutamente femoral por
todos los sitios. 3.” Que dicha zona maciza abarca méds espacio
del sitio donde late 14 punta. 4.” Que el dngulo entre la maci-
dez hepitica y la del corazon (dngulo hepato-cardiaco de Ebs-
tein) desaparece para ser substituido por una linea curva.

Signo de Abrams.—Este autor eonsidera que su reflejo ear-
diaco es el mejor medio de distinguir el derrame pericardiaco
del aumento hipertréfico con 6 sin dilatacion del corazin. En
efecto: en la pericarditis exudativa no se puede apreciar re-
duceion alguna del drea de macidez por la percusion de la
regién precordial, toda vez que, aun en caso de producirse
ésta, la presencia del derrame, impediria que se notase.

Signo de Pins.—En los ninos, exclusivamente, 6 en los
adulios j6venes de torax estrecho, puede observarse en la re-
gion postero-inferior de la mitad izquierda del pecho, egofo-
nia. soplo pleuritico y macidez. Estos signos, que pueden hacer
pensar en la existencia de un derrame pleuritico, se atentian 6.
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desaparccen por completo en cuanto el enfermo tome la posi-
cion genu-peetoral. Esto prueba que tales signos son debidos
4 la atelectasia del 16bulo inferior del pulmoén izguierdo com-
primido por el derrame perieardico.

Aunscultacion.—El ruido de roce earacteristico de la peri-
earditis seca puede subsistir por largo Jempo en la base del
eorazon, aun cuando exista un derrame abundante. Gracias 4
la persistencia de este signo estetoseopico, he podido alguna
vez reconocer el origen de la enfermedad, y orientarme acer-
tadamente en el diagndstico. Cuando el derrame es abundante,
los tonos cardiacos aparecen velados, obseuros, lejanos. Por
propia experiencia, sin embargo, aconsejo no fiarse mucho de
estos sintomas de auscultacién, porque para que tal cosa ocu-
rra es preciso que el corazén se encuenfre sumergido verda-
deramente en una bolsa de liguido, y lo general es, como se
sabe, que éste se acumule mas bien por los lados y parte pos-
terior.

Es posible que los tonos cardiacos sean oidos bastante lejos
del sitio de su produceidn, y aun en el dorso, & pesar de la
existencia de una considerable cantidad de derrame. En tales
easos, debemos pensar que existe una infiltracion indurativa
pulmonar, 6 una gran hipertrofia miocdrdica que favorece el
contacto del corazén con la caja tordcica.

La trifonia de Ortner (desdoblamiento del primer ruido al
nivel de la aorta y de las carétidas); la duplicidad del segundo
fono en la base, los soplos sistdlicos en esta misma zona, no
tienen valor semeiolégico definido en este caso.

Caracteres del pulso.—La condueta del pulso depende prin-
eipalmente de la mioearditis concomitante, la mayoria de las
veces. De modo que las desigualdades, arritmias y debilidad
de la onda arterial deben atribuirse mds bien al estado del
misculo que & la compresiéon produeida por el derrame. Por lo
que respecta al pulso paraddjico, su valor diagnostico es dife-
rentemente interpretado por los autores. Para Jacob, es el
primero de los sintomas en orden jerirquico, mientras que
West entiende que esta forma de pulso nunca’se debe 4 la pe-
ricarditis ni al derrame, sino que es propio de la mediastinitis
fibrosa; son bridas que pinzan la aorta 4 cada inspiracion,
determinando una disminueién de amplitud de las ondas san-
guineas en este movimiento respiratorio.
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A mi me ha hecho siempre sospechar un derrame del pexri-
eardio, agudo 6 crénico, cuando he visto un pulso fuerte y
tenso coincidiendo con la disminueién 6 ausencia del chogue de
la punta. Claro que cuando existe al propio tiempo que el de-
rrame una degeneracién del miocardio, falta esta disparidad
entre el latido de la punta y el de la arteria.

R. Bernert ha observado en algunos ecasos la designaldad
de los pulsos radiales y carotideos; el pulso del lado izquierdo
es mis débil que el derecho. Este mismo autor ha podido notar
en la pericarditis exudativa otros sintomas mas raros, entre
los que deseribe: 1.° La desigualdad de las pupilas; la izquier-
da mas dilatada que la derecha. 2.° Fenomenos de irritacion
del frénico; delor sobre el trayecto del nervio, acecesos de tos
pertinaces, vomitos. 3.° Una sensibilidad excesiva 4 la presion
y un ligero edema de la regién precordial. 4.° El careter inter-
mitente en la evolucioén y progreso del derrame.

Sintomas pulmonares.—La percusion puede revelar una pe-
quena zona de macidez cuadrildtera en el espacio escapulo-
vertebral, junto al dngulo inferior del omoplato izquierdo
signo de Bamberger). O bien se observa una zona maciza mas
extensa en la base izquierda, ocupando todo el 16bulo inferior
del pulmén de este lado. La auscaltacion demuestra en esta
regi6n disminucién del murmullo vesicular, soplo tubario y
estertores crepitantes (signo de Ewart). Parkinson concede un
real valor 4 estos signos, que algunas veces ha visto preceder
al derrame pericardiaco, y lo atribuye 4 la compresion ejer-
cida por éste sobre las ramas del bronquio izquierdo. Box, por
el contrario, cree que semejantes fenémenos pueden observar-
se 4 consecuencia de la dilatacién de la auricula izquierda, 6
también de congestiones y hepatizaciones pulmonares en la
base izquierda.

Esto, no obstante, recomiendo fijar mucho la atencion sobre
el signo de Ewart, porque puede ser motivo de un error de
diagnéstico. Hace poco tiempo se present6 en mi consulta pii-
bliea del Instituto, una mujer presa de violenta disnea; el poco
ejercicio que tuvo que hacer para desnudarse la ahogaba por
momentos. El corazén estaba animado de enmérgicas pulsacio-
nes y la punta latia un poco por debajo de su sitio, pero su
impulsién era muy fuerte. No habia soplus. En el espacio esci-
pulo-vertebral izquierdo, cerca de la punta del omoplato, exis-

i




364 ANTONIO MUT

tia una zona maciza, con ausencia de murmullo vesicular y de
vibraciones vocales. Pensé en un derrame pleuritico, y solicité
de mi distinguido amigo, el notable cirujano Dr. Arnal, prac-
ticase una puneién en este sitio. Hubo necesidad de introducir
mucho la aguja, y al aspirar, sali6 un liquido ambarino, com-
pletamente transparente. Al terminar, el Dr. Arnal se volvid
4 mi y me dijo: <Me parece que hemos puneionado el pericar-
dio». Yo también lo ereo ahora asi.

Mackenzie puncion6 un derrame pericardiaco purulento
que habia tomado por un empiema. Desde luego que hay que
contar con la posibilidad de la existencia de ambos derrames.

La disnea, que puede presentarse ya en el primer periodo
de la pericarditis, por accién refleja 6 por propagacién del
estimulo flogbgeno 4 los frénicos, es, segilin nuestra particular
experiencia, uno de los sintomas mds constantes en el periodo
de derrame. La compresién y los fenémenos congestivos, por
parte de los pulmones, y los frastornos de la cireulacién intra-
cardiaca, son causas mis que suficientes para que pueda sobre-
venir hasta una verdadera ortopnea.

La disfagia es frecuente observarla en el curso de la peri-
carditis exudativa, como un efecto mecdnico debido i la com-
presion del derrame sobre el esitazo.

Radioscopia.—Completa y perfecciona los datos elinicos.
Bruce y Lister dan los siguientes detalles para distinguir por
radioscopia los derrames del pericardio de la dilatacién car-
diaca: 1.°, su forma esférica; 2.°, sus contornos limpios y no es-
famados, como en el corazén dilatado; 3.% la poca amplitud ¢
la ausencia de movimientos pulsdtiles; 4.°, la poca movilidad 6
la inamovilidad del diafragma. Quizé este iiltimo cardcter con-
tribuya 4 explicar el colapso de los l6bulos inferiores del
pulmon.

Rombeld ha podido observar que, en un tercio de los easos
examinados, el pericardio normal es visible en los sujetos sa-
nos. El punto que mas fdcilmente se aprecia es el fondo de
saco pericardio-diafragmatico izquierdo, que se presenta bajo
la forma de un tridngulo gris claro que se destaca sobre la
sombra mds oseura del corazén. En los casos patolégicos se
distingue bien la sombra compacta del corazén, y en la peri-
feria, la sombra mis ligera del derrame que le rodea.
Sintomas por parte del higado.—Segin O. Hess, la pericar-
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ditis puede acompanarse de un éxtasis hepatico considerabls,
aisladoj es deecir, sin que los demas 6rganos participen de este
tragtorno cireulatorio. Esta congestion hepdtica, no solamente
estd destinada 4 aligerar la circulacion general, sino que estd
intimamente relacionada con una regurgitacién peridica de
la sangre del corazon derecho hacia el higado, por intermedio
de las venas suprahepidticas. El higado vendria 4 representar
en estos casos el papel de drgano requlador del corazén derecho.
Esta onda retrograda de sangre venosa ha sido confirmada por
las experiencias de Stolnikow. Asi, pues, en los casos de peri-
carditis, los fenémenos de éxtasis hepdtico deben ser conside-
rados como fenémenos de compensacién relativamente favora-
bles para el curso del proceso.

Pericarditis purulenta.—Todos los clinicos estdn de acuerdo
respecto 4 lo dificil que es diagnosticar la pericarditis puru-
lenta, 4 causa de que, con gran frecuencia, se presenta de un
modo latente y de que el derrame es, por lo general, poco
abundante. Ofrécese la mayoria de las veces en el curso de
enfermedades pidgenas, consecutiva 4 una otitis, 4 una osteo-
mielitis, 4 una herida séptica, traumitica i operatoria 6 4 una
pneumonia. Las investigaciones bacteriulégicas demuestran la
frecuencia de los pneumococos y estreptococos sobre todos los
demas gérmenes. Aun el diagnéstico se hace mds dificil cuando
el pio-pericardias coexiste con un empiema, lo que sucede, se-
giin Poynten, en un 60 por 100 de los casos.

. La evolueién es lenta, con sintomas poco caracteristicos.
Suele faltar el ruido de roce pericardiaco, la macidez estd poco
aumentada, en tanto que los signos pleurales 6 pulmonares
llaman mads la atencién del médico. Alguna vez, el diagndstico
de pericarditis purulenta s6lo puede hacerse después de haber
tratado quirtirgicamente un empiema. Se observa entonces
que el enfermo no mejora, que sigue la fiebre héctica, el adel-
gazamiento, los sudores, el color terroso, la intensa disnea
y la gran postracion de fuerzas. Yo he visto un caso de éstos
gue terminé por la muerte.

Lees insiste particularmente en el eardcter latente que pre-
sentan las pericarditis purulentas metapneuménicas, apiréti-
cas, sin signos fisicos, determinantes muchas veces de muer-
tes rdpidas, cuya causa no se encuentra mds que en la au-
topsia.
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West dice que cuando se vea una coleceién de pus apuntar
en la region precordial, seguramente no se trata de una peri-
earditis purulenta, pues ésta jamds tiene fendencia d abrirse al
exterior.

Cardcter de los exudados.—Fuera de lo que pueda dar de si
la naturaleza de la enfermedad causal, que, después de todo,
es muy inseguro, no hay otro medio, para averiguar la clase
del derrame, que la puncion exploradora. Ahora, que esta pun-
cion puede resultar negativa, 4 pesar de existir liquido en el
pericardio, y esto por dos razones principales: 1.* Porque el
pericardio, en las inflamaciones de larga fecha, se halla tan
endurecido, que no se deja penetrar por la aguja. 2.* Porque
el exudado puede encontrarse acumulado en el lado dereche’
del corazon, 6 unicamente por detrds del mismo.

Se puede puncionar en uno de los cuatro puntos siguien-
tes: 1.° Extremidad interna del tercer espacio intercostal iz-
quierdo (sitio de la muesca de Simpson): punto peligroso,
causa de la proximidad de la auricula izquierda. 2.” Extremi-
dad interna del guinto espacio intercostal derecho (dngulo de
Roteh): se corre el peligro de herir la auricula derecha. Sears
aconseja el tereer 6 euarto espacio, 4 la derecha del esterndn.
3.” Extremidad interna del quinto espacio intercostal izquier-
do: en este punfo no se atraviesa ni la pleura ni el pulmén.
4.” Quinto 6 sexto espacio intercostal izquierdo, por fuera de
la linea mamilar; pero bien entendido que denfro del drea de
macidez: es el sitio de eleccidn.

Pericarditis crénica.—WHs, generalmente, la reliquia de la
pericarditis aguda, detenida en su periodo de regresion. Se
presenta con mas frecuencia en los tuberculosos, brighticos,
anecianos y sujetos debilitados. En algunas ocasiones, ya por-
que realmente suceda asi, ya porque haya pasado inadvertida
la primera fase aguda, la pericarditis parece ser cronica desde
el prinecipio.

Cuando sucede & una forma aguda, la pericarditis erdnica
se caracteriza por la persistencia de los signos fisicos; conti-
nia la macidez, el roce, la fiebre remitente, los exudados ex-
perimentan osecilaciones respecto a4 la cantidad, aumentan los
desdrdenes cireulatorios, el mioecardio desfallece, se presenta
el anasarca y los enfermos mueren con todos los signos de una

insuficiencia cardiaca progresiva é irreductible. Tal es el
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curso que suele llevar la pericarditis de los viejos y de los in-
dividuos agotados.

En el curso del mal de Brigh son frecuentes las complica-
ciones pericardiacas. Desde el punto de vista patogénico de
las pericarditis brighticas, se han manifestado dos grandes
corrientes de opinién: una, que admite tnicamente el origen
infeccioso de la complicacion, sea cual fuere el momento en
que aparezca dentro de la nefritis; otra, que reconoce 4 los
aceidentes pericarditicos una causa exclusivamente fdxica.
Recientemente, en tanto algunos defendian la teoria clara-
mente taberculosa de esta pericarditis, Tessier, Widal y otros
estiman que es preciso hacer una distincién entre las diversas
manifestaciones brighticas sobre el pericardio. Desde luego
existen las pericarditis infecciosas de origen secundario, como
la pericarditis tuberculosa, la cual representa el 50 por 100 de
los easos; pero al lado de ésta hay que colocar otras formas
debidas 4 la autointoxieacién renal, determinante de otras dos
variedades: la pericarditis con derrame y la pericardilis seca
adhesiva. La pericarditis con derrame evoluciona general-
mente 4 la vez que un hidrotérax bilateral; es como un acceso

"de edema agudo pericardiaco, comparable al edema agudo

pulmonar y, como €l, ocasionado por la debilitacion del ven-
triculo izquierdo, la alteracién sanguinea y la hipofension
venosa.

En cuanto 4 la pericarditis seca adhesiva, Tessier la ex-
plica por la accién de las toxoalbiiminas, que pueden encon-
trarse en los brighticos aun con un rinén permeable y un sue-
ro sanguineo hipotéxico. Esta noeion de los venenos endo-se-
ereforios, comparable 4 la de los venenos de retencién, merece
ser muy tenida en cuenta. La albumosuria es, para este autor,
de un pronéstico muy alarmante.

Widal y Wiel son de opinion que en las pericarditis brigh-
ticas, junto con la nocién de las substancias toxicas, hay
que considerar la refencion azoada, la retencion clorurada y la
hiperfension, tres factores que acusan extraordinaria gravedad
en toda pericarditis licada 4 un proeeso cronico renal.

Otros investigadores, Chalier y Nové-Josserand, hablan de
las pericarditis brighticas, y se muestran decididos partida-
rios de la leoria infecciosa, toda vez que en un caso aislaron
del liquido pericardiaco, y eultivaron después, el estreptococo,
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lo mismo que se ha conseguido otras muchas veces. Hay, pues,
razones suficientes para admitir hoy en la enfermedad de
Bright dos formas de pericarditis: una téxica, dependiente de
la uremia; otra infeceiosa, ocasionada por la presencia de gér-
menes morbosos.

Todas estas pericarditis se instalan de un modo lento, in-
sidioso, sin fen6menos reactivos ni fisicos bien determinados.
Ordinariamente dominan los fenomenos generales: arritmias,
disfagia, dolores retro-esternales 6 en los costados, angustias
muy vivas y disnea extremada. Su prondstico es extremada-
mente grave.

SINFISIS DEL PERICARDIO

Las adherencias del pericardio subsiguen de ordinario 4
las diversas formas de pericarditis, de 1as que no son mis que
una ferminacién. Pero también, la tuberculosis sobre todo,
determina de un modo insidioso 6 latente la aglutinacios de
las hojas del pericardio. La obliteracion pericardiaca puede
revestir dos formas: una en la que la unién se establece entre
las dos hojas del pericardio (sinfisis cardiaca propiamente
dicha), indiagnosticable por completo, cuando es pura, por-
que no da lugar 4 sintomas de ninguna especie. Otra, en la que
el pericardio fibroso establece adherencias con los Grganos
proximos, pleura, pared costal, diafragma, y especialmente
con el tejido celular del mediastino anterior (mediastino-peri-
carditis callosa), dificultando considerablemente el trabajo del
eorazon.

Sintomas.— La mayoria de los clinicos de nuestra época
aseguran que las adherencias pericardiacas pueden permane-
cer latentes durante toda la vida, constituyendo un hallazgo de
autopsia. Acontece esto cuando las bridas son parciales, poco
extensas y, sobre todo, cuando se limitan 4 soldar las dos hojas
de la serosa tinicamente, porque entonces no entorpecen real-
mente la funeion eardiaca. La mayoria de las veces, sin embar-
g0, un examen detenide revela la sinfisis cardiaca por un con-
junto de signos fisicos que, sin ser patognomdnicos, demues-
tran el obstdculo puesto 4 la marcha fisiol6gica del corazén.

Inspeccién.—En pocas enfermedades del corazén puede la
inspeccion simple recoger tal niimero de sintomas aprovecha-
bles para el diagnéstico. Se nota en unas ocasiones combadu-
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ra, y otras, depresion de la region precordial. El abomba-
miento, casi siempre moderado, se presenta ouando existe
gran hipertrofia cardiaca y no es signo muy estimable, dada
la variedad de circunstancias en que puede observirsele. La
depresién, mds rara, tiene mayor valor. Se la encuentra en los
casos en que el corazon estd sujeto por bridas posteriores a la
columna vertebral y existen ademds adherencias pleuro-costa-
les que impiden la penetracion de la lengtieta pulmonar por
delante del eorazon.

También es interesante el signo de Wenckebach. Consiste
on la ausencia 6 disminuecién en la propulsién inspiratoria de
la parte inferior del esternon. Normalmente, la pared anterior
costo-esternal es proyectada hacia adelante a cada movimien-
to inspiratorio. Pues euando existen adherencias entre el pe-
ricardioy el diafragma, el descenso de este miiseulo en la ins-
piraeidn se encuentra grandemente dificultado y la pared to-
rdcica permanece inmovil.

La sinfisis puede determinar el movimiento de reptacion
sistélica precordial, deserito por Jaccoud Es un movimiento
ondulatorio 6 de vaivén que abarca toda la region cardiaca,
comienza en el sistole y parece que dibuja la marcha de la
contraceién de arriba abajo y de derecha & izquierda. Segiin
. Jaccoud, <constituye un signo seguro y suficiente por si
solo de la adherencia generalizada del pericardio». Por des-
gracia, no es asi; una dilatacién hipertrdfica del corazon
puede producir el mismo fenndmeno. Yo he observado la rep-
taeion sistélica de Jaccoud en enfermos tubereulosos taquiear-
dicos.

Pero el signo més importante, y 4 veces el tinico, es la
retraccion sistolica del choque de la punta. Esta depresion pue-
de limitarse 4 un solo espacio intercostal (depresion unicostal)
5 extenderse 4 varios espacios (depresién pluricostal). Cuando
1a aceion del corazon estd excitada, estas retracciones suelen
manifestarse con especial violencia, y si se trata de la segun-
da variedad, también pueden apreciarse en la parte inferior
del esternén, en el epigastrio y en los cartilagos costales inme-
diatos del lado izquierdo.

Las depresiones extensas tienen un valor semiolbgico mu-
cho mayor que las limitadas 4 la punta, é indiean con bastante
seguridad la existencia de fuertes adherencias entre el peri-
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cardio y la pared anterior y posterior del torax. Se compren-
de que este signo sélo se revelard cuando, ademis de existir
las sinequias antero-posteriores, el mioeardio es suficiente-
mente enérgico para vencer la resistencia opuesta 4 su lo-
comoeion. Asi se explica que pusdan faltar dichas retrae-
eiones, cuando en los ultimos periodos de la enfermedad el
miiseulo comienza 4 desfallecer.

Otras condiciones de la funcion cardiaca dan también lu-
gar 4 las retracciones sistélicas; pero, 4 la verdad, aparecen
éstas muy limitadas 4 la punta. Preciso es, ademds, no con-
fundir estas depresiones con las que son debidas 4 adherencias
pleurales, que también se aprecian en varios espacios; pero en
este caso no hay retirada del choque de la punta, sino que éste
permanece normal 6 es més intenso.

Durante el didstole se observa, en algunos easos, un choque
o latido diastélico que significa la vuelta mis 6 menos brusea
de la pared toricica d su posicion normal, en virtud de la elas-
ticidad de ésta.

Por inspeccién se aprecia también el signo de Broadbent,
que consiste en la retraceion sistélica de uno 6 mdis espacios
intercostales en la region posterior é izquierda del térax, un
pooco por debajo y por fuera de la punta del omoplato. Tam-
poco tiene este signo, como lo ha demostrado Peterson, un
valor absoluto, aisladamente considerado; pero, cuando se
presenta unido 4 otros, es de los mis seguros.

Otros dos signos puede recoger todavia la aplicacién inte-
ligente del sentido de la vista, que son: la dilatacion inspirato-
ria y la depresion diastélica de las venas del cuello. La dilata-
0i6n, descripta por Kussmaul, es un fenémeno inverso al nor-
mal, resultado de la traccion ejercida sobre los troncos veno-
sos por bridas pericardio-mediastinicas, que, al distenderse,
provocan un éxtasis momentdneo de sangre. La depresion
diastolica de las yugulares (signo de Fiedreich), es, para algu-
nos autores, cuando se presenta combinada con la retraceion
sistolica de la pared anterior izquierda del pecho, signo indu-
dable de mediastino~pericarditis.

Palpacion.—Permite comprobar la debilidad 6 la desapari-
cion del choque de la punta. Signo de mediocre valor es éste
para el caso presente, puesto que también puede presentarse
en la degeneracion miocdrdica, en los derrames del pericardio
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y en otras circunstancias. Mucho mds importante es la inmo-
pilidad del mismo choque en los cambios de dectibito. Tengo
& éste como uno de los signos mis seguros de sinfisis cardia-
ca. En los pocos casos que he visto de adherencias pericardia-
cas, 6 mejor dicho, que he diagnosticado, pues ciertamente
habrén pasado por delante de mi algunos enfermos en los que
no he sospechado siquiera la presencia de dichas adherencias,
siempre he encontrado que la punta del corazon permanecia
fija en su sitio.

Segiin Duroziez, aplicando la mano sobre la region de
la punta, se siente un choque sistolico, aun cuando la vista
perciba la retraccion 6 retirada de aquélla en el mismo
momento. ®n opinién de este autor, <refirada 4 la vista,
choque al tacto», es el mejor signo de mediastino-pericar-
ditis.

Percusion.—Con gran frecuenecia podra observarse un no-
table aumento en la insonoridad cardiaca, como corresponde
i la considerable hipertrofia que acompana 4 estas lesiones
que estamos tratando. Un fenémeno mds directamente relacio
nado con las adherencias extrapericardiacas es la desaparicion
de la macidez relativa y que, segiin ha observado Potain, la
macidez permanece invariable cualquiera que sea la posicion
dada al enfermo. j

El reflejo de Abrams.—Falta en la sinfisis pericardiaca.
P. Merklen y J. Heitz han podido comprobar la ausencia de
este signo, por lo menos, en aquellos casos mds importantes
en clinica, es deeir, cuando la sinfisis se complica de medias-
tinitis. Se comprende, en efecto, que cuando el corazdn esté
sujeto por bridas inextensibles 4 la trdquea y al esofago por
detrds, y al esternén y cara interna de las costillas por delan-
te, sea completamente imposible que el 6rgano pueda redueir-
se en volumen por las.excitaciones reflejas determinadas por
cualquier medio fisico. La auseneia del signo de Abrams guar-
da, pues, estrecha armonia con la invariabilidad de la macidez
sefialada por Potain, y obedece & las mismas causas.

Auscultacion.—El oido no recoge ningiin signo earacteris-
tico de esta afeecion. Los soples sefialados por Aran, Potain,
Betz, Rosenbach, ete., ete., en eciertos casos particulares, no
han tenido la confirmacion necesaria por otros clinicos. Trata-
se casi siempre de ruidos dependientes de la endomiocarditis,
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que. muchas veces acompaina 4 las pericardio-mediastinitis.
Cabe también pensar en la posibilidad de que, en determina-
das ocasiones, una brida que ejerza traceién sobre una parte
del miocardio, determina un ruido anormal de especiales ca-
racteres aciisticos, como silbidos, chasquidos, ete.; pero dada
la gran variedad de insercién, formas anat6micas de dichas
adherencias, etec., de ningiin modo puede concederse 4 estos fe-
némenos estetosedpicos estimacién ninguna para el diagndsti-
co, dado lo observado hasta la fecha.

Caracteres del pulso.—Berheim ha dicho, con mucha razon,
que el pulso radial revela sobre todo la forma de la contrac-
cion del miocardio, y suministra més elementos al pronéstico
de la sinfisis que 4 su diagnédstico. También aqui el palso pa-
raddjico ha sido observado diferentes veces, como en los de-
rrames pericardiacos, sin que los diversos autores hayan po-
dido ponerse de acuerdo respecto al tanto de frecuencia y 4
su significacion diagnéstica. En una relacion de veinte casos
de sinfisis operados por cardiolisis que tengo 4 la vista, sélo
en dos se observé claramente el pulso paradoxal.

Trazados esfigmogrdficos.—C. Pezzi ha observado en tres
casos de sinfisis endopericirdica un signo grifico de musho
valor, 4 condicién de que el boton del eardiégrafo se aplique
exactamente sobre la misma punta del corazén. Tal signo con-
siste en la ausencia de la onda auricular en el cardiograma,
coincidiendo con la demostracién de dicha elevacién auricular
en el flebograma. No acertamos & comprender bien lo que
quiere decir con esto el Sr. Pezzi. A mi modo de ver, el signo
de Pezzi no quiere significar mis que una debilidad paralitica
de la auricula izquierda.

Radioscopia.—Los recursos que aporta la radiologia al diag-
nostico de las mediastino-pericarditis son delo més importan-
te. Claro que los rayos X no reducen 4 cero las causas de error;
pero es evidente que cuando corroboran los datos clinicos,
acaban de fundamentar cl diagnéstico.

Las adherencias pericardiacas se manifiestan radiologica-
mente de dos maneras: 6 bien son directamente visibles en la
pantalla 6 en el eliché, porque tienen suficiente @spesor para
proyectar una sombra, 6 porque asientan en regiones normal-
mente transparentes, 6 bien traducen su presencia por la in-
movilizacion del corazén 6 de los 6rganos vecinos, como el
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diafragma muy especialmente. En cuanto al sitio de las adhe-
rencias, Vaquez y Bordet dicen que las que fijan la base del
corazon se traducen por.los signos siguientes: 1. Sombras
irregulares, dentelladas sobre el contorno superior del eora-
zom. 2.° Inmovilidad de las desviaciones laterales de la base.
3.° Disminueién 6 abolicién de las desviaciones respiratorias
en el tercic superior de su proyeccion. 4.” Modificaciones lige-
ras en la movilidad del diafragma.

Las adherencias de la punta presentan: 1.° Sombras dente-
lladas en esta region. 2.° Inmovilidad de la punta. Si las adhe-
rencias se fijan en el diafragma, 6 también si el pericardio
agtd unido 4 la pared tordcica, los movimientos de aquel
miisculo estdn més 6 menos disminuidos 6 suprimidos ente-
ramente.

Cuando las sinequias fijan la cara anterior del corazén d la
pared tordcica, las desviaciones del 6rgano por los deciibitos 6
por los actos respiratorios apenas existen. La mediastinitis pos-
terior se revela 4 la radioscopia en posieién oblicua por som-
bras veladas 6 manchas que obsecurecen el espacio claro retro-
cardiaco.

Signos funcionales.—Los trastornos funcionales sélo reve-
lan la insuficiencia del miocardio. Presentan el cuadro com-
pleto de la asistolia con éxtasis venoso, pulso pequeinc 6 irre-
gular, edema de las extremidades inferiores, gran congestion
hepétiea, cianosis etc. Lo que mas contribuye, 4 mi juicio, 4
dificultar enormemente el diagndstico de la sinfisis, es que
este conjunto de sintomas aparece muy precozmente cuando el
mioeardio estd atacado de degeneracién desde el momento mis-
mo de la pericarditis inicial. Entonces los signos de agotamien-
to cardiaco dominan por completo la escena, y los propios de
la sinfisis pasan desaparecidos.

Diagnéstico.—En lo que llevo dicho se encontraréin los pun-
tos de referencia mis importantes para llegar al diagnéstico.
Recordaré aqui Gnicamente que los datos elinicos que permi-
ten fundar un diagnéstico de adherencias extra-pericardiacas
son: la abolicién del reflejo cardiaco, la inmovilidad del cho-
que de la punta, las retracciones sist6licas de la pared precor-
dial, la ausencia de expansién inspiratoria del esternén y el
aumento é invariabilidad de la macidez absoluta. Por radios-
copia tenemos: la presencia de sombras conforneando el cora-
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z6n, la inmovilidad de las desviaciones respiratorias del mis-
mo, la inmovilidad del diafragma, el obscurecimiento de los
mediastinos anterior y posterior.

Pneumo-pericardias.— El preumo-pericardias es una afec-
cion rara que se caracteriza por el abombaiaiento de la region
precordial, el sonido timpanico que reemplaza la macidez car-
diaca y el timbre metdlico de los tonos del corazon.




1

CAPITULO XXIX

El corazon en las infecciones.

Los médicos antiguos, que no tenian medios para distin-
guir, conocer y separar bien las lesiones anatomicas, y los
modernos, que cuentan con grandes recursos para detallar y
adquirir datos ciertos acerca de las mds pequenas alteraciones
de los tejidos, han venido 4 coinecidir en un concepto funda-
mental que no debe apartarse de la mente del clinico, y es que
cuando el corazén es invadido por los organismos patogenos,
no es el endocardio ni el pericardio exclusivamente los afecta-
dos, sino todo el corazén, es decir, el miocardio con sus dos
revestimientos interno y externo. Preciso serd, por consi-
guiente, resurgir la palabra «carditis» con que los clinicos de

. 1a pasada centuria designaban la participacion aguda 6 erd-

nica que el corazén tomaba en las enfermedades generales.

Etiologia.—De un modo general puede decirse que el cora-
z6n puede interesarse on el curso de todas las enfermedades in-
fecciosas; pero hay algunas de éstas que muestran cierta pre-
dileceién por dicho 6rgano. Figuran entre ellas el reumatismo,
la fiebre tifoidea, la esearlatina, la difteria, la pneumonia, la
gripe, tuberculosis, sifilis y septicemia.

Las inoculaciones practicadas por Max Bjorksten al cobayo
y al conejo con cultivos virulentos de colibacilo, bacilo de
Eberth, pneumococo, estafilococo, han determinado constan-
temente 4 los animales en experiencia, lesiones miocédrdicas
muy extensas y muy parecidas entre si. Las toxinas juegan
indudablemente un cierto papel en la intensidad de las lesio-
nes, pues se ha observado que si se practica la inyeceién con
cultivos filtrados, las miocarditis provocadas son iguales a
cuando se inoculan cultivos sin filtrar, pero mucho menos pro-
fundas. La toxina diftérica especialmente ejerce una accion
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paralizante notable. Las lesiones del mioeardio (procesos de-
generativos, granulosos, céreos y grasosos) aparecen al dia

siguiente de la invasién microbiana, y los microorganismos-

especificos se encuentran en los focos patolégicos. Las infec-
ciones asociadas se favorecen mutuamente aumentando la ora-
vedad y extensi6n de las alteracionss anatémicas.

Pasaremos 4 deseribir el estado del corazén en las diversas
infeceiones.

Reumatismo. —La frecuencia de la carditis en el curso del
reumatismo es tan grande, que algunos autores la han llegado
a considerar, no como una complicaeion, sino como un sinto-

ma propio de dicha enfermedad. Sin exagerar la nota, pode--

mos decir que el examen atento del aparato circulatorio es de
regla en todo caso de reuma, sobre todo, articular, agudo y
febril, pues la complicacion cardiaca es de temer siempre, aun
cuando, afortunadamente, escapen de ella una mitad, por lo
menos, de los enfermos de poliartritis infecciosa.

La ecausa que produce el reumatismo, sea la que fuere (tal
vez el «diplococo reumético» que Poynton y Painé dicen haber
aislado de las vegetaciones endopericarditicas, cultivado &
inoculado 4 los animales, determinando lesiones idénticas 4 las
reumiticas) invade el corazén; pero no solamente en sus dos
serosas, sino en fodo el espesor del 6rgano, 1o que demuestra
que la infeceién se verifica por las arterias coronarias.

El miveardio presenta las lesiones histolégicas propias de
la degeneracién grasienta y disociacion de las fibras museula-
res, al mismo tiempo que una infiltracién leucocitaria del te-
jido conjuntivo; pero lo que earacteriza la mioearditis renmé-
tica son los n6dulos deseritos por Aschoff y Tawara, llamados
nodualos miliares. Dichas formaciones asientan de preferencia
en pleno mioeardio ventricular, principalmente en el lado iz-
quierdo y siempre cerca de una rama de las arterias corona-
rias. Parece que demuestran la reaccion defensiva del tejido
conectivo cardiaco 4 la infeccion reumitiea, porque se los en-
cuentra también en los bordes libres de las valvulas, especial-
mente de las mitrales y en el espesor del pericardio. Histolo-
gicamente, dichos nédulos son globulares 6 alargados, y estin
formados por una aglomeracién fibrinosa con células diversas,
entre las que predominan las eélulas gigantes con muchos ni—
cleos frecuentemente vacuolares. Estos nédulos, que, segin
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Coombs, constituyen focos de produceidn de toxinas, causan-
tes de la degeneracion grasienta de las fibras muscu ares, son
propios y caracteristicos de la miocarditis reumdticas, puesto
que no se los encuentra en otras infecciones.

Las modificaciones histol6gicas apenss determinan cambio
alguno en el aspecto del miocardio 4 simple vista, y, por tan-
to, no parecen suficientes 4 explicar la enorme dilatacién del
corazén que sobreviene en el atague renmatico. Tal fendmeno,
lo mismo que la hipertrofia de los ventriculos, la cual no estd
en relacion con los exudados inflamatorios, parece més bien
explicarse por una accién directa de las toxinas sobre el mio-
cardio; es una especie de envenenamiento toxémico del miseu-
lo del corazén, que 4 su vez puede dar también cabal cuenta
de la extremada debilidad del eorazén, observable aun después
de haber desaparecido la fiebre.

Sobre el endocardio, el proceso reumatico determina la for-
maeion de protuberancias 6 vegetaciones constituidas por te-
jido embrionario y fibrina, que ocasionan el engrosamiento &
infiltracién de las vdlvulas. Estas vegetaciones pueden resol-
verse y desaparecer; pero con mis frecuencia se organizan 6
se uleeran, y al cicatrizar deforman los aparatos valvulares,
y dejan, como consecuencia, lesiones irreparables.

En el pericardio, las alteraciones varian desde una pericar-
ditis ligera, que puede curar hasta inflamaciones profundas,
causa de las adherencias con los 6rganos proximos, las cuales
dificultan extraordinariamente el trabajo del corazon.

Las manifestaciones cardiacas del reuma aparecen en una
época muy variable. Hay casos, en los cuales, los sintomas
elinicos de la cardiopatia aparecen ya 4 la primera 6 segunda
semana del padecimiento articular; otros, 4 los veinte 6 treinta
dias, y algunos, meses 6 anos después, cuando el proceso es-
clerosante los revela.

La mioecarditis reumética puede existir sola, sin lesién apa-
rente de las serosas, en una gran proporcién de casos, segin
Coombs. Cuando asi sucede, los sintomas clinicos son: un au-
mento dé volumen considerable del corazon é insuficiencia mitral.
HEsta insuficiencia mitral es, en la mayoria de las ocasiones,
puramente funcional, por dilatacién del orificio, que 4 veces
permite el paso 4 cuatro dedos. En la infancia, sobre todd, los
signos fisicos de la carditis dependen exclusivamente del mio-
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cardio, y éstos pueden desaparecer totalmente cuando el ven-
triculo vuelve 4 tomar sus dimensiones ordinarias. Esto es
completamente cierto en algunos casos. He visitado ninos que
a los quince 6 veinte dias de un atagne reumditico, y 4 veces
antes, han presentado un soplo sist6lico en la punta, gran ex-
tension de la maeidez, latido impulsivo violento, y al mes 6 dos
meses habian desaparecido totalmente, y para siempre, estos
sintomas. Hay que tener en euenta, sin embargo, que esta ter-
minacion no es en todos los casos tan feliz, sino que, aun ate-
nuandose, 6 quizd extinguiéndose completamente, la lesion
mioedrdica, queda un ligero grad. de endocarditis, que mds
tarde, tal vez al cabo de unos meses, se manifestardi clinica-
mente, de lo cual he visto también muchos ejemplos.

De todos modos, la dilatacién del anillo mitral, ya por pér-
dida de la tonicidad del esfinter muscular que le rodea, ya de-
terminado por la extraordinaria expansion que sufre la cavidad
ventricular, es un hecho de autopsia que la cliniea eonfirma por
el curso y resultados de esta clase de enfermos. ;

Algunos autores, Gossage y Coombs entre ellos, han podido
apreciar ofro soplo en la punta, coincidiendo con el didstole.
Dicho ruido anormal parece que debiera indicar una estenosis
del orificio mitral; pero en las autopsias se encuentra éste am-
pliamente dilatado, por lo que se supone debe su origen 4 una
aspiracion que se produce en el ventriculo, muy agrandado,
durante el didstole, 6 tal vez 4 cierta estenosis relativa, pues
aun cuando el orificio se halle dilatado, tedavia lo estd mucho
mis la eavidad ventricular.

(feneralmente existe en la mioearditis reumética notable
aumento del segundo tono de la pulmonar, como consecuencia
de la considerable presién en el campo de la cireculacién pul-
monar, determinada, 4 su vez, por la insuficiencia mitral. El
ritmo cardiaco, por lo general, es desordenado, y el pulso fre-
cuente, pequeno, blando é irregular.

Los enfermos suelen quejarse de molestias subjetivas, de
gran interés para el diagndstico, segiin he podido cerciorarme,
eonsistentes en sensacién de peso 6 dolor en la regién precor-
dial, anhelacidn persistente y gran inquietud. Comiinmente se
observan también, sobre todo, en los ninos, fendmenos de eon-
gestion pulmonar, euyos focos varian de un dia 4 otro, y con
algtin esputo hemoptoico.
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La carditis reumética es un asuafo muy serio Ciertamente
la restitulio ad integrum es perfectamente posible; pero es mas
frecuente gue el desfallecimiento eardiaco se acentie y se pre-
senten sincopes en uno de los cuales puede morir el enfermo.

Toda clase de arritmias pueden presentarse en el curso de
la carditis reumadtica: extrasistoles, bloqueo y pulso alternan-
te, indicando una invasién cierta del tejido unitivo auriculo-
ventricular. Mas lo que da caracter de gravedad al proceso es
la dilataciéu del corazén. Sin duda el veneno reumatico ataca
de preferencia la funcién de tonieidad.

Las determinaciones endocarditicas del reumatismo sélo
son apreciables clinicamente cuando el proceso inflamatorio
ataca el aparato valvular, pues se comprende que cuando aquél
localice sus influencias exclusivamente sobre el endocardio
parietal —localizacién posible, segtin demuestran ciertas autop-
sias,—no existirdn signos fisicos locales reveladores de dicha
invasion. Los sitios mis frecuentes de las lesiones endocardi-
ticas de origen reumdtico son la vélvula mitral y las sigmoi-
deas aorticas. Por consiguiente, ol mayor niimero de casos
presentardn los sintomas de una insuficiencia mitral 6 los pro-
pios de la insuficiencia adrtica. Conviene recordar 4 este pro-
posito lo que acabamos de decir respecto 4 la patogenia que
las modernas investigaciones atribuyen al soplo sist6lico de la
punta; esto es, que su origen es, mis bien que una lesién del
endocardio, una relajaciéon de la musculatura que rodea el
orifieio.

En una gran mayoria de casos, la existencia de ruidos de
soplo debidos 4 una endocarditis, no se pueden demostrar
hasta algiin tiempo después que ha desaparecido la fiebre, es
decir, hasta que se producen retracciones y caleificaciones en el
tejido conjuntivo neoformado.

El pericardio es también afectado con frecuencia por la in-
fecci6bn reumdtica y, por lo general, permanece en el estado de
pericarditis seca durante todo el curso de la enfermedad. Sus
sintomas son los propios de esa afeccion.

Fiebre tifoidea; Hanmann, de Baltimore, ha examinado el
corazén en 47 individuos muertos de fiebre tifoidea, y en todos
ha encontrado alteraciones en el miseulo parenquimatosas é
intersticiales (infiltracion, pérdida de la estriacion, espacios
perinucleares ensanchados, aumento én el nimero de ecélulas,
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edema del tejido conjuntivo, pequeiios focos hemorrigicos). De
los 47 casos, s6lo en 6 las lesiones eran profundamente dege-
nerativas; en todos los demis, el examen histologico no expli-
caba la muerte por el corazén. Hirschfelder, Lagoanere y otros
varios investigadores estdn de acunerdo en afirmar que las alte-
raciones encontradas en la autopsia son, en general, tan poco
acentuadas, que no permiten darse cuenta de los trastornos
cardiacos observados en vida, es decir, que no existe parale-
lismo alguno entre los sintomas funcionales y las alteraciones
anatomicas.

Esta falta de proporeionalidad es lo que ha inducido &4 Ar-
loing 4 estudiar, por el método grifico, las consecuencias de
las infeeciones mixtas—tifo-estafilocdeica y tifo-estreptocoei-
ca—experimentalmente en el perro, para ver si estas asocia-
eiones explicaban mejor los fenémenos clinicos cardiacos ob-
servados en las infecciones eberthianas. La toxina tifica aisla-
da produce accidentes marcados sobre el corazén, hasta el
punto de poder detener su marcha en didstole; su accién es,
por consiguiente, méds cardiaca que vascular. Por el contrario,
la toxina estafilocéeica obra especialmente sobre los Vas0s,
provocando su dilatacién con hipotensién profunda. Cuando
en el mismo animal se practican inyecciones alternativas de
ambas toxinas, cada una de ellas ejerce sus efectos propios.
Si la intoxicacion se realiza con una mezela in vitro de las
mismas, la estafilotoxina predomina sobre la ftifotoxina.
La estreptococina tiene una aceién intermedia entre la toxina
de Eberth y la estafilotoxina. La mezcla de estreptococina y
tifotoxina obra sobre el corazon, y ecada una de ellas sensibili-
za al animal vis-d-vis de la otra. Por iltimo, las toxinas intro-
ducidas sucesivamente en la circulacion se favoreecen en su
aceion destructora.

Estas notables experiencias pareceun dar la razén, en gene-
ral, 4 aquellos autores que habian deducido de sus estudios la
resultante de que, por lo menos, para la infeccién eber-
thiana, los casos de muerte no hay que atribuirlos exclu-
sivamente 4 la accién de la toxina tifica sobre el corazén,
sino muy especialmente 4 su efecto para los centros vaso-
motores.

Hirschefelder y Hammann se inclinan & persar que ade-
mds de las lesiones de degeneracion y vacuolizacion halladas
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en el mioeardio, hay que tener en cuenta la disminueién con-
siderable de la tonicidad, que hace facil la dilatacién del 6rga-
no al menor esfuerzo, sobre todo, durante la convalecencia.
Apoya esta opini6n las experiencias de los autores en la into-
xicacion fosférica, donde, con idénticas lesiones anatomo-pa-
tologicas, se evidencia de un modo claro la pérdida de la fun-
eion ténica del corazén.

El endocardio rara vez es afeetado en la fiebre tifoidea. El
pericardio lo hace con mds frecuencia, y en ocasiones el de-
rrame es puramente endotelial. Triboulet ha observado un
caso de estos en un nifio de once anos. El derrame, de 90 gra-
mos, era cetrino, no fibrinoso. Después de centrifugar el resi-
duo, se encontrd éste eonstituido linicamente por células en-
doteliales, casi todas aisladas, y el ecultivo dié colonias de ba-
cilo tifico. E| pericardio fibroso estaba sano; tinicamente el
seroso era el alteradu.

Los sintomas clinicos de la miocarditis tifica aparecen es-
pecialmente en la convalecencia, y son los tipicos de la insufi-
ciencia cardiaca. El primer signo que suele llamar la aten-
ci6n del elinieo, es la frecuencia, blandura é irregularidad del
pulso; después sobrevienen los fenémenos de dilatacion car-
diaca y las insuficiencias musculares de la mitral. La inva-
sién del corazén por el veneno tifico puede ser pasajera y
curar el enfermo sin dejar huella alguna ostensible con mas
frecuencia que en otras infecciones. Asi, pues, se entenderan
como signos de impotencia cardiaca, consecuencia de la mio-
carditis tifica, el aumento ins6lito en el nimero de pulsacio~
nes cardiacas (rara vez existe bradicardia), la debilidad del
pulso, las sensaciones de desfallecimiento y ansiedad experi-
mentadas por el enfermo, su palidez y los signos fisicos de
dilatacién del eorazon.

Difteria.—La frecuencia de las lesiones miocarditicas en la
difteria es perfectamente conocida. La tendencia que esta en-
fermedad tiene 4 producir sincopes seguidos de muerte rapi-
da, ha preocupado siempre 4 los investigadores que se han
esforzado en buscar la causa anatomica de tales accidentes.
Asi, Amenomiya ha examinado atentamente el corazon ex doce
casos de difteria, y ha encontrado: 1 ° Lesiones de degenera-
cién grasosa de las fibras musculares en grado variable, ais-
Jadas 6 en grupos. 2.° Lesiones inflamatorias intersticiales.
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5. En nueve casos, lesiones de degeneracion grianulograsienta
del fasciculo atrio-ventricular.

Al revés de otros autores, Amenomi ya nunea ha encontrado
alteraciones limitadas al faseiculo, sino siempre asociadas
a otras del mioeardio, las cuales parecen debidas 4 la ac-
cién propia de la toxina diftérica. El autor cree que, sino
exclusivamente, las perturbaciones del hacecillo de His pue-
den tener una parte prineipal en la patogenia del colapso
eardiaco.

Takehiko Tanaka ha autopsiado 4 quince nifios muertos de
difteria, y ha podide eomprobar siempre la degeneracion gra-
sienta del miocardio més 6 menos acusada, y ofras veces, hia-
lina 6 cérea. Las lesiones intersticiales las considera, lo mismo
que otros investigadores, secundarias 4 las miocarditicas, El
fasciculo de His presentaba en eatorce easos alteraciones de
degeneracion grasosa y eérea uniformemente repartidas en
toda su extensién, lo que parece conferir 4 este hacecillo
cierta autonomia. Sin embargo, este auter se resiste 4 creer
que la parilisis del corazén con muerte repentina, puede
explicarse por las lesiones encontradas en el referido hacecillo
de His.

Experimentalmente, la toxina diftériea se muestra muy ac-
tiva sobre el corazén. Chevalier y Clerc hacen circular en el
corazon aislado del conejo la toxina diftérica 4 razén de
0¢cc,0,01 & 0e¢,0,04 por litro de suero de Locke, y han observado
una aceidn paralizante notable. El corazén, después de, un li-
gero periodo de aceleracion, se para en didstole al cabo de cua-
renta O cuarenta y cineo minutos, segtia la dosis y la clase de
cultivo de la toxina. ;

Los fenémenos clinicos de la miocarditis diftérica son &
veces tan insignificantes, que en mds de una ocasién se ve el
elinico sorprendido por una muerte rdpida que no ha podido
prever. Precisa, pues, observar muy detenidamente d todo dif-
térico, sobre todo transcurrida la primera semana, con el ob-
jeto de descubrir los primeros signos de arritmia y debilidad
cardiaca 6 la presencia de soplos de origen miscular. Alguna

vez —y es punto que debe llamar la atencion del médico— la
lentitud exagerada del pulso puede llegar, como en una obser-
vaeién de Sperk ¥ Heeht en un nino de tres anos, 4 44 pulsa-
eiones por minuto.
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No quieéro dejar este punto sin dejar consignado un hecho
clinico que puede tener su importancia, y es el siguiente: las
inyecciones de suero Roux, ni modifican ni curan la carditis
diftérica; las inyecciones de adrenalina, en ecambio, se mues-
tran particularmente eficaces en esta afeceion.

Escarlatina.—-La mayoria de los médicos que han senalado
la muerte rdpida en la esearlatina, no habian podido encon-
trar lesiones miocarditicas. Habian, si, deserito la endoecardi-
sis, que facilmente conduce 4 la asistolia, y la pericarditis mas
rara, con frecuencia latente, porque no da lugar 4 sintomas
funcionales; pero la earditis, en el verdadsaro sentido de la pa-
labra, ha sido negada hasta por autores contemporineos como
Lederer y Stalte, 1os cuales no han hallado nunea alteraciones
anatémicas ni quimicas del miisculo cardiaco que expliquen
los desordenes ecirculatorios que frecuentemente se observan
en vida.

Weill y Mouriquand, sin embargo, describen varios casos
en los que la autopsia demostré signos de miocarditis muy pro-
nuneiada. Un hombre de diez y nueve aiios con esearlatina
grave, ataxoadindmica y ruidos de corazon sordos, embrio-
cardicos, muere al quinto dia de un sincope brusco. A la autop-
sia, infiltraecion leucocitaria abundante, constituida por gran-
des mononucleares y prineipio de disociacign de las fibras
carnosas. Las suprarrenales estaban sanas. Un nifo de diezy
siete nieses, con escarlatina fipica, sin albimina, a los trece
dias de enfermedad., se le encuenfra muerto en la cama, El
mioecardio presentaba aspecto de hoja seca, y al examen his-
tolégico, acumulacién de pequenas eélulas inflamatorias al-
rededor de los vasos y en los espacios interfascieulares. Las
fibras mioedrdicas sélo ofrecian ligera disociacion segmentaria.

Clinicamente, el «corazon esearlatinoso» es una verdad. He
asistido 4 un nino con grave esecarlatina (fiebre alta y soste-
nida, -periodo eruptivo muy largo, abscesos ganglionares en
ambos lados del cuello, angina y faringitis muy extensas), en
el que los trastornos cardiacos prolongaron la enfermedad por
espacio de tres meses, quedando, por fin, completamente bien.
La taquicardia esearlatinosa rara vez falta, y es frecuente ver
temperaturas de 38° con 149 pulsaciones. Los tonos del cora-
z6n aparecen velados, el aumento en la insonoridad cardiaca
es menifiesto; los soplos rasposos en la base (que no son de
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pericarditis) se observan & menudo, el ruido de galope también
se presenta en muchos casos. Otros autores han observado
desdoblamiento del primer tonc en la base y desdoblamiento
del segundo en la pulmonar. En los casos més graves, pueden
aparecer colapsos al tercer dia de enfermedad, hipotension
mareada, disnea y cianosis de las extremidades.

La escarlatina puede dejar como consecuencia una lesion
valvular que, segtin he visto en mi préctica, conduce rdpida-
mente 4 la asistolia.

Pneumonia.—La importancia que tiene el estado del cora-
z6n en la infeccién pnéumieca, desde el punto de vista pronés-
tico y el que en los casos que terminan por la muerte, la causa
inmediata consiste en el agotamiento de la energia cardiaca,
son hechos que fienen hoy dia en clinica todos los caracteres
de las verdades axiomdticas. Ya la fiebre, por si sola, oca-
siona, dada la extremada sensibilidad del aparato eirculatorio
d la elevacion de la temperatura, una debilidad cardiaca que
puede llegar al agotamiento completo si aguélla se prolonga
mucho fiempo en cifras altas. Se anade 4 esto el trabajo exa-
gerado que las zonas pulmonares infiltradas imprimen al cora-
zon derecho, el cual se deja dilatar en mayor 6 menor grado,
segun la edad y la intensidad de la infeceién.

Etienne y Perrin (de Naney) han estudiado la reacciones
leucocitarias y la resistencia cardiaca en 14 ancianos eardio
esclerosos, y coneluyen de sus estudios, muy notables por
cierto, yue todos los pneumonicos viejos que sueumben mue-
ren por el corazén; las reacciones leucocitarias son absoluta-
mente secundarias desde el punto de vista del . prondstico.
Salowzoff, en los pneumonicos que ha podido hacer la autop-
sia, ha encontrado degeneraciones granulograsientas del mio-
cardio; y, por ofra parte, las investigaciones bacteriologicas
han demostrado plenamente la existencia del pneumococo en
el endoeardio y pericardio de los sujetos que han padecido de
pulmonia, Existen. por consiguiente, en la pneumonia dos Gr-
denes de causas que contribuyen 4 debilitar la fuerza del eora-

“z6n: una infecciosa, por implantacién del germen especifico,
solo 6 asociado, en los tejidos cardiacos; otra, puramente me-
ciniea, por dificultad de vaciamiento del ventriculo derecho.
La frase de que «si la enfermedad reside en el pulmén el peli-
gro estd en el corazon», es exacra de toda exaetitud.




DIAGNOSTICO DE LAS ENFERMEDADES DEL CORAZON 385

El pulso es, como siempre, el mejor guia para el clinico y
ol primero que suele delatar los comienzos de la invasién ear-
diaca por el proceso infeccioso. En cuanto el pulso late preci-
pitadamente, en mayor proporeion de lo que indica la tempe-
ratura, se muestra blando, depresible, y con mas razon si pre-
senta intermitencias ¢ irregularidades debe temerse por la
suerte del enfermo, asi sea éste joven y robusto.

Por parte del corazon, el examen puede demostrar los to-
nos secos, bruscos y apagados. Generalmente hay aumento de
las zonas pleximétricas hacia la derecha del esternon, y s muy
manifiesta la pulsacion epigdstrica. |

Con respecto al pronéstico, Salowzoff insiste mucho acerea
de las seguridades que da la prueba de Katzenstein (com-
presion bilateral de las iliacas). Cuando este proceder da re-
acei6n inversa 4 la normal, esto es, enando determina taqui-
cardia é hipotensibn, el fin del enfermo se aproxima. De mi
préctica puedo decir que 2l esfigmomandémetro constituye un
procedimiento para averiguar la capacidad funcional del co-
razén, que poeas veces se equivoca. Sean como quieran las
lesiones pulmonares, aleance la temperatura la cifra que quie-
ra, siempre que la presién sistélica esté por bajo de 100, el
corazon esta seriamente amenazado, la términacion funesta es
de esperar. Verdad que este medio diagnostico-prondstico no
es privativo de la pulmonia, sino que sus resultados pueden
aplicarse 4 todas las infecciones. La muerte siibita es rara en
la pneumonia franca; mucho més que en la tifoidea, la difteria
5 la gripe; parece como si el proceso fuera esencialmente mi-
crobiano y no toxien. :

Gripe.—Las endocarditis y miocarditis gripales son debi-
das 4 la presencia sobre estos tejidos del bacilo de Pfeiffer.
Esta aseveracion destruye por completo la creencia de muchos
autores modernos que suscriben estas palabras: «Por ahora no
se ha demostrado nunca la presencia de bacilos de la influen-
za en el miocardio afecto.» Menetrier y Schlagenhanfer ha en-
contrado el germen especifico de la gripe sobre las vegetacio-
nes endocarditieas, y en cuatro casos, durante la vida, las he-
moculturas fueron positivas en los cuatro. El microbio culti-
vado fué somatido 4 la inspeccién de Pfeiffer que asegurd se
trataba del cocobacilo de la gripe.

La gripe, por consiguiente, puede invadir el corazén y de-

A, MUT. 25
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terminar sea una endoecarditis, sea una mioearditis, en sujetos
perfectamente sanos del corazén hasta entonees; pero es indu-
dable que, la mayoria de las veces, lo que hace el veneno gri-
pal es agravar las afecciones cardiacas preexistentes, hasta el
punto que Ruhemann se pregunta si muchas de las agravacio-
nes rdpidas que, sin causa aparente sobrevienen en algunos
cardiacos, no dependerin de una infeceion gripal ligera, ape-
nas ostensible, pero lo suficientemente activa, hasta para de-
terminar la muerte rdpida.

La influencia nefasta de la gripe sobre los enfermos, car-
diacos es asunto que los clinicos estamos viendo diariamente,
y el peligro de una muerte stibita en todo enfermo gripal,
cuestion que no debe olvidarse jamds. Esta dichosa infeceion
es la que me ha proporeionado los disgustos mads grandes de
mi practica. He visto varios enfermos con gripes ligeras, de
fiebres moderadas, sin manifestaciones viscerales de impor-
tancia, morir como heridos por un rayo, ya en plena convale-
cencia y hasta 4 los dos 6 tres dias de levantarse de la cama.
Me resisto @ creer que estas muertes puedan ser producidas
por una miocarditis, sino por una influencia téxica sobre el
sistema nervioso eentral.

El veneno gripal ejeree sobre el corazén una profunda ac-
cién hipostenizante. Se presentan lipotimias, sincopes, inter-
mitenecias, sinfomas de colapsos, gran hipotensién y el pulse
es blando, muehas veees lento é instable. Al lado de estos en-
fermos debe estar siempie cargada una jeringuilla con cafeina
0 sceite alcanforado. Claro que la frecuencia de estos aceiden-
tes depende de la clase y forma de la epidemia; pero lo que no
debe olvidarse es que no existe relacién alguna entre la inten-
sidad del ataque 'y la presentacién de fenémenos cardiacos.
Por lo regular, las formas, al parecer mds leves, son las que
determinan los aceidenies mas graves por parte del corazon.
No es tampoeo raro que la gripe deje para siempre una lesion
valvular, 6, lo que es mas frecuente, una astenia 6 debilidad
del corazon, de 12 cual muchos enfermos no logran verse libres
en lo que les resta de vida.

Tuberculosis.—Log tubéreulos miliares pueden implantarse
en ¢l endo-meso-pericardio, lo mismo que en otros tejidos y
organos del euerpo humano. Los bacilos espeeificos han sido
hallados también—con exelusién de todo otro germen—por
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Ardin, Delteil, ete., en el endocardio de un joven de veintiocho
afios, que murié de tuberculosis pulmonar, resultando positi-
va la inoculaecién al cobayo. La mioecarditis tubereulosa pura,
sin lesion de las serosas, ha sido deseripta por André Philibert,
en el perro. En pleno miocardio se descubrieron numerosos
foliculos tuberculosos tipicos, aislados 6 en masa caseosa. Las
mismas alteraciones existian en ofros 6rganos. El pericardio
o5 también sitio frecuente de nédulos fimicos, lo mismo en
el joven que en el viejo. En general, predominan en el cora-
zon tuberculoso las lesiones intersticiales sobre las parenqui-
matosas.

Sin necesidad de una localizacién directa en el corazdn,
la tuberculosis determina desérdenes funeionales y signos fi-
sicos cardio-vasculares, Son éstos, principalmente, la taqui-
cardia, las palpitaciones, las modificaciones de la presién ar-
terial, la asistolia y los cambios de sitio y volumen del co-
razon.

Grasset deseribe tres tipos de taquicardia: 1.” Taquicardia
por neuritis del vago; episodio tardio, comiinmente asociado
4 otras manifestaciones polineuriticas. 2.° Taquicardia por
adenopatia triqueo-brdnquica, de caracter permanenie entre
110 y 120 pulsaciones, tos coqueluchoide, palpitaciones subje-
tivas. 3.° Taquicardia toxiea; oscila entre 100 y 110 pulsacio -
nes, sin palpitacién. Esta dltima forma puede reconocer por
origen una intoxicacion de los centros bulbares 6 un vicio
de secrecion de las glindulas endoerinas. Muy rara vez, la ta-
quicardia tuberculosa realiza el sindrome de Bouveret, sino
que su tipo es mis bien continuo sin grandes exacerbaciones.

Las palpitaciones, independientemente de la taquicardia,
pueden presentarse al principio de la infeceion. Son frecuen-
tes en los sujetos j6venes, nerviosos 6 dispépticos, y resultan
de una conmocién del pneumogistrico al nivel del pulmén 6
del estémago. Su significacion semeiolégica es poco precisa.

Todos los numerosos autores que se han.ocupado de la ten-
si6n arterial estin de acuerdo en confirmar los datos cldsicos
que se poseen sobre la materia. La presion sanguinea es baja
en la tuberculosis pulmonar, y esto desde el principio de la
onfermedad. Se exceptiian de esta regla las tubereulosis que
evolucionan en un terreno diabético 6 gotoso, 6 cuando eo-
existe una arterio-esclerosis periférica 6 renal. La hipotension
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es mds marcada cuanto mads avanzada estd la enfermedad.
Emerson dice que cuando la hipotension es habitual en un in-
dividuo 6 en una familia, esfe signo indica una amenaza para
el porvenir. En los tuberculosos erénicos, el aumento 6 la dis-
minuecion de la tensién arterial estd siempre en relacion di-
recta con la mejoria 6 empeoramiento del enfermo.

Reznicek y otros varios médicos han estudiado la aceion de
la tuberculina 4 dosis terapéutica sobre la tensién arterial, y
coinciden en seiialar el descenso de la presién sistéliea, aun-
que, al parecer, de un modo reducido y pasajero. La tension
diastolica se eleva algunas veces. La toxina tuberculosa pa-
rece aceionar sobre el simpifico, determinande un aflujo de
sangre desde la periferia hacia los 6rganos internos.

En eiertos enfermos, la miocarditis adquiere una prepon-
deranecia tal en el euadro morboso, que los tuberculosos mue-
ren por asistolia, lo mismo que en'cualquier otra afeceién or-
géinica propia del corazén. Esta es la terminacion habitual de
la tuberculosis fibrosa con enfisema pulmonar. Es muy ecu-
rioso el heeho observado por algunos clinicos, de que la pre-
sién arterial aumenta en easos de hemoptisis, y 4 veces Ia hi-
pertension precede 4 la hemorragia. Algunos investigadores
ereen que este signo podria utilizarse para pronosticar una
hemoptisis. Las diferencias entre la presion mixima y minima
son poco considerables en los tuberculosos.

El corazon de los tuberculosos es un corazén pequeno. Los
exdmenes orfodiagraificos y la anatomia patolégica confirman
este dato. Por mi parte, y respetando ecomo se merecen las
observaciones de los autores, debo deecir que esto no es ver-
dad en muchos casos. Yo he visto fimicos, no solamente con
corazén de dimensiones normales, sino mayores de las ordi-
narias. La atrofia eardiaca, indicada por muchos investigado-
res, deja de ser un hecho constante, segiin mis observaciones,
y esto aun sin complicacién renal.

Sifilis.—La sifilis, cuando invade el corazon y es adquirida,
da lugar 4.la formacién de gomas, lo mismo que en otras vis-
ceras. Si la sifilis es congénita, entonces es mucho més fre-
cuente la presentacién de una miocarditis intersticial, que se
comprueba no solamente por las lesiones histolgicas, sino
porque se encuentra el treponema en las mismas.
Microse6picamente se observan islotes blanquecinos, cons-
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tituidos por un tejido fibroso especial; un reticulo fibrilar que
engloba numerosas células, no solamente de tipo linfoeito, sino
epiteliales con vacuolas. El conjunto de este tejido patolégico
se diferencia bien de la vulgar miocarditis intersticial. Estas
lesiones, tan pronto difusds como en focos, tienen tendencia
4 extenderse entre las fibras mioecardicas, y ofrecen la carac-
teristica de abrazar los capilares y las pequenas arteriolas, sin
llegar 4 obliterarlas, como sucede con mis frecuencia en la si-
filis adquirida.

Las propias fibras miocdrdicas muestran también altera-
ciones de degeneracion grasosa; son de color palido, y pier-
den su estriacion. Pero lo principal estd en la presencia de los
espirocetes en el extremo de esos islotes de miocarditis y en
los intersticios de las fibras muscalares. :

Clinicamente, la sifilis cariiaca congénita no se puede diag-
nosticar euando falten otros estigmas 6 lesiones de la misma
naturaleza en los demds 6rganos 6 tejidos. Warthin y Secott
atribuyen 4 esta infeccién muchos casos de deformaciones car-
diacas, la asfixia de los recién nacidos y ciertas muertes rapi-
das en la primera edad. Més adelante habrd que pensar en la
sifilis en los casos de infantilismo, detenciones del desarrollo
6 atrasos intelectuales. Segin Milidn, el 80 por 100 de los ca-
sos de aortitis, arterio-eselerosis y aneurismas de la aorta,
son de origen sifilitico, y dan una reaccién de Wassermann
positiva. La arteritis obliterante sifilitica 6 un goma del co-
razin es la causa mds eomiin de la angina de pecho y de mu-
chos casos de muerte sibita. Kl desarrollo precoz de la arte-
rio-esclerosis 6 los accesos de angina de pecho que sobrevie-
nen entre los veinte y treinta y cinco anos, deben hacer pen-
sar siempre en una etiologia sifilitica.

Erisipela.—Aparte de las lesiones endo-pericardiacas que se
encuentran en la erisipela, se sabe que existe una miocarditis
aguda erisipelatosa, provocada por la accién de las toxinas
microbianas sobre el corazén. Ya en el curso de la enferme-
dad, la pereusién permite descubrir un aumento, 4 vezes muy
notable, de la macidez pardiaca con refuerzo del segundo tono
pulmonar. Por desgracia, la invasion del miocardio por el es-
treptococo de la erisipela no suele denotarse por otros signos
de auscultacion 6 subjetivos propios de esta infeccién. Sélo el
pulso, que se hace rapido 6 irregular, y la oscuridad de los
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tonos cardiacos, pueden hacernos sospechar la miocarditis,
junto con un estado general grave,

Recientemente, Lesné ha hecho en algunos erisipelatosos
observaciones interesantisimas. Segtn este autor, la muerte
rdpida en el curso de esta enfermedad que estamos tratando no
debe ser siempre atribnida 4 la miocarditis 6, en su defecto, 4
un trastorno de la inervacién cardiaca, sino que se debe tener
muy en cuenta las lesiones de las cdpsulas suprarrenales. En
nueve casos de erisipela terminada por la muerte, Lesné ha
encontrado: 1.” Infiltracion leucoeitaria de pequeios mononu-
cleares; 4 veces pequenos abseesos. 2.° Hemorragias micros-
edpieas, disociando las trabéculas celulares. 3. Destruceion
easi completa de la capa medular.

Para descubrir 4 tiempo esta suprarrenalitis, el autor re-
comienda fijarse sobre todo en la hipotensién arterial gue nunca
falta, en la profunda astenia en que caen los enfermos, préxima
al coma, y algunas veces se presentan también vomitos y dia-
rreas. s

Yo no he perdido en mi prdctica mas que dos enfermos de
erisipela, y uno de ellos, hombre joven y robusto, gran alco-
hélico, murid, efectivamente, con todo el cuadro sindrémico
descripfo por Lesné. A pesar de la carencia de signos cardia-
cos, yo entonees atribui la muerte de este enfermo 4 una mio-
carditis; pero ahora creo que la insuficiencia capsular aguda
pudo no ser extrafia 4 la terminacion fatal.




CAPITULO XXX

Infiuencia del embarazo en las afecciones cardiacas.

Efectos del cloroformo sobre el corazon.

El corazén en el embarazo—Una de las causas de agobio
cardiaco que tiene un interés clinico de primer orden, es el em-
barazo y parto. En la prictica, rara vez es consultado el cli-
nico sobre los inconvenientes de las cardiopatias para el ma-
trimonio y sus naturales consecuencias, sino acerca de los pe-
ligros que un embarazo ya existente, 6 el proximo parto, puede
acarrear & una enferma del corazén. En ambas cireunstaneias,
eomo no se trate de un diagndstico muy preciso, conviene pro-
ceder con extraordinaria reserva y aguardar mis bien 4 que
los acontecimientos sigan su eurso, que no aventurarse en for-
mular prondsticos cerrados, porque con extraordinaria fre-
cuencia se ven éstos desmentidos. Parece increible que j6venes
con tremendas lesiones valvulares, habiendo sufrido ya ata-
ques de asistolia, toleren 4 veces su gestaeién en tan buenas
condiciones y den 4 luz sin el menor contratiempo. En tanto
que otras, sanas de corazon antes de hacerse embarazadas,
concluyen por padecer de este 6rgano después de repetidas
gestaciones.

Patogenia.—La clinica diaria ensena que ciertas cardiacas
sufren serios aceidentes al encontrarse encinta, mientras que
una gran mayoria no experimentan agravacion alguna osten-
sible. ;Por qué estas diferencias? Es indudable que la llamada
plétora gravidica, que los desérdenes de hidrdulica cireulato-
ria 0 la hipertrofia mioedrdica no pueden, en manera alguna,
explicar tan senaladas divergencias.

La naturaleza de los aceidentes griavidos cardiacos es para
Planchu, Gaunet, Froment y Watiau, perfectamente inflama-
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toria. Es la ¢asistolia inflamatolias de Bard, como parece de-
mostrarlo Ja presencia de lesiones pericardiacas, miocardia-
cas y, sobre todo, endocarditicas. Yo no diré que esta patoge-
nia sea aplicable 4 todos los casos; pero si que en una parte de
ollos es preciso pensar en la existencia de brotes mio-endocar-
diticos agudos, injertos sobre lesiones antiguas 6 sobre cora-
zones absolutamente sanos, porque esto, como he dicho antes,
es un hecho de observacién. He visto eardiacas en cuyos ante-
cedentes no se podia encontrar otra causa que los repetidos
embayrazos.

Corpechot supone que la causa de los accidentes cardio-
gravidicos es siempre t6xica. Ni la localizacidn, ni el grado, ni
la ecomplejidad de las lesiones orificiales, dice este autor, toman
participacién alguna. Por el contrario, las lesiones renales, la
toxemia gravidica, el eclampsismo, figuran en primera linea.
Modernamente se piensa que el origen de todos los trastornos
cardiacos en la prefiez hay que buscarlos en los desdrdenes
funecionales del rin6n, higado, suprarrenales, tiroides y, en
general, de tpdas las glandulas de secrecion inierna.

Mackenzie, con esa originalidad de pensamiento y ese des-
amor para todolo que no se traduce inmediatamente en hechos
précticos, dice que es una cuestién de cardcter académico, y
sin utilidad, la de saber si el corazén se hipertrofia 6 no du-
rante el embarazo. Lo esencial es recordar que la insuficiencia
cardiaca es una cuestion de infegridad del misculo cardiaco.
La lesién valvalar—sigue diciendo este autor,—en la mayoria
de los casos, no es un obstdculo al trabajo del eorazdn, obs-
taeulo del que puede triunfar facilmente. Lo capital, en los
casos de lesiones valvulares, es el estado del miisculo.

Elementos de juicio para el pronostico.—;Qué inconvenientes
6 peligros corre una cardiaca que se hace embarazada? :Cudn-
do se debe aconsejar una intervencién que suspenda la marcha
del embarazo? Para contestar 4 estas cuestiones, es preciso
aplicar cuanto hemos eserito en el curso de estas lecciones. En
ofecto; inicamente un diagnostico acertado y muy preeiso 10s
podré resolver el problema de conocer si se puede permitir el
matrimonio 6 el embarazo, 6 debe prohibirse aquél.

En general, estoy de acuerdo con Mackenzie respecto 4 que
lo que interesa averiguar es la potencia miocédrdica, el campo
de reacecion cardiaca, bien que esto sea regla general, no sola-
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mente en el embarazo, sino en todas aquellas circunstancias
en que se quiere determinar la gravedad de una afeccion de co-
raz6n, sea la que fuere. Pero esa desestimacion de las lesiones
valvulares que hace el maestro no puedo subscribirla. Yo he
asistido 4 una joven con estenosis mitral, que ya desde el prin-
cipio del embarazo fué presa de angustiosa disnea, que no la
dejaba dormir méds que algunos ratos sentada. Al llegar al
quinto mes se presentaron hemoptisis violentas é incoercibles
y edema pulmonar, que puso 4 la enferma en situacion apura-
disima. Afortunadamente, la naturaleza se encargé de resol-
ver el problema, expulsando el feto del claustro materno. Vi-
sito otra seiiora, con insuficiencia adrtica, casada contra mi
consejo, que lleva cuatro abortos seguidos, de tres meses. Esta
sefiora, en cuanfo se queda embarazada sufre grandes accesos
de taquicardia, 6 inmediatamente se edematiza. Hay que con-
tar con que estas dos enfermas tienen su lesion perfecta-
mente compensada cuando su ffero estd libre. Claro que al
lado de éstas y otras cardiacas, he visto muchas, mitrales es-
pecialmente, que no experimentan quebranto de importanecia
para la gestacion; pero quiero signifiear con los dos ejemplos
anteriores, que lesiones valvulares, bien compensadas en el
momento del examen, pueden, por el solo hecho de la lesién
valvular, ocasionar graves accidentes con motivo del ttero
gravido.

Lo que debemos examinar con mayor cuidado son los sin-
tomas dependientes de la funcion de contractilidad y de to-
nicidad. Asi que la dilatacion del corazén y los fenémenos que
de ella dependen, contraindican el embarazo. En cuanto 4 las
arritmias, el pulso alternante, el ritmo nodal y los casos gra-
ves de «Heart-bloch> son del mismo modo alteraciones funcio-
nales que hacen peligrosa la gestacion. :

En los easos dudosos, cuando no existe mds que un poco de
ditalacién de corazon, sin edema delas extremidades, Maclken-
zie toma como guia para sus determinaciones la tendencia al
edema pulmonar. Recomienda 4 la seilora que permanezca
toda la noche acostada sobre un lado (he agqui un detalle que
demuestra el cardcter, la educacion y la obediencia inglesa), y
que no se incorpore antes de ser examinada. Si se ausculta en-
tonees, podri notarse en la base del pulmén la presencia de
numerosos estertores crepitantes. Dichos esterfores, si des-
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aparecen 4 las primeras inspiraciones profundas, se entenders
que no existe mds que una ligera tendencia al edema; pero si
persisten, indican que dicha tendencia es ya tan graduada, que
debe impedirse todo embarazo.

En Espafia, seguramente, seremos consultados casi exelu-
sivamente para remediar las molestias cardiacas en un emba-
razo ya constituido, 6, lo que compromete mucho mds, para
decidir si aquel embarazo puede llegar 4 término sin peligro
para la vida. En este tltimo ¢aso debemos tener en cuenta tres
puntos principales: 1.° La exislencia de la que he Ilamado
triada miocarditica: taquicardia, arritmias é hipotensién. 2. El
resultado de las pruebas de la capacidad funecional cardia-
ca: aceleracion y disnea por el dectibito horizontal, taquicar-
dia de esfuerzo, prueba de Katzeinstein, prueba de Macken-
zie, ete. 3.° Los sintomas fisicos de la pérdida 6 grave dismi-
nucion de la funeion de la tonicidad: aumento de volumen de
1a macidez cardiaca, congestiones pasivas, viscerales, oliguria,
edemas periféricos, ste.

De estos fres grupos de sintomas, los que reclaman mayor
urgencia, porque tienen mayor gravedad, son los del tiltimo.
Inmediatamente se pondrd en prictiea el tratamiento apropia-
do, esperando los resultados de éste antes de adoptar una re-
solueion. El médico debe de agotar cuantos medios estén & su
aleance para que el embarazo llegue 4 su término natural: pri-
mero, porque el parto se verifica en mejores condiciones cuan-
do todos los tejidos estin dispuestos y preparados para esta
funcidn; y segundo, porque se trata de la vida de un nuevo ser.
Pero si, & pesar del tratamiento bien dirigido, la.insuficiencia
cardiaca se agrava progresivamente, no hay méds remedio que
provoear el aborto 6 el parto prematuro. ,

Valor diagnéstico y pronéstico de la presion arterial en Obste-
tricia.—Morris Slemont y F. C. Goldsboough han encontrado,
al revés que Vaquez, Beau y Vogeler, que el embarazo se acom-
pana siempre de una ligera hipertensién. Los autores han uti-
lizado el esfigmomanémetro de Erlanger, y con este aparato
han medido 110 milimetros para la mujer normal de veinte 4
veinticinco afios, y 127 milimetros de presion sistélica para la
mujer embarazada de la misma edad.3

Una presion sistélica fuerte no indica—siempre segiin es-
tos senores—necesariamente una toxemia gravidiea, puesto
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que ellos han visto una presion de 169 milimetros en una nuli-
para perfectamente sana. Durante el trabajo del parto, existe
una hipertensién, dificil de medir de una manera exacta, el
maximum coineide con los dolores, y éste desapareee en cuanto:
es expulsado el feto, excepto en los partos sin ecloroformo, en
los que continia hasta que salen las secundinas. Durante el
puerperio, 1a presién es de 115 milimetros.

La presion didstolica es normalmente de 66 milimetros de
merecurio. En el embarazo se eleva 4 74 y en el puerperio des-
ciende 4 72,5. En el momento del parto, la presion minima
llega 4 80 y también 4 110, segiin la intensidad de las contrac-
ciones. La presion del pulso (pulsu pressure), de 45 milimetros
normal se eleva 4 49 para las primiparas y 4 60 para las mul-
tiparas; en la anestesia clorof6rmica desciende considerable-
mente. Multiplicando la presion media por el niimero de revo-
luciones cardiacas en un minuto, se obtiene una cifra que re-
presenta el volumen de sangre puesto en movimiento por el
corazon; es decir, el coeficiente de circulacion. Este coeficiente,
como los demds valores, se encuentra aumentado en las pri-
merizas, y mis todavia en las multiparas.

Starling se ha valido para estudiar la presién arterial en el
embarazo, del aparato de Riva-Roei, modificado por Martin.
En los tres tltimos meses de la gestacién, la presién normal
es, segin las investigaciones de este autor, de 110 4 120 mili-
metros. Una hipertensiéon por encima de 125 milimetros es
constantemente un signo seguro de toxemia gravidica. Sin
embargo, la hipertensién no es constante. Existen dos formas
de toxemias: 1.* Tipo esténico. Principio bruseo, presion arte-
rial elevada, pulso lleno, duro y fuerte, dilatacion cardiaca
con desviacion de la punta hacia fuera; oliguria, hipoazouria,
albuminuria, edemas, convulsiones. Después del parto, des-
intoxicaci6n lenta, accidentes tardios oculares, psiquicos, eteé-
tera. 2.% Tipo asténico. Empieza tardiamente, poca 6 ninguna
hipertension, pulso pequeiio, ripido & intermitente, poliuria
sin albuminuria, nada de edemas; postracién grande, que pue-
de condueir 4 la muerte por el corazén. Las enfermas del pri-
mer tipo suelen tolerar bastante bien el embarazo; las del se-
gundo tipo, por el contrario, presentan una gran intoleranecia.

Atin es mucho més terminante Hirst, respecto al valor que
tiene la presi6n arterial como medio diagndstico y prondstico
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en el embarazo. Después de estudiar aquélla en los diferentes
casos y eircunstancias, concluye haciendo las siguientes ase-
veraciones, que, 4 mi juicio, no debia olvidar ni ngin toedlogo:
Unz tensién prolongada y progresivamente ascendente es un
signo invariable, frecuentemente el més precoz, de la toxemia
gravidica en los tltimos seis meses del embarazo. Por regla
general, no hay que inquietarse por una tensién inferior 4 125
milimetros. De 125 4 150 milimetros, vigilar la embarazada y
disponer un tratamiento eliminador. Por encima de 150 mili-
metros, redoblar y activar este tratamiento. Si la tension se
eleva todavia mds, recurrir al parto prematuro.

Tenemos, por consiguiente, en la determinaeion de la pre-
sion arterial, un nuevo 6 interesantisimo elemento de juicio,
que, unido 4 los anteriormente expuestos, nos puede servir de
base para que nuestras determinaciones sean lo més acerta-
das posible. -

Quedan, seguramente, mis cuestiones 4 tratar desde el
punto de vista de que nos ocupamos, como la arterio-esclero-
sis uterina, la viscosidad de la sangre durante el embarazo,
la inocuidad de levantar 4 las puérperas al cuarto dia de veri-
ficado el parto, ete., ete.; pero son todos éstos asuntos que se
encuentran descriptos perfectamente en los libros Yy revistas
de Obstetricia, donde podré enterarse aquel que le interese.

' EL CORAZON EN LA ANESTESIA

#Se puede cloroformizar 4 los eardiacos? Pregunta es ésta
de antiguo mil veces estampada en los libros, y la eual, segiin
nuestro eriterio, no ha recibido todavia contestacion categd-
rica y terminante. Si se lee 4 los grandes clinicos modernos,
se estd muy proximo 4 creer que la férmula de Sedillot, <Kl
cloroformo puro y bien administrado no mata nunea», es una
verdad inconcusa. Pero 4 mi siempre me queda la duda de si
estos grandes clinicos han sido, al mismo tiempo, anestesistas.
Bl maestro Huchard, por ejemplo, ha escrito que «los aceiden-
tes cloroférmicos no son mds frecuentes en los cardiacos que
en cualquier otro enfermos, y el maestro Mackenzie dice en su
libro, en distintos sitios del mismo capitalo, estas palabras:
«Yo no conozco una sola afeccion cardiaca deseubierta por la
auscultacion, que sea peligrosa para la administracién del elo-
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roformo.» Yo he dado el cloroformo muechas veces en casos
de insuficiencia cardiaca grave, con lesiones valvulares, por
ejemplo, durante el parto, y en un easo en el cual parecia que
el enfermo iba & morir de una pulmonia, y jamés he visto el
menor inconveniente en la administracién del eloroformo.»
Repdrese bien que el maestro iltimamente citado dice: «...por
ejemplo, durante el parfo y en un caso...» Bien; pues durante el
parto seguramente no pasaria nada, ni ereo que pueda pasar,
dada la téenica que requiere la anestesia obstétrica, y en un
caso también (basta con que lo afirme tan dignisima persona)
es ecierto que las cosas irian como las propias rosas. Mas el
Dr. Mackenzie convendrd conmigo en que no basta un easo,
ni dos, ni ciento, para poder formar juicio de un asunto tan
difieil y vario eomo éste. Después de mi experiencia, tango que
declarar mi absoluta disconformidad con el Sr. Mackenzie, el
Sr. Huchard, el Sr. Romberg y con todos los que sostengan
ideas parecidas.

Efectos del cloroformo.—El cloroformo es un wveneno de la
sangre. Asi lo prueban las investizaciones de Achard sobre las
«modificaciones de las propiedades leucocitariass; la de Mo-
ritz Bloeh), de Berna, acerca de «la aceién de los anestésicos so-
bre la hemoglobina y los glébulos rojos», y otros muchos.

El cloroformo es un veneno del sistema nervioso, como lo de-
muestra la experimentaeién. En efecto; el cloroformo se fija
preferentemente en los tejidos abundantes en lipoides, como el
sistema nervioso. El cloroformo es un veneno del higado. Nu-
merosisimas observaciones clinicas y necriopsicas, enseian que
el cloroformo provoca desde ligeras alteraciones funcionales
hepdticas hasta la degeneracion adiposa mortal. El cloroformo
es un veneno del musculo. La sobreproduceién de creatinina y
la destruceién del mioplasma son hechos comprobados bajo 1a
aceion del eloroformo. El cloroformo es un'veneno de las capsu-
las suprarrenales. Pierre Delbet, Herreuschmidt y Beauvy,
muy modernamente, han estudiado este punto de modo que
no hay lugar 4 dudas respecto 4 la funesta accion del elo-
roformo sobre las grasas suprarrenales, la cromafina y la
adrenalina. Muy posiblemente, ciertas muertes ripidas post-
anestésicas se podran explicar por una insuficiencia suprarre-
nal aguda. El cloroformo es un veneno directo del corazon. Lus
experiencias de Hann y otros muchos fisiologistas y, por des-
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gracia, la clinica, enseiian que el eloruformo determina la ace-
leracién del corazén, la disminueién en la amplitud de sus
contracciones, frecuentes irregularidades del ritmo y la para-
da completa y definitiva. Este tltimo accidente mortal podra
tener la explicaci6n que se quiera: refleja, bulbar, toxica, ete.;
Pero no por eso es menos cierta y evidente.

El cloroforme y la presién arterial.—De todos los numero-

$0s trabajos que he leido 4 este propésito, y que no cito por
considerarlo innecesario, una conclusion se deduce clara y
terminante: el cloroformo hace bajar la presion arterial tanto
mds cuanto mas prolongada es la anestesia El éter, en cambio,
aumenta 6 no altera la presion sanguinea, como no sea que se
administre durante largo tiempo, en cuyo caso también es hi-
potensor. Las inyeceiones precoces de morfina, escopolamina,
eteétera, aumentan en vez de disminuir, las hipotensiones. S6lo
la adrenalina merece 4 este regspecto una atencion especial,
pues parece que se opone 4 la aceion depresora del cloroformo.
El cloroformo estd contraindicado en los enfermos del cora-
zon —He meditado bien este asunto antes de eseribir este epi-
grafe, y no tengo inconveniente en repetirlo y defenderlo.
Ahora, siseme pregunta: ;de modo que de ninguna manera
se puede anestesiar 4 los cardiacos? Entonces contestaré de
Otra manera. Se puede cuando es indispensable; pero se debe
evitar siempre que sea factible. Si; se puede y se hace muchas
veces sin que ocurra nada, como se puede atravesar el Océa-
no en un pequeno bofe; mas jquién me podrd negar que ello
lleva envuelto un gran peligro?
Hablo asi después de una experiencia de veintitrés anos de
anestesista, durante los euales he dado eloroformo & nifos de
algunos meses hasta octogenarios; 4 enfermos de todos los 61-
~ ganos; 4 sujetos que se encontraban en pleno coma diabético,
en colapso traumatico, en coma cerebral, ete., ete., sin haber

tenido que lamentar una sola desgracia. Y hoy ya, cuando me -

he retirado de la prictica de la anestesia, considero que sélo
la suerte es la que me ha llevado 4 puerto seguro; mas no sin
haber presenciado los grandes escollos que ofrece la travesia,
no sin haber tenido que capear violentos temporales. Y proce-
deria contra conciencia y deber si me mostrara optimista; en-~
ganaria 4 los que me suceden, si les pintara el camino lleno de
flores y éxitos.

iy
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Caso de fuerza mayor quita obstdculo menor. Cuando un
cardiaco tiene una enfermedad 6 lesidn que necesita interven-
cion quirdrgica para la cual se pracisa la anestesia, no hay que
titubear; pero siempre haciendo constar el gran riesgo que en
si lleva la anestesia. Yo no recuerdo, mejor dicho, yo jamds he
dejado de dar cloroformo 4 ningtin enfermo, tuviera lo que
quisiera, ni he dejado de dormir 4 todos los individuos que lo
neeesitaban. Por mi parte, nunea se ha suspendido una opera-
eién; pero si en mi hubiera consistido exelusivamenie, jeudn-
tas veees habria propuesto la anestesia locall ;Y cudntas otras
ni general ni loeal!

Examen de los enfermos anles de la anestesia.—Muchos anos
hace ya que vengo clamando sobre la absoluta necesidad de
un examen detenido de los enfermos antes de ser operados, 6,
mejor dicho, anestesiados. No basta, efectivamente, para de-
clarar la inocuidad del cloroformo, el éxito del momento. Yo
mismo, después de un prdctica tan lucida, no me siento satis-
facho, porque es verdad que no he dejado ningitn eaddver so-
bre la mesa de operaciones; pero, ;se puede asegurar que mu-
chos casos de muerte ocurridos & las veinticuatro, treinta y
geis 6 cuarenta y ocho horas de la intervencién no sean debi-
dos al eloroformo y nada mdés que al eloroformo? Todo veneno
tiene en su aceidon dos periodos: uno agudisimo, emocional,
wlarmante, en el que las indicaciones son urgentisimas; otro
mas eallado, menos violento, pero tan peligroso 6 mis que el
primero; mueho mis peligroso, puesto que en éste es donde
suele aeurrir la muerte. Pues eso mismo pasa con el elorofor-
mo al que es preciso considerar como un veneno, y todo el que
no tenga formado este concepto, esté muy expuesto d llevar
serios disgustos en la practica.

Supongamos un enfermo hepatico 6 simplemente obeso, del
llamado temperamento linfatico. Es muy probable que duran-
1o la anestesia no suceda absolutamente nada, ¢ si acaso en el
segundo enfermo, alguna alarma de esas & las que los des-
preocupados no conceden importancia de ninguna clase. Pero
4 los dos dias de la operacion, O quizd antes, el enfermo no
reacciona bien; esta palido, sudoroso, alguna vez francamente
ietérico; vomita constantements; el pulso se hace rapido, irre-
gular; hay subdelirio, sobreviene la triada miocarditica, y el
enfermo fallece ai tercero 6 cuarto dia. Este es soguramente
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un caso de muerle tardia por el eloroformo. El anestesista li-
gero podrd eonsiderar estos casos como éxitos suyos; pero el
médico anestesista sabrd 4 qué atenerse. Y siel que ha sido
anestesiado es diabélico 6 renal, hay noventa probabilidades
contra cien de que el enfermo se vaya al sepulero, por intoxi-
cacion cloroférmica, 4 los cuantos dias de ser intervenido, y,
claro es, después de haber recibido, por el feliz término de la
operacién, sendos plicemes el cirujano, el anestesista y los
ayudantes. Todos estoscasos de muerte no figuran en las es-
tadisticas de mortalidad por los anestésicos, y todos estos ea-
sos hubieran podido ser previstos, cuando menos, por el reco-
nocimiento previo que aconsejo.

_Con tanto més motivo se impone el examen de corazén y
pulmones, para no llevarse sorpresas desagradables, no ya
transcurridos unos dias de la interveneidn, sino en la misma
mesa de operaciones. Este examen debe verificarse, 4 ser po-
sible, con algiin tiempo de antelacion el dia en que ha de ser in-
tervenido el enfermo, primero, porgue asi se descarta la par-
te emoecional, que tanfa importancia tiene en los trastornos del
ritmo cardiaco; y segundo, porque en ese espacio puede ad-
minigtrarse al paciente determinados medicamentos zue le
pongan en mejores condiciones de resistir el traumaftismo y la
intoxicacion de que va d ser objeto. :

Enfermos en los que es peligrosa la anestesia general:

1." Todos los enfermos que acusen profundos trastornos en
el mefabolismo nulritivo, prineipalmente la diabefes. La anor-
malidad de los eambios nutritivos, las alteraciones celula-
res propias de esta enfermedad, hacen del diabéfico un indi-
viduo de menor resistencia a fodas las influencias exteriores.
Ademis, hay que admitir enla diabetes una debilidad de cora-
z0n, originada por una miocarditis degenerativa. Cualquier
trabajo 6 esfuerzo impuesto al corazén del diabético puede

producir estados de grave colapso, y cualquier agente medi- .

camentoso que debilite la fibra muscular, acentuara su dege-
neracion grianulo-grasienta. Consideraciones muy parecidas
merecen la goia y la obesidad.

2. Todos los enfermos inltoxicados por retencion o pertur-
baciones de la permeabilidad renal. (Mal de Bright, esclerosis
renal). Como la mitad préximamente del cloroformo que se
introduce en el organismo se elimina por los pulmones y la




DIAGNOSTICO DE LAS ENFERMEDADES DEL CORAZON 401

-orina, sin sufrir ninguna transformacién, se comprende la ab-

soluta necesidad de que el filtro renal se encuentre con la ma-
yor capacidad funcional posible.

3. Todos los enfermos que podezcan lesiones del higado y
vias biliares.—Experimental y clinicamente se sabe la grave-
dad que entrana la anestesia cloroférmica en las operaciones
sobre el higado, siendo en este concepto muchisimo menor la
aeeion nociva del éter. '

4. Todos los enfermos con lesiones valvulares, AUN CUANDO
ESTEN COMPENSADAS.—3;Se ha enterado usted bien, Sr. Macken-
zie, y demds médicos optimistas? Si, sefior; aun euando las le-
siones valvulares estén perfectamente comp'ensadas, porgue
esa compensacion se rompe sibitamente en el eurso dela anes-
tesia, y se presenta un colapso que se lleva al enfermo al otro
nmundo. Un enfermo valvular puede tener su miocardio perfec-
tamente suficiente para mantener la cirenlacion en buen esta-
do. en las condiciones ordinarias de la vida; pero asi como ese
mismo valvular no puede dar una carrera sin ahogarse, por-
que rdpidamente se agota la fuerza de reserva de que dispone
el misculo, de igual modo tampoco puede resistir cumplida-
mente los efectos de un téxico que influencia el sistema ner-
vioso. excita el pneumogdstrico, hiere la grasa de los 6rganos
y trastorna, modifica, altera y perjudiea el aparato circulato-
rio, asi en su continente como en su contenido.

No divaguemos ahora sobre el mecanismo del sincope car-
diaco. Lo positive es que en plena anestesia, sin exceso de do-
sis, con oxigenaeién suficiente, sin estiramiento nervioso ni
otro motivo alguno, de pronto (ligo mal, de pronto no, por-
que un anestesista cuidadoso atisba la inminencia del sincops),
6 con m4s 6 menos rapidez, el enfermo se queda pélido como
ut caddver, la mandibula inferior cae péndula, los miseulos
del cuello no ofrecen resistencia alguna d los movimientos que

‘se imprimen 4 la eabeza, desaparece el pulso, cesa la respira-

cién, la auscultacién cardiaca apenas revela algdn que otro
latido..., y los maestros Romberg, Pavi, Huchard y demis
anestesistas de gabinete, asegurando gue no pasa nada; que
los aceidentes cloroférmicos no sun mis frecuentes en los car-
diépatas que en los sujetos sancs; que s6 puede dar clorofor-
mo «con toda seguridad. aun euando el campo de reaceion sea
muy limitado, con 6 sin afeccién valvulars.

A, MUT. ! %
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Tal vez los aludidos elinicos, i otros, podrian objetarme
que los accidentes anestésicos no son debidos & la lesion val-
vular en si, sino al estado del mioeardio. Corriente; pero la
afeccién cardiaca, jse revela por el soplo valvular? ;Es este
ruide anémalo el que llama la atencién del elinico? ;Es la lesion
endocarditica la causa de la debilidad mioecdrdica? Pues basta
y sobra con eso; el médieo que deseubre una lesion de los ori-
ficios 6 vdlvulas en un enfermo que tiene que ser anestesiado,
le reputard como mal sujeto para la anestesia, y procederd en
consecuencia. Y si este enfermo tolera bien la anestesia y la
cloroformizacién termina perfectamente, nunca el buen cli-
nico podra deduecir de este hecho que los valvulares soportan
admirablemente los hipno-anestésicos, como porque se salve
un pulmoniaco no se puede eoncluir que la pulmonia es cosa
pasajera, sino que aquel individuo fomé bien el cloroformo
@ pesar de su lesion cardiaca. Como aquel individuo, pueden
presentarse diez, veinte, ciento; pero llega el ciento cuarenta,
por ejemplo, y es capaz de poner los pelos de punta 4 coalquiera
Exactamente igual que el marino hace diez, veinte, eien tra-
vesias, y 4 la ciento cuarenta el mar le demuestra que la nave-
gacion es peligrosa, y que hay que prevenirse y huir, si se
puede, de los temporales. La valentia, como se sabe, no es la
temeridad, porgue ésta es ignorante y aquélla consciente.

5.2 Todos los sujelos que presenten el cuadro llamado lin-
fatismo.—Son estos individuos enclenques, desmedrados, en
los cuales, las més pequenas causas producen los més grandes:
efectos. Todo en ellos es grave. Su organismo semeja ox-
celente caldo de eultivo universal, donde todo lo malo prende.
Generalmente palidos, rubios, con infartos ganglionares, 0 con
lag cicatrices que dejan la supuracion de éstos, ofrecen dichos
sujetos cierto desarrollo en el paniculo adiposo, y dan como
antecedentes vegetaciones adenoides, frecuentes atagues de
amigdalitis y conjuntivitis 6 queratitis rebeldes. En estos en-
fermos, el eloroformo es peligroso, no por culpa del clorofor-
mo, sino 4 causa delas pequenisimas reaceiones defensivas de
dichos paecientes.

6.° Todos los enfermos cuyo miocardio esté degenerado, y los
que padezcan de sinfisis del pericardio.—Las mijocarditis dege-
nerativas constituyen la contraindicacién mas !feneralmante
admitida por todos. En cuanto 4 las adherencias pericardiacas,
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se estima como una de las causas que mds frecuentemente
ocasiona la muerte instantinea, ya en el primer periodo de la
anestesia. Cuando se practica la eardiolisis, realmente todo el
peligro estd en la anestesia.

7.” Todos los enfermos que tengan adherencias pleuro-cos-
tales y diafragmaticas.—Se comprende que en estos sujetos las
grandes dificultades que experimentan los movimientos res-
piratorios, 4 consecuencia de las bridas que sujetan é inmo-
vilizan territorios pulmonares més 6 menos extensos, ¥ el mis-
mo diafragma, cuyo libre juego es tan necesario, ocasionan
paradas respiratorias con intensa cianosis, tras de la que sobre-
viene la asfixia del corazén y la muerte.

8.% Todos los enfermos que padezcan afecciones que compro-
melan gravemente la elasticidad pulmonar, como el enfisema ¥
las bronquitis crénicas—En estos enfermos “el anestésico mas
noeivo es el éter. Conviene tener en cuentsa siempre, que estos
procesos pulmonares se acompanan de disminuciones en la
actividad del corazdn, y, por consiguiente, que son dos los
Grganos que acusan menor resistencia.

Los arterio-esclerosos suelen dar que hacer més al cira-
jano que al anestesista, siempre que la calcificacién arterial
no invada también el corazén y sus vasos; es decir, siempre
que no exista cardio-esclerosis, en euyo caso resulta también
una formal contraindicacién. Los aleohélicos no presentan in-
convenientes grandes para un buen anestesista; el periodo de
excitacion primero es facilmente dominado. Los neurépatas,
los histéricos, son histéricos hasta dormidos: su anestesia es in-
tranquila; lo que yo llamo zona manejable de la anestesia, es
muy reducida; tan pronte aparecen profundamente dormidos,
como tienen tendencia 4 despertar, y es preeiso una dosis de
anestesia muy igualmente repartida, porque al mds insignifi-
cante descuido, 6 se eolapsan 6 sienten y ejercitan movimientos
de defensg. Las variaciones pupilares son muy frecuentes,
rapidas y extensas en este género de enfermos.

Hay que tener sumo cuidado con todo enfermo que, mos-
trandose decidido y valiente, su pulso es muy frecuente & irre-
gular, y estd muy palido antes de la operacién. Estos enfer-
mos tienen un miedo terrible, que en vano pretenden ocultar,
Yy es muy frecuente que 4 las primeras inhalaciones se pre-
senten alarmas cardiacas por inhibicién nerviosa, que general-
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mente no suelen pasar de tales alarmas, pero que obligan 4
proceder con suma prudeneia.

Modo de reconocer d un enfermo queva a ser anestesiado.—
Yo procedo del modo siguiente: 1.° Recojo antecedentes, sobre
todo; de afecciones pulmonares y cardiacas; después, de las
restantes. 2.° Examino euidadosamente corazén y pulmones.
3.° Averiguo la triada miocardica. 4.® Si es posible, que gene-
ralmente no lo es, determino, con algunas pruebas, la eapa-
cidad funcional del corazén. 5. Mido conslantemente la pre-
sién arterial. 6.° Inquiero estado de higado y edemas periféri-
¢os. 7.° Ordeno qus me lleven orina del enfermo & casa, y
averiguo densidad, azouria, urobilinuria, albuminuria y glu-
cosuria.

Bien completo el examen del enfermo, deberia hacerse,
ademds del examen total de la orina, las pruebas de la per-
meabilidad renal, hepitica, y lo que hoy se conoce respeecto 4
la pancreitica. Pero, generalmente, el tiempo de que se dis-
pone es muy corto, y sin querer llevar las cosas 4 la exagera-
cion ereo que para la prictica es muy suficiente el examen
fisico funcional de los principales 6rganos, como acabo de
decir, para que la familia del enfermoy el eirujano sepan, con
la aproximacién que es posible, qué contingencias son las que
probablemente pueden ocurrir en toda intervencién anes-
tésica.
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¢ion,)

Morison A.—Sobre la inervacién del nodule seno-auricular de
Keith y Flank y del fasciculo auriculo-yentricular de Kent y His.
(Journal of Anatomy and Physmlogy vol. XLVI, Julio 1912.)

Mackenzie J.—Cardialgia y desérdenes sensitivos asociados 4 la
insuficiencia del corazon. (Lancet, 3 Enero 1895.)

Mongour.—Introduceién 4 la terapéutica cardio-vascular. (Jour,
de Méd. de Bordeaux, 10 Noviembre 1912.)

Marchiafava.—Sobre Ia angina de pecho. (Soc. Lancisiane degli
Ospedali, Roma, 23 Enero 1909.) g i

Porges M.—Angina de pecho verdadera y falsa. (Prager Med.
‘Wochenchrift. nim. 32, 6 Agosto 1908.)
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Ménekeberg.—Contribucién a la patologia del fasciculo de His y
de la insuficiencia cardiaca. (Berliner Klin. Woch., 12 Enero 180%;)

Moore C.—Sintomatologia y diagnéstico de la angina de pecho.
(Jour. of. the Amer. Med. Assoc,, 24 Febrero 1912,)

Mackehzie.—De la insuficiencia cardiaca. (Brit. Med. Jour., 8
Abril 1911, paginas 793 y 797; 15 Abril 1911, p4ginas 858-863.)

Michalow J.—Los nervios del corazén. Investigaciones experi-
mentalies sobre los animales vagotomizados. (Folia Neuro-biologi-
ca, V. t. I. Enero 1911.)

Norris G. W,—Estudios de patologia cardiaca. (1 vol. 230 pagi-
nas, Samders, Londres, 1911.)

Obrastzow.—Sobre las alteraciones sensitivas de la actividad
cardiaca. (Zentral. fiir Herz un Gefdsskranck, Abril 1912.)

Brunns y Genner.—Influencia del nervio depresor sobre el tra-
bajo del corazon. (Deut. Med. Woch., 1910, nlim, 37.) ¢

Poynton,—Consideraciones generales sobre las enfermedades del
corazon. (Pratitioner, Agosto 1912.)

Peter Thompson.—Algunos datos sobre el desarrollo del cora-
zon. (Britisch. Med. Jour., 11 Septiembre 1909.)

Poynion.—Enfermedades del corazén y aneurismas toricicos:
(Oxford Medical Mannuals, London, 1907.)

Pezzi C.—Sobre el mecanismo de los ruidos de soplos cardia-
cos. (Soc. de Biologie, 19 Noviembre 1910.)

Pletnew D.—Efectos de la excitacién del pneumogastrico sobre
la sinergia de los ventricnlos. (Arch, fiir Anat. und Physiol., 1908.)

Page.—Preparaciones anatémicas del fasciculo atrio-ventricu-
lar. (XXII* Congrés de la Soc. Ital. de Med. Internc., Roma, Octu-
bre 1912.)

Page (Domenico).—Histologia del sistema de conexion muscular
atrio-ventricular del hombre, de los mamiferos y de los pajaros.
(Institute de Semeiética médica della R. Universita di Napoli.)

Price.—Los progresos recientes en el diagnostico, pronostico y
tratamiento de las enfermedades del! corazon: el poligrafo. (Brit.
Med, Jour., 8 Marzo 1913.)

Pankul.—La significacién fisiologica del fasciculo de His. (Zeit-
schrift. fiir Biologie, 1908. Bd. 51.)

Renon 1 Geraudet.—Técnica de examen del fasciculo de His.
(Presse Médical, 24 Septiembre 1913.)

Roch M.—El ruido de galope epigéstrico y su significacién clini-
ca. (Semaine. Médicale, 9 Febrero 1910.

Rosin.—Patologia y tratamiento del asma eardiaco. (Deut. Med.
‘Woch., 18 Abril 1912,)

Robinson.—Ritmo de galope. (Amer. Jour. of Med. Sciences, Mayo
de 1908.) 3
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Rzents Kowski.—Sobre las modificaciones quimicas del miisculo
cardiaco en las enfermedades del corazoén. (Zeitschr. fiir Kl. Mediz.
Bd. LXX. Heft 3-4.)

Riichi¢.—Efectos de la seccién del vago sobre el corazon. (Quar-
terly Jour. of Medicine, Octubre 1912.)

Riennan D.—Soplos cardiacos durante la crisis de e6licos hepé-
ticos. (Amer. Jour. of the Med., Noviembre 1911.)

Robinson.—Soplos cardiacos. (Medical Record., 14 Diciembre 1912.)

Rautenberg.—Contribueién 4 la fisiologia de la contraccién car-
diaca. (Zeitschrift. fior Klin. Mediz. Bd. LXY, 1908, p4g. 106.)

Rihl.—Accion del pneumeogéastrico sobre el ritmo del corazén.
(XXIX Congres all. de Med. intern,, Abril 1912.)

Retzer.—La anatomia del sistema de conduceidn cardiaca en los
mamiferos. (Yohn’s Hopkins Med. Society, 6 Abril 1908.)

Repfisch.—La amplitud de la contraccion cardiaca. (Deut. Arch.
fiir Klin. Med., 1908. XCIV, niimeros 3-4.)

Ran-:fm'.—Dos casos de angina de pecho en aérticos. (Province
Med., 3 Febrero 1912.)

Steinberg.—Acei6n del nervio vago sobre el corazén. (Zeitschrift.
fir Biologie, 1908.)

Sapegno.—Sobre la pstologia del fasciculo de His. (Sixieme re-
union de la Société Ital. de Patologie, Septiembre 1909.)

-Schlesinger.—Afecciones del corazén. (Med. Presse and Circular,
23 Septiembre 1908.)

Sapegno.—Contribucién 4 la fisio-patologia del corazén. (Archiyv.

- per la Soc. Mediche, Enero 1912.)

Svoiechotow.—Significacion clinica del pulso paradéjico. (Arch.
des mal. du Coeur,, Febrero 1909.)

Sultzman Fred.—Sobre la propagacion de la contraceion en el co-
razon, y particularmente en los pilares. (Skandin Arch. fiir Physiol,,
pagina 3, 1908.)

Stover Ch. — Angina de pecho dolorosa. (Albany Med. Annal,
Agosto 1911.)

Salvatore. — A propésito de la génesis del primer tono del cora-
zon. (Policlinico, fase. IX, 1911.)

Straub.—E] diistole del corazon en los mamiferos. (Jonr. of Phy-
siol. 1910, vol. XL, pag. 378.)

Sehmoll.—Del valor relativo de los signos fisicos y funcionales
en el tratamiento de las afecciones ecardiacas. (Jour. of the Amer.
Med. Assoc., 4 Noviembre 1911.)

Sofus Widerdoe.— Anstomia paioldgica del corazon (hipertrofiay
dilatacion). (Archiv. des mal. du Coeur,, Mayo 1912))

Sawger J.—Consideraciones sobre enfermedades del corazon,
(1 vol., Birmingham, 19(8.)
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Squire.—Un soplo extracardiaco frecuentemente mal interpreta-
do. (Brif, Med. Journ., 10 Octubre 1908.)

Strubell.—Diagnostico funcional y tratamiento de las afecciones
eardiacas. (Deunl. Med. Woch., niims. 42 y 43, 1908.)

Siebeck.—La significacién funcional del meeanisino respiratorio
y de la ventilacion pulmonar en la disnea cardiaca. (Deot. Areh. fiir
Klin. Med. CVII, 2-3.) :

Senator.—Causas de la hipertrofia del corazon en las enfermeda-
des renales. (Zeits. fur Klin. Med. LXXII, 3-4.)

Stewart.—Contribucion experimental al estudio de la hipertrofia
eardiaca. (Jour. of. exper. Med., 1.° Febrero 1911.)

Schiboni.—Nueva contribueion al estudie andtomo-patologico
del fasciculo de His. (Arch. per les Scien. Med. XXXV, ntim, 19, 1911.)

Thornton.—Edema pulmonar paroxistico. (West. Virginia. Med.
Jour., Julio 1912.)

Tripier.—Estudios anatomo-clinicos: corazon, vasos, pulmones.
(Un volumen de 600 paginas., Steinheil, Paris, 1909.)

Thayer.—Consideraciones sobre el tercer ruido del corazin.
(Arch. des mal. des Coeur., Marzo 1909.)

Thompson.—Embriologia del corazén. (Brit. Med. Jour,, 11 Sep-
tiembre 1909.)

Tait Mackenzie—Influencia del ejercicio sobre el eorazén.(Amer,
Jour. of the Med. Sciences, Enero 1913.)

Thorel.—Estructura del nédulo seno-auricular: sus relaciones
con la vena cava superior y el fasciculo de Wenckebach. (Miinche-
ner Mediz, Woch,, num. 4, 1910,)

Satlershwate (Thomas).—Enfermedades cardio-vasculares. Ad-
quisiciones recientes sobre su anatomia, fisiologia, patologia, diag-
nostice y tratamiento. (1 vol., New-York, 1913.)

Teisier J—La persecusion dorsal del corazon y su aplicacion 4 la
interpretacion del fendmeno de Grocco.(Semana Med.,1 Marzo 1911.)

Urbino.—Efectos sobre el corazon de lz ligadura de la arteria
coronaria anterior. (Clinica Chirfirgica, 1912, ntm. 9.)

Varisco.—Contribucion 4 la evaluacitn elinica de la capacidad
funcional del corazon. (Disertacione di Laurea, Pavie, 1909.)

Vives y Anglades.—El sindrome de Hogdson. (Revue de Médeci-
ne 1909, nim. 11, Noviembre, pags. 761, 776, 794 y 812, Diciembre, pa-
ginas 804 y 874.)

Valhard. —Diagnéstico diferencial de la insuficiencia cardiaca.
(Zeitsehxift fur Artz, Fortbildung, num. 5, 1908.)

Valenting Algina.—Sobre el origen de los latidos cardiacos.
(Arch. fir Anat. und Physiol, 1908, pag. 3.)

Vaquez H.—Los grandes sindromes de la insuficiencia cardia-
¢a. (VXII Congress International de Médecine. Londres, 1913,)




DIAGNOSTICO DE LAS ENFERMEDADES DEL CORAZGN 415

Welterwald,—Contribucién al estudio de la patogenia y trata-
miento de las anginas de pecho, (La Pratique des Agens Physiques.
Mayo 1912.)

Wenckebach,—Contribucién al estudio del funcionalismo del
corazén humano. (Arch. fiir Anat. und Physiol. Suplement, 1908.)

Williams L.—La insuficiencia cardiaca incipiente. (Lancet, 6 Fe-
brero 1909.)

Weber y Wirht.—Determinacién de los sonidos cardiacos seglin
0. Frank. (Deut. Arch. fiip Klin., 1910.)

Wertheiiner y Baulet.—Sobre las propiedades ritmicas yautomé--
ticas de la punta del corazén. (Arch. Intern. of Phynol. XI,
fase, 1V.)

Wideroe—La hipertrofia del corazén. (Norsk, mag. fir Loege-
vid, Febrero 1912,) :

Winckelmann—Perturbaciones nerviosas del corazon. (Mediz,
Klinik., 26 Julio 1908.)

Koch Walter.—Contribucién 4 la Anatomia y Fisiologia de los
centros motores intracardiacos. (Medizine Klin., 1911, nam. 3.)

Walfer Z.—Estudios experimentales sobre la fuerza de reserva
del corazon hipertrofiado, (arch. fiir exper, Pathol., CXVIII, 1912,
pag. 435.)

Walsh.—Diagnostico de las afecciones cardiacas. (Archiv, of
Diagnosis. Octubre 1911.) '

West S.—Soplos caraiaces transitorios. (Clinic. Jour., Octu-
bre 1908.)

Wast.—Soplos accidentales del corazén. (Clinie. Jour., 28 Octu-
bre 1908.)

West S.—El corazén. (Clinical Jour,, 25 Mayo y 8 Junio 1910.)

Wolley.—Los factores fundamentales en los estados cardiacos.
{Ohio State Med. Jour., 15 Octubre 1912.)

Weber y Allendorf.—La percusién de los contornos verdaderos
del eorazon, (Deut. Areh, fir Klin. Medizin., CIV, 3-4.)

Weber y Allendorf.— La percusién con un solo dedo, (Semaine
Méd., 28 Febrero 1912.)

Zagari G.—Contribucién eliniea 4 la etiologia de las enfermeda-
des del aparato circulatorio (Riforma Medica, 24 Agosto 1908.)

Erlanger.—La union funcional entre las auricnlas ¥ los ven-
triculos ;puede ser establecida en los mamiferos después de la des-
truccion de un segmento del hacecillo auriculo-ventricular? (Ame-
rican Journal of Physiologie, Julio 1909.)

Folbert.—De la aceién del corazén después de seccionar los file-
tes simpéaticos. (Rousski Vratch, 1912, ntim. 44.)

Vintenstein.—Observaciones al trabajo de Hering sobre las €xpe-
riencias de Stannius en los mamiferos. (Pllitgers Arch. 146, 1-3.)
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Brenderburg iy Hoffmann.—Fisiologia del corazén, (Medizin. Kli-
nik., 7 Enero 1912.)

QOniemboch.—La contraccion del corazén. (Proc. of the Roy. Soe.
of Med. electrotherapeutique, Noviembre 1908,)

Fredericq. - Sobre la naturaleza del sistole ventyicular. (Arch. in-
tern. de Physiologie, X1,4.).

Mackenzie.—Investigaciones sobre la causa de Ja angina de pe-
¢ho. (Brit: Med. Journ., 7 Octubre 1903.)

Josué y Gadlewski.—La auscultacién del pulso venoso. (Gazette
Med. de Paris, Mayo 1913, pag. 1.)

Sehiriboni—Nuevas observaciones sobre la anatomia patolo-
gica del fasciculo de His. (Archivio per la Soc. Mediche, XXXV, 19.)

Samways.—La génesis del pulso dicroto. (Brit. Med. Jour,

Abril 1912))
Allbutt.— Hipertrofia y dilatacion del corazén. (Practitioner; Ene-

ro de 1912.)
Adamkiewiez.—De la reacciéon de degeneraci6on del miocardio.
(Dent. Med. Woch., 12 Septiembre 1912:) :
Bishop.—Los sintomas hepiticos en las afecciones cardiacas.
(Med. Record., 27 Junio 1908.)
Cowan.—Algunas formas de insuficiencia cardiaca. (Glascow
Med. Journ., 1912.)
Chemery.— Patogenia del edema agudo del pulmoén. (Tribue Med. ,
20 y 28 Marzo 1909.)
Dichey.—Comparacion entre 10s dos corazones. (Brit Med. Jour.,
28 Septiembre 1912.)
Ebsteim.—De la insuficiencia cardiaca en el estrefiimiento ero-
nico. (Mitnch. Med. Wach., 21 Marzo 1911.)
Einthoven.—Un tercer ruido del corazon. (Archiv. fiir de Ges-
sammte Physiol., CXX, 31-43, 1907.)
Fiessinger.—Las bronquitis de los cardiacos. (Clinigue. Bruse-
lies, 8 Abril 1911 )
Lian C.—Sobre el ritmo 4 tres tiempos de la estrechez mitral.
(Arch. des mal, du Coeur. Agosto 1912)
Fredericq (Henri)—Sobre la naturaleza del sistole ventricular.
(Arch. inter. Pysiol, vol. XII, fase. 3, 1912.)
Fredericq Henri). Sobre la naturaleza del sistole auricular.
(Bull di I’Acad. roy de Belgique, nitm. 3, 1912.)
Histler.—La localizacion de los ruidos del corazén. (Wiener
Klin. Woch., 156 Junio 1911.)
Kleissel.—Determinacion de la actividad funcional del corazén.
(Wiener Klin. Woch., 22 Julio 1911.)
Gerhardt.—Contribucién al diagnostico moderno del corazon.
(Corr, blatt. fiirt Schw Aertze. 10 Agosto 1911.)
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Straub,—El mecanismo de la capacidad cardiaca. (Pfliigers Arch
fiir diag. Physiol., 143, 1-3.)

Variot y Petit.—Ruidos de chapoleo sineronicos & los latidos
del corazon en una caverna del pulmén de un niio. (Soe. Pediatrie,
20 Noviembre 1911.)

Long.—Del tiempo de los soplos cardiacos. (Buffalo Med. Jour.,
Febrerp 1912.)

Gibson.—Insuficiencia y dilataciéon cardiacas, (Lancet, 4 Mayo
1912))

Janeway.—Las causas de la muerte en los enfermos hipertensos.
(Joor of the Amer. Med. Assoec., 14 Diciembre 1912.)

Konnecke.—De las diferencias entre los pulsos radisles derecho
é izquierdo. (Therap. der Gegenwart, Septiembre 1911.)

Petren y Bergmark.—Estudio sobre el edema agudo del pulmén
con hipertension arterial paroxistica. (Arch. des mal du Coeur, Fe-
brero 1910.)

Pachon.—El intersistole del corazén. (Jour. de Physiol, et Patol.
gen. ntmer 3, 1909.)

Pletnew.—Un caso de disociacién transversal. (Zeits. fiirr Klin.
Medizine, Bd. 74, 1911.)

Putzig.—Las variaciones de la frecuencia del pulso por la respi-
racion, (Zeitschr. fiir experim. Pathol. und Therap., 1912.)

Seyler.—Importancia diagnéstica de los soplos diast6licos.
(Miinch. Med. Woeh,, 15 Junio 1909.)

Sabourin.—Las hemoptisis tubérculo-cardiacas. (Rev. Suisse de
Med., 18 Mayo 1912.) :

Eichhorst.—Inquisiciones diagnésticas sobre la embolia de las
arterias pulmonares. (Deutsch. Med. Woch., 1903, ntim. 15.)

Fisher T'—El corazon y la muerte repentina. (Un vol.,, Londres,
1908.)

Grosvenor Gross.—Muerte repentina en las enfermedades cardio-
vasculares. (Minnesota Lt. Med. Assoc., Octubre 1910.)

Halluin.—Ensayo sobre la patogenia del sincope mortal. (Assoe.
br. pour 'avance. des Sciences. Lille, Agosto 1909.)

Nochhans.—Diagnéstico de la oclusion stbita de las arterias co-
ronarias. (Deuts. Med. Woch., 9 Noviembre 1911.)

Herrick.—Caracteres clinicos de la obstruccién stibita de las ar-
terias coronarias. (Your of the Amer. Assoe., 7 Diciembre 1912.)

Ledermann.—La sifilis como causa de las afecciones cardio-vas-
culares. (Deut. Med. Woch., 30 Mayo 1912.)

Jacobson y Danielopolu.—Sobre el signo de Ja moneda en el es-
tado normal y patoldgico. (Soc. Méd. des Hop., 7 Abril 1911.)

Michailow.—La inervaecion del pericardio. (Anat. Hefte., 1910,
Bd. XLI Heft. 125.

A, MuT. 27
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Dixron.—Exeitacion y seccién del fasciculo anriculo-ventricular.
(Roy. Soc. of Med. Therap, and Fharmac. Sect., 11 Abril 1911.)

Poter Holrt y Monrad Krohn.—Contribueién al estudio del fas-
ciculo auriculo-ventricular. (Quarterly. Jour of Med., Julio 1911.)

Milroy.—Del verdadero método de la percusién auscultatoria
del corazon. (New York Med. Jour., 19 Marzo 1910.)

Abrams.—Percusion del corazén y determinacién del tono del
mioeardio por un nuevo método. (Presse, Méd,, 14 Diciembre 1910.)

Gordon.—El fendmeno cardicespldcnico de Abrams, (Brit. Med.
Jour., 15 Marzo 1911.)

Morison—Sobre las crepitaciones pulmonares “reversibles* en
la insuficiencia cardiaca. (The Lancet, 6 Mayo 1911.)

Lewis.—El mecanismo del latido eardiaco. (London, 1911. Schaw
and Sons.)

Artur Douglass Hirschfelder.—Tratado de enfermedades del co-
razon y la aorta, (Un vol. de 613 paginas, 329 figuras.)

Monrad-Krohn.—El hacecillo auriculo-ventriculsr del corazoén
humano. (Arch. des Mal. da Coeur., Junio 1911.)

Landis y Munford.—De la significacién de los soplos cardio-res-
piratorios y de la arteria subelavia. (Amer. Jour. of the Med. Scien.,
Noviembre 1910.)

Geigel.—Acustica del pequeno silencio del corazon. (Dent. Ar-
chiv. fur Klin. Mediz., C., ntums. 1 y 2.)

Wybanw.—Sobre el punto de origen del sistole cardiaco en la
auricula derecha. (Arch. Inter. of Physiol. Vol. X, pég. 1,24 Sep-
tiembre 1910.)

Kraus.—Diagndstico funcional del corazén. (Deutsche Med.
Woch., 1910, pag. 1.939.)

Nobecourt g Roger Voisin.—La macidez precordial en las cardio-
patias infantiles. (Arch. des Mal. du Coeur., Febrero 1911.)

Camis.—Sobre la supervivencia 4 la doble vagotomia y sobre la
regeneracion del nervio vago. (Arch. Ital. Biologie. LII, fase. 1.)

Jofanoff.—Fisiologia del nervio depresor. (Cit. por Archives des
Mal. du Coeur., Enero 1911.)

Jager.—Significacion del nddulo del Keith y Flack. (Deustch.
Arch. Klin. Mediz., G, ntims. 1 y 2.)

Richard Bernert.—Disnea cardiaca. (Leipzig und Wien, 1910.
Franz Deuticke.)

Hering.—Hechos demostrativos que la lentitud que sufre la con-
duccién de la excitacién entre la auricola y ventriculo de los ma-
miferos, tiene lugar en el nédulo de Tawara. (Pfliger’s Archiv. far
Physiol. Bd. CXXXI, 1910.)

Kroneckes.—Pruebas experimentales de la teoria neurdgena de
la contracei6én cardiaca. (Brit, Med. Jour., 23 Julio 1910.)
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Cohn y Trendelenburg.—Investigaciones sobre la fisiologia del
fasciculo atrio-ventricular en los mamifsros con eximenes micros-
copicos. (Plliger’s Archiv. fur Physiol. Bd. CXXXI, 1910, pag. 1.)

Petren y Thorling.—Sobre lo existencia de! “tono* del vagzo y
del “tono“ del simpitico. (Zeitschr. fiir Klin. Mediz. Bd. LXXIII.
Heft. 1y 2.)

Heer (J. L:).—La dindmica del corazén de los mamiferos. (Arch.

 fir die ges. Physiol. Bd. CXLVIII, paginas 1-110.)

Allbutt.—Hipertrofia y dilatacion del corazén. (Practitioner,
Enero 1902.)

Alvarez.—La asistolia y su tratamiento. (Un vol. de 304 psginas.
Buenos Aires, 1909.)

Alesais y Monier.—De la muerte stibita por obliteracién de las
coronarias. (Marseille Méd., 13 Marzo 1911.)

Bruce.—Estudio clinico de la degeneracion cardio-vascular,
(Lancet, 8, 15 y 22 Julio 1911.)

Bernheim.—De la asistolia. (Jour. des Praticiens, 29 Octubre y 5
Noviembre 1910.)

Cecil—Dilatacién aguda del corazon. (Louisville. Monthli Jour. of
Med. and Surg. Octubre 1910.)

Davpy. Dilatacién del corazoén. (Lancet, 22 Junio 1912,)

Drovinski—Contracciones del corazén después de la munerte.
(Mediz. Klinik. 8 Septiembre 1912.)

Fraenkel.—Contribucién al estudio de las causas que dificaltan
la funeién de la hipertrofia eardiaca. (Jahrb, fiir Kinderkeilk, XXIV,
1911, pag. 123.)

Gossage.—El tono del masenlo cardiaco. (Procced. Roy. Soc. of
Med. London, Julio 1908.)

Jundell y Sjosen.—Las dilataciones por agotamiento fisico del
corazon. (Nordiskt Mediz. Arch., XVI, Intern. Medie. nfim. 1, 1912,

Lauret.—Asistolia del corazin izquierdo. (Gaz. Hebd. des Méd. de
Bordeaux, 11 Diciembre 1910.)

Maillet, Goujonx y Gueit.—Muerte subita en el curso de una
quinta de coqueluche por dilatacion aguda del corazdn derecho.
(Montpellier. Méd., 2 Abril 1911.)

Martin.—Relaciones entre el tono ventricular y la eontraccion
cordiaca. (Amer. Jour. of Physiol. XLIII, 1912.)

Parisot.—De las sacudidas ritmicas de la cabeza (signo de Mus-
sel) en diferentes afecciones. (Province Méd., 24 Abril 1909.)

Romberg.—Dilatacion del corazén. (Deuts. Med. Woch., 19 No-
viembre 1908 )

Stacey Wilson.—Tres casos de insuficiencia cardiaca sin evidente
dilatacion de las cavidades. (Brit. Med. Jour., 15 Julio 1911.)

Krehl (de Heisdelberg).—Enfermedades del misculo . cardiaco y
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alteraciones nerviosas del corazoén. (Un vol. 206 pdginas. Vienne y
Leipzig, 1913.)

Frugoni.—Resultados préclicos del examen del corazon por el
método de Orsi-Grocco. (Semaine Méd., 19 Octubre 1910.)

Abrams.—Firmacodiagnéstico de las enfermedades del corazon
(Arch. of Diagnosis, Octubre 1910.)

Klewitz Z.—Significacién clinica del pulso durante el suefo.
(Deutsches Archiv fiir Clinische Medizin, 2 Octubre 1913.)

METODOS GRAFICOS

Amblard.—El esfigmometrdscopo. (Société de Biologie, 26 Di-
ciembre 1908.)

Berlkeley.—Poligrafo transportable, sencillo y poco costoso. (Me-
dical Record, 22 Enero 1910.)

Barringer.—Un poligrafo practico para el hospital. (Amer. Jour.
of the Mediz Seciences, Noviembre 1909).

Brugseh.—Sobre esfigmotonografia. (Zeits. fir exper. Pathl.
11, 1.)

Bistorf.—Sobre la determinacion eléctrica de los movimientos
de las paredes vasculares: el electro-angiograma. (Zentralblat far
Ynner. Medizin., 256 Enero 1913.)

Bull.—Determinacién simultinea de los ruidos del corazén y del
electrocardiograma. (Quarterly Jour. of exper. Physiol., vol. 4, nt-
mero 3. Octubre 1911.)

Bard—Obtencién y lectura de los trazados del pulso venoso.
{Semaine Médicale, ntim, 14, 5 Abril 1911, paginas 157-162.)

Achelis.—Estudios ortodiagraficos en el corazon de los tubercu-
losos. (Deut. Archiv. fiir Klin. Medizini,, Bd. CIV., paginas 353-369,
1911.)

Adler y Krehbiel.—Observaciones ortodiogrificas sobre un tipo
particular de corazén pequeno. (Amer. Soc. Adv. of Klin. inves-
tig., 8 Mayo 1911.)

Bierring y Burcham. —Sobre el uso de los rayos X en el diagnés-
tico de las enfermedades del corazon., (Yowa., St. Med. Soc. Jour,,
Febrero 1913.)

" Bordet.—Examen radioscdpico del corazén. Métodos ortodia-
grificos. (Tribune Médicale, 15 Agosto 1908.)

Bardachzi —Aparato para la transilaminacién ortodiagrafica.
(Deut. Med. Wochem., 10 Septiembre 1908.)

Bard.—Anotacion y lectura de los trazados del pulso venoso.
(Semaine Méd., 5 Abril 1911.)

Bard—De los trazados grificos del pulso yuguolar en el hombre.
(Jour. de Physiol. et de Pathol. génerale, Mayo 1906.)
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Bonnefoy. E. P. L—Algunas consideraciones sobre ortodiagra-
fia. Dispositivo sencillo. (Thése de Lyon, 1910-1911.)

Bachmann.—Interpretacion del pulso venoso. (Amer, Jour. of
the Med. Sciences, Noviembre 1908.)

Bois Reymond.—Nuevo esfigm6grafo. (Berliner Klin, Woch., 1911,
nam. 25.)

Clagtor y V. Merrill.—De la ortodiagrafia del corazén y vasos.
(The Amer. Jour. of the Med. Scien., Octubre 1909.,)

Cova,—El volumen y la topografia del corazén en el embarazo,
estudiados por medio de la radioscopia. (Congres. de la Soc. Ital. de
Obs. y Ginecol., Roma, 21 Diciembre 1911,)

Cluzet y Rebattu.—Del electrocardiograma en las bradicardias
(con figaras). (Jour. Physiol. et Pathol. génerale, ntim. 1, 1912.)

" Cluzet y Rebaftn.—Del electrocardiograma en las arritmias. (Jour.
Physiol. et Pathol. génerale, niwe, 1, 1912,) 3

Cottin (Mlle. E))—Determinacién del pulso esofigico. (Are. des
Mal. du Coeunr, Septiembre 1912,)

Christen.—Sobre el empleo del esfigmégrato para medir la ener-
gia del pulso. (Scheweiz Rundschan fir Med., ntim. 48, 1911, pagina
1.438.)

Christen. — Critica del energémetro y del esfigmobolometro.
(Zeitsch. far Klin, Med. Bd. LXXIV, 1911.)

Christen.—Tacograma, onda pulsitil y onda ventricular. (Zeitsch.
fiir exper. Pathoel. und Therap. Bd. IX, 1911.)

Christen—Nuevas observaciones sobre la mecénica del pulso.
(Wiener Med. Woch,, ntim. 15, 1912.)

Crehore. —Estudio del periodo pre-esfigmico por el micrégrafo.
(Jour. of. exper. Med., Noviembre 1912.)

Christen. — Los nuevos métodos de energo-esfizmometria.
(Miineh. Medizin. Woch. num, 15, [911.) Nueva apreciacion del valor
diagnoslico del pulso. (Zeits. fir Klin. Med. Bd. LXXI, Heft, 5-6.)

Dalger.— Estado actual y eontribucién al rstudio radiolégico del
corazon y del pericardio. (Thése de Bordeaux, Diciembre 1912.)

Dessauner y Kupferle—La ecinematografia del corazén en movi-
miento. (Miinch. Mediz. Wochens., 3 Diciembre 1912.)

ZLdens Wartemsleben.—Sobre la onda S del pulso yugulsr. (Deuts.
Archiv. fir Klin. Mediz, CIV, 5-6.)

Eiger M.—El método electrocardiogréfico, su significacion y su
empleo clinico. (Prager. Med. Woch., 1911, n(ims, 23-24.)

Eppinger i Rothberger.—Sobre el electrocardiograma de las dos
mitades del corazén de los mamiferos. (Zentral. fir Physiol.
Bd. XXIV, ntim, 23.)

Einthoven.—De las diferentes formas de! electrocardiograma y
su significacién. (Lancet, 30 Marzo 1912.)
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FElischer,—Radiografia instantdnea del corazén sano y enfermo
en las diversas fases de su actividad. (Zeitsch. fiir Klin. Mediz.
LXXV, 1-2)

Etienne L,—La primera ondulacion del trazado de la auricula
izquierda, recogida por la sonda esofigica segun el procedimiento
de Leon Fredericq. (Arch. inter. de Physiol., 10 Junio, 1912))

Einthoven (Leyde).—Consideraciones sobre los movimientos del
corazon, estudiados por la electrocardiografia. (Royal Soc. of the
Medic. Chirurg. Sec., 20 Marzo 1912.)

Einthoven.—Nuevos estudios sobre electrocardiografia. (Archiv.
fiir die gesammie Physiol. Bd. 122, pag. 517.)

Frenud.— Métodos clinicos é instrumentales para la estimacién
de la energia cardiaca. (Jour. of Michigan State Med. Soc., Septiem-
bre 1902.)

Frederieq.—Simplificacién de los miogramas mecinicos y eléc-
tricos. (Arebiv. inter. of Physiol., 8 Noviembre 1911.)

Fellner.— El pulsémetrc. (Deut. Mediz. Wochen,, 4 Febre-
ro 1809.) '

Fowler y Ritchie—Ortoradiografia del corazon y de la aorta.
(Edinburgh Med. Jour., Septiembre 1912,

Fisher.—Valor diagnostico de la esfigmografia. (Med. Record.,
21 Octubre 1911,)

Francé.—Téenica general sobre los procedimientos esfigmo-
volumétricos aplicables al hombre, ete. (Soc. de Biologie de Paris,
4, 11, 25 y 27 de Julio de 1908.)

Fredericq H.—Electrograma de una sacudida provocada en el
mitisculo cardiaco aislado del perro, (Accad. Roy. de Belgique, 1909,
ntm, 12.)

Ferrannini y Celiar—E! pulso venoso en el hombre fatigado.
(Riforma Medica, 1912, ntim. 43.)

Groedel.—La cinemalografia del corazén humano. (Soc. Mediz.
inter. Berlin, 1.° Marzo 1909.}

Gredel.—De los rayos X en el examen del corazén. (Interst. Med.
Jour., Junio 1911,

Gilberly—La electrocardiografia y sus aplicaciones clinicas.
(Australian Med. Jour,, 18 Mayo 1912.)

Groedel I.y E.—Estudios cardiacos por la cinematografia ra-
dioscopica y el electrocardiografo. (Deut. Arch. fir Klin. Mediz.,
CIX, 1-2)

Groedel Th.—De) diagnéstico clinico por el electrocardiograma.
(Centralblatt fiir Herzkrank, 1.° Marzo 1915.)

Ghilarducei.—Un método para obtener 4 voluntad la radiogra-
fia del corazén en sistole y en diéstole. (Real Accad. Med. di Roma,

Diciembre 1911.)
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Hay J.—Métodos grificos en las enfermedades del corazén. (Lon-
dres, 1909.) '

Herz M.—Aparato para la medida de la capacidad foncional y
entrenamicento del corazon. (Berliner Klin, Woch., ntim. 24, 1908.)

Hoffmann.—El electrodiagrama del curazén humano al descu-
bierto. (Miinch. Med. Wach., 1908, nim. 35.)

Hering.—El electrocardiograma. (Wissenschaftliche Gesellseharf
Deutscher Aerzte Bohmen, 26 Febrero 1909.)

Hoffmann.—De la téenica de inscripeidén del movimiento car-
diaco en relacién con el clectrocardiograma. (Pfliigers Archiv.,
146, 6-9.)

Hoffmann.—Significacion del electrodiagrama. (Arch. fir die-
gesammente Phisiol., 1911.)

Herzog.—Electrocardiograma en las arritmias, (Deut Archiv. fiir
Klin. Mediz. 105, 3.)

Hoffmann.—Sobre los trazados simultdneos del electrocardio-
grama en muchas derivaciones, (Zentralblat fiir Herz und Gefis-
skrankh, Junio 1912, pag. 187.)

Henkel.—Nuevo aparato para tomar los trazados venosos. (Deut,
Mediz. Woch., 19 Octubre 1912.)

Hasebrock K.—Del dierotismo del pulso provocado artificial-
mente. (Arch. fiir die ges. Physiol. Bd., CXLVII, pags. 417-436.)

Hering H. E—Electrocardiograma del pulso irregular. (Deutsche
fiir Klin. Medizin., XCIV, niims. 1 y 2, 1908.)

Hoffmann. — La significacién clinica del electrocardiograma
tipico. (Deut. Mediz. Wochens., 15 Agosto 1912, niimero 33, pagi-
na 1,533.)

Joachim (.—Significacion dei pulso hepatico auricular, (Deut,
Arch. fiir Klin. Mediz., GVIIT, 1-2.)

Josué 0. Nuevo procedimiento para senalar los trazados. (Soc.
Med. de Hop., 29 Octubre 1911,) .

Josu¢.—Las nuevas orientaciones sobre el pulso venoso. (Presse
Méd., 14 Julio 1912))

Janowski.—Importancia del cardiograma esofédgico. (Wien. Med.
Woch., nims. 37 y 38, 1908.)

Jaquet,—El esfigmotondgrafo. (Mum. Mediz. Woch., 3 Marzo 1908.)

Janowski.—E| esdfago-cardiograma, su interpretacion y signifi-
cacion. (Zeits. fiir Klin. Mediz, Bd,, LXX, Heft, 3-4.)

Ludwig J—De la loecalizacién de la auricula izquierda sobre la
sombra radioscopica del corazén. (Zeits. fiir Klinik Mediz. Bd.,
LXVIII, Heft. 5-6.)

Levi-Dorn.—Sobre el valor de la teleroentgenografia para el exa-
men de los érganos toracicos. (Medicinische Klinik., Berlin, 1908,
num. 49.)
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Lian C.—Estudio grafico y clinico del llamado pulso yungular
fisiolégico. (Jour. Physiol. et Patol. gen. niim. 1, 1912))

Levi-Dorn,—Estudio radioscépico del corazon. (Mediz. Klinic,,
9 Julio 1911.)

Lebon.—Radio-diagnéstico de las enfermedades del corazon. (La
Clinique, 17 Enero 1913.)

Lesage.—Explicacion teérica de los datos del galvanometro de
Einthoven. (Assoe. Med., 1.° Abril 1913.)

Levis Th.—La electrocardiografia y su importancia en el examen
clinico de las afecciones del corazoén, (Brit. Med. Jour., 22 y 29 Ju-
nio, 13 Julio 1912))

Levis y Gilder.—El electrocardiograma humano. Estudio preli-
minar. (Phil. trasanct. of Roy Soc. of London. Vol. 202, pig. 3b1.)

Miinzer E.—Valor clinico de la esfigmomanometria graficay de
1a esfigmobolometria. (Mediz. K1, 1908, nums. 14, 15y 16.)

Zanger A.—Un aparato para medir la viscosidad de la sangre.
(Société de Biologie, 21 Marzo 1908.)

Label.—La fluctnacién brusca de la presion arterial y sus causas.
(Miin. Med. Wochs., 1.° Noviembre 1910.)

Vartensleben.—Sobre la significacién de la onda S del pulso ve-
noso. (Inang. Disert., Munich, 1910.)

Weber.—Sobre una membrana muy sensible para registrar los
ruidos del corazén. (Munch. Med. Wochens., 3 Abril 1912.)

Wibautw,—Determinacion gréfica de la presion arterial. (Zeitsch.
fiir Klin, Medizin., LXXIIT, 3-4.)

Weber.—De la cinematografia del corazén. (Minch. Mediz. Wo-
chens., 12 Septiembre 1911.)

Wibauw.—Nuevo esfigmomanometro para apreciar la presion
méxima y la minima. (Jour. Med. de Bruxelles, niim. 45, 1908.)

Wies W.— Contribucién al - estudio clinico del electrocar-
diograma. (Deut. Arch. fiir Klin. Med., Bd,, CIIT, paginas 505, 521,
1911.)

Warfield M.—Los fen6menos de auscultacion de la presion arte-
rial. Nota preliminar sobre la determinacién clinica de la presion
diastoliea. (Interstate Med. Jour., XIX; 1912, nam. 10.)

Warfield M.—Estudio sobre los fenémenos. de auscultacién de
la presién arterial: La determinacion experimental de la presion
diastolica. (Archiv. of intern. Medic., X, Septiembre 1912.)

Weill y Gardere.—Estudio de la viscosidad de la sangre en el
nifo. (Paris Med., 6 Julio 1912.)

Welsh.—La viscosidad de la sangre. (Heart, III, niim. 1.)

Westenrijk N.—Comparacién del método dela auscultacion para
medir la presion arterial con los otros métodos. (Zeitsch. fiir Klin.

Mediz. Bd., LXVI, Heft. 5-6, 1908.)
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Westenrijk M.—FEl esfigmometréscopo universal. (Wiener Mediz
Wochens, 1907, num. 43.)

Waller.—Electrocardiograma delhombre y del perro,tomado por
el galvanometro de cuerda de Enithoven. (The Lancet, 22 Mayo 1909.)

Weiss G.—El galvanometro de cuerda y la electrocardiografia.
(Presse Méd., 24 Abril 1909)

Wibauw R.—La presién arterial en estado normal y patologico,
medida por un procedimiento grafico. (Arch. des Mal. du Coeur,
Marzo 1910.)

Wiggers, Eberly y Wimier.—La influencia de las respiraciones
profundas sobre la presion sanguinea. (Jour. of experim. Medicine,
Febrero 1912,)

Windle.—Método esfigmogrifico para apreciar la presion sisté-
lica y diastélica. (Lancet, 18 Noviembre 1911.)

Vaquez y Bordet.—Estudio radiolégico de la sinfisis cardiaca.
(Arch. des Mal. du Coeur, 1.° Enero 1913.)

Vaguez.—Sobre la significacion del electrocardiograma. (Soc. de-
Biol., 1.7 Julio 1911.)

Veiel.—Sobre la significacién de la forma del pulso, estudiada
con el esfigmigrafo de O. Frank, en el hombre sano y enfermo.
(Deut. Arch. fiir Klin. Mediz., 105, 3.)

Vaquez y Bordet.—El corazén y la aorta: estudios radiograficos.
(On volumen en 8.%, de 250 pfiginas. Paris.)

Vaquez.—E! esfigmo-senal. (Soe, de Biolog., 23 Mayo 1908.)

Vaquez y Bordet.—E] valor comparativo de la ortodiagrafia y de
la percusion del corazén en la estrechez mitral pura. (Semaine
Méd., 12 Mayo 1909.)

Vishan Korke.—La presipn sistélica de la sangre en las enferme-
dades del corazon. (Lancet, 2 Diciembre 1911.)

Uskoff L.—El esfigmotondgrafo. (Zeitschr. of Klin. Mediz.,, Bd.
LXXI, 1908.)

Trumpp. Estudios sobre viscosimetria, (Jahrbuch fiir Kinder-
keilk Suplem., LXXXIIL)

Salaghi.—Esfigmodinamémetro. (Policlinico, Marzo 1909.)

Sechy.—Sobre el valor clinico de la hipertension relativa en la
pedia. (Riforma Med , 7 Agosto 1911.)

Sahli. —Nueva contribucion 4 la critica de la esfigmobolomelria.
(Zeit. fiirr Klin. Mediz. LXXIV, 3-4.)

Silbermann.—El tonografo: Aparato para medir la presién san-
guinea. (Mediz. Klin., 30 Abril 1908.)

Sahli Hermann.—De los perfeceionamientos llevados 4 eabo en
la esfigmobolometria 6 el estudio de la energia desarrollada por el
pulso arterial. (Zeits. fiir Klin. Med. Bd. LXXII, Heft 1 y 2, 1910, y
Deut. Med. Woch., ntim. 47, 1910.)
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Salle V.—La presion arterial en el nifo. (Jahrbueh fiir Kinder
1911. Bd. LXXIII, Heft. 3.)

Schulthes.—Nuevo aparato para el estudio de la funcién del co-
razon. (Corresp. Blatt. fiir Schw. Aerzt, 20 Mayo 1911.)

Martinet A.—Accion de la digital sobre las presiones méximay
minima. (XVII Congreso Internacional de Medicina, [ ondres 1913.)

Souques g Routier.—Electrocardiogramas y poligramas en la en-
fermedad de Thomsen. (Soc. de Neuoralgie, 6 Febrero 1913)

Sheldon,—Hipertensién permanente; resultados y profilaxia.
(Med. Record., 31 Diciembre 1910.)

Seiler.—Observaciones pricticas sobre la presion arterial en el
nifio. (Corresp. Blatt. fiir Schweizer Aertze, 10 Mayo 1910.)

Schrufpt.—Siguificacion diagnostica de la instabilidad de la pre- -
sién arterial. (Miinch, Med. Woch,, 12 Septiembre 1911)

Strubell.—Contribucién al estudio eclinico de la electrocardio-
grafia. (Zentralbl. fiir Herz u. Gefasskrankh, Mayo 1912, pég. 137.)

Shali.—Perfeccionamientos del esfigmobolémetro. (Deut. Arch.
fir Klin, Mediz. CVII, 1.)

Siissengant.—Observaciones sobre la viscosidad de la sangre,
(Mediz. Klin. Woch, 23 Mayo 1912.)

Schniter.—Observaciones clinicas sobre el estado de la presién
sanguinea en el tuberculoso pulmonar. (Beitrage fiic Klinik der Tu-
berkulose; XXIII, niim. 2.)

Schott E.—Elevacion [de la presién en el sistema venoso como
medio de apreciar la{capacidad funcional del corazén humano.
(Deut. Ach. fiir Klin. Medizin., CVIIL, 5 y 6.)

Stursberg y Schmidl,—De la presién arierial después del ejerci-
¢io como guia para la estimacién de la capacidad funcional del co-
razon. (Minchener, Med. Woch., 28 Enero 1913.)

Strauss y Fleischer.—Sobre la significacién clinica de los wraza-
dos recogidos por medio del turgo esfigmégrafo. (Berliner Klin,
Woceh., 1908, pag. 1.087.)

Sajous.—Relaciones entre la hipertensién y las suprarrenales.
(Amer. Soe. Montreal, Junio 1912.)

Senator.—Relaciones entre la circulacién renal y la presion san-
guinea, (Zeits. fiir Clin, Mediz. Bd. LXXII, Heft. 3 y 4.)

Sijphens.—Viscosidad de la sangre y viscosimetria. (Tesis dela
Universidad de Groningue.)

Sehemincke.—Fonendokiascopio. (Munch. Med. Woeh., 5 Enero
1909.)

Stursberg.—Aparato para la determinacién grdfica de la presion
sanguinea. (Mianch. Med. Woch., 16 Marzo 1909.)

Schumpf y Zabel—Medida de presién sanguinea por el método
de la auscultacion. (Miinch. Med. Woch,, 1909, niim. 14.)
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Rogers.—Del esfigmomandmetro y de la significacion de la pre-
sion arterial (American Medicine, Mayo 1912.)

Rolleston.—Presion arterial en la escarlatina. (Brit. Med. Jour. of
Children’s diseases, Octubre 1912.)

Romberg y Miiller.—Sobre la significacién y la técnica de los exé-
menes pletismograficos en las funciones de las arterias sanas y en-
fermas. (Zeitschrit fiir Klin. Medizin. LXXYV, 1912))

Roos.—Grifica de los ruidos de corazon. (Verhandlungen des
Kongresses fiir innere Medizin, XXV Congreso de Viena, 1908.)!

Rubino C.—Diagnéstico precoz de la insuficiencia cardiaca por
la determinacion de la viscosidad de la sangre. (Policlinico, Agos-
to 1909.)

Rolleston.—De la presién arterial en la difteria. (The Brit. Jour.
of Children-Diseases, Octubre 1911, pag. 433.)

Reznicek.—De la presién arterial después de las inyecciones de
tuberculina. (Beitrage zur KI, der Tuberkulose, XX, ntim. 2, 1911)

Raissel.—De la estimacion clinica de la presién sanguinea; el
dedo y el hemomanémetro. (Brit. Med. Jour., 10 Octubre 1908.)

Robinson—Estudios radiogréificos sobre la manera de morir el
corazon humano. (Amer. Soe. for the Adv. of elin. investigation. At-
lantit City, 13 Mayo 1912.)

Romme.—La fotografia de los ruidos del corazén. (Presse Med.,
26 Septiembre 1903.)

Recklinghausen.—La determinacién de la presion arterial en el
hombre; introduceion practica. (Arch.des Mal. du Coeur,,Julio 1911.)

Recklinghausen.—La medida de la presién sanguainea. (Arch. fiir
experim. Pathologie u. Pharmacologie, Band. 55, 1906.)

Robison y Draper.—Estudios electrocardiogrificos sobre la ac-
cion del nervio vago en el corazén humano. (Jour. of. exper. Med.,
1.“ Enero 19]2.)

Rombheld. - La imagen radioscopica del corazén. (Deut. Arch. far
Klin, Mediz., 106, 1y 2.)

Reinhard.—Sobre el empleo de nna pelicula de gelatina para la
inscripcién de las contracciones cardiacas. (Zeitschr. fiir experim.
Pathol. und Therapie, Band. X1, 1912.)

Romheld.—La radiografia del pericardio; ortodiografia y tele-
roentgenografia. (Deut. Arch. fiir Klin. Mediz, CV, 1 y 2.)

Russell.—Valor clinico de las observaciones hemomanométricas.
(Lancet, 13 Febrero 1909.)

Paynier.—Significacion de las diferencias entre las presiones ar-
teriales locales, (Soc, Med. des Hopit., 7 Felirero 1913.)

Pachon.—Nuevas orientaciones de la esfigmomanometria; la
presion minima. (Presse Medicale, 22 Marzo 1913.)

Peters.——De la presion arterial en cien casos de taberculosis ob-
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servados en una altitnd elevada. (Arch. of Internal. Medic., Agos-
to 1908.)

Pezzi yj Sabri.—Las ventajas de la inscripeion simultinea del car-
diograma en dectibito lateral izquierdo y del pulso venoso. (Arch.
des Mal. d 1 Coeur, Marzo 1912.)

Parker.—Hipertensién arterial. (Virginia Med. Semi-monthly, 12
Julio 1912.)

Piper.—De las oscilaciones de la presion en las cavidades ear-
diacas y en los gruesos vasos. (Mediz. Klinik., 6 Octubre 1912.)

Pottenger.—De los factores que modifican la presion arterial en
la tuberculosis pulmonar. (Amer. Therap. Soc. Montreal, Ju-
nio 1912.)

Petersen,—Estado actual de la electrocardiografia. (Hospitalti-
dende, 27 Noviembre 1912,) _

Pachon —Las medidas de la presién arterial por el método de
las osecilaciones; el oscilometro prictico. (Paris Médical, 1.° Ju-
lio 1911.) !

Pachon.—Sobre el error del método de Riva-Rocci para la deter-
minaci6n de la presion arterial en el hombre, (Soc. de Biologie, 12
Junio 1909.)

Pletnew.—Tiabajo y tacograma normal. Zeitschr. fiir experim.
Pathol. u. Therap., Bd. VI, 1909.)

Page.—La pulsacion cardio-esofdgica en el hombre en condicio-
nes fisiolégicas y en algunos estados morbosos. (La Riforma Medi-
ca, 7, 24, 27 y 31 Mayo 1909.)

Pesci.—Esfigmomanometria comparada de las arterias humeral
y digital; sn importancia clinica y diagndstica. (Riforma Mediea, 7
Junio 1909.) ;

Otfried Mialler y Karl Bland .—Critiea de los esfigmomandmetros
de Riva-Rocei y Gaertner. (Deutsche Arch. fiir Klin. Medizin, Bd.
XCI, 1907.)

Osler.—De la hipertensién, sus asociaciones, sus veniajas y sus
inconvenientes. (Bristich. Medical Journal, 2 Noviembre 1812,)

tJhm.—Aparato para registrar fotogrificamente los ruidos del
corazon. (Deut. Mediz, Wochen., 3 Agosto 1911.)

Ohm.—Fisiologia y patologia del pulso venoso. (Soe. de Med.
Inter. et de Pediatrie, 17 Marzo 1913.)

Otto Weis.—Obtencion y reproduccion de los ruidos y soplos
cardiacos en el hombre,) (Archv. fiir die ges. Physiol., Bd. CXXIII y
Soc. de Biologie, 18 Julio 1909.)

Nobecourt.—Empleo del esfigmo sefial de Vaquez en el nifo. (Soc.
de Pediatrie de Paris, 15 Diciembre 1908,) .

Nicholson P.—Un nuevo esfigmomandmetro. (Jour. of the Amer,
Med, Assoc., 8 Julio 1911.)
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Nenadovies.—El esfigmomanémetro. (Zentralbl. fiar. Herzt u.
Geffes., Abril 1912.) 3

Nicolai.—Practica general de la electrocardiografia. (Deut. Med.
Woch. 1812, 445.)

Nemmann. —Métodos graficos en el diagnostico de las lesiones
cardiacas. (Med. Soe. of the State of New York, Abril 1912)

Nesbit G. E.—Valor clinico de la presién sanguninea. (Dublin Jour.
of Med. Science, Mayo 1912,)

Miller.—Modificaciones de la presion arterial por la excitacion
del vago en el estomago. (Pfliigers Arch. Bd. 143, 1 y 3.)

Martinet.—Valor respectivo de los diversos métodos modernos
de expleraciéon del sistema circulatorio. (Presse Médicale, 13
Abril 1912.)

Martinet.—Las dos hipertensiones: la hipertensién funcional
y la hipertension lesional. (Presse Médicale, Noviembre 1912.)

Herz M.—Un procedimiento sencillo para la anotacién de los
electrocardiogramas. (Wiener. Med. Wochesnhrift, niim. 21, 1908.)

Morelli. — Nuevo esfigmomanémetro 4 transmisién de agua.
(XXII Congres. de la Soc. Ital. de Medic. Intern., Octubre 1912.)

Morichan-Beauchant.—La medida de Ja presién arterial; indiea-
ciones clinicas que resultan. (Arch. Med. Chir. de Province, Noviem-
bre 1912)

Mackenzie J.—Estudie sobre el pulgo arterial, venoso y hepati-
€0, y sebre los movimientos del corazén, (Edinburgh, 1912.)

Mackenzie J.—Métodos para recoger ¢ interpretar los trazados
graficos del corazon. (Proceedings of the Royal Society of Med. Fe-
brero 1909.)

Muller y Weiss.—Sobre la topografia, origen y significacion del
esfigmograma humano. (Deut. Arch. fiir Klin, Med, 105, 3.)

Mendelssohn M.—Del electrocardiograma del hombre en esta-
do normal y patolégico. (Arch. des Mal. du Coeur. Diciembre
de 1908.)

Miiller 0.—El pletismégrafo abssluto. (Miich, Med. Woch., 1.°
Septiembre 1908.) '

Minzer y Bloch.—Determinacién de la viscosidad de la sangre.
(Mediz, Klin. 28 Febrero 1909.)

Seddig.—Método grafico para registrar los ruidos del corazén.
(Munch. Mediz. Woeh., 19 Octubre 1909.)

May (Michael).—Estudio de la presién arterial en el nifio, (Chica-
go Pediatric. Soe., 17 Enero 1911.)

Martinet.—Las condiciones esenciales de las observaciones es-
figmomanométricas. (Presse Med., 14 Junio 1911.)

Martinet.—Las leyes del equilibrio cardio-vascuolar. (Presse Med.,
22 Marzo 19i1.)
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Moreille E.—Sobre un nuevo esfigméseopo. (Zeit. fiir exper. Pa-
thologie, 11, 3.)

Mitronko.—Materiales para la determinacién de la presion san~-
guinea, (Roursky Vratch., 1912, nim. 27.)

Martinet.—Presion arterial y viscosidad sunguinea (circulacion,
nutricion, diuresis). 1 vol. Masson. Paris, 1912; 273 paginas con 102
figuras.)

Maragliano.—Nuevo signo radiolégico de los derrames pericar-
diticos. (IV Congres de Physioterapie. Berlin, 1913.)

Moritz J.—Consecuencias que se deducen de la medida clinica
de la presion arterial. (Miinch. Mediz. Woch., 16 Febrero 1909.)

Murray. — Presién arterial. (Indian Medic. Gazette, Diciem-
bre 1911.)

Martinet.—Presion arterial y viscosidad sanguinea; las relacio-
nes esfigmo-viscosimétricas. (Presse Med., 13 Diciembre 1912,)

Mae-Claris.—Algunos apuntes sobre la presién arterial en la
practica. (Practitioner, Diciembre 1911.)

Lasagna.—La presién del pulso en el estado puerperal. (XXI
Congres de la Soe. Ital. de Obs. y Ginecol., Roma, Diciembre 1511.)

Lagranje.—Nuevo esfigmomandémetro. (Jour. de Practiciens, 26
Junio 1909.)

Lander Brunton.—De la presion arterial en el hombre (Lan. 17
Octubre 1908.)

Lisbonne 'y Margarat.—La viscosidad de la sangre. Nociones
fisicas preliminares. (Arch. des Mal. du Coeur, Abril 1913.)

Lang y Maaswetows.—Medida de la presién sanguinea por la téc-
nica de Recklinghausen. (Deut. Areh. fiir Klin. Medizin. XCIV, ni-
meros 5 y 6, 1908.) 2

Loeper M.—La tensi6n arterial durante la digestion. (Arch. des
Mal. du Coeur., Abril, 1912,)

Lisbonne y Margarat.—La viscosidad de la sangre. (Arch. des
Mal. du Coeur., Junio 1913.)

Lamberi.—De la presién arterial en Ja pneumonia. (Yowa. Med.
Jour., 18 Diciembre 1911,)

Keissel.—Sobre el método de Recklinghansen para averiguar el
tamano relative de la segunda onda cardiaca. (Berliner. Klin.
Woch., 1912, niimeros 45 y 47.)

Kagan.—Técnica para la determinacién de la viscosidad san-
guinea. (Deut. Arch. Klin. Mediz. 1911, CIL, 1 y 2.)

Kussel Burton.—La viscosidad de la sangre. (Jour. of the Amer.
Med. Assoc., 29 Julio 1911.)

Krans F.—Determinacion de la presion sanguinea y su importan-
cia practica. (Deut. Med. Woch., 11 Febrero 1909.)

Kittrich —Estimacién de la presion sanguinea y su valor desde
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el punto de vista diagnéstico. (St. Paul Med. Journal, Noviem-
bre 1912))

Hess.—Relaciones entre la presin arterial y la viscosidad. (Ber-
liner Klin. Woch., 14 Septiembre 1911.)

Herz.—El nuevo modelo de mi esfigmomanémetro. (Wiener,
Klin. Woch., 14 Septiembre 1911,)

Hoofler.— Aparato automético para la lectura de la presién sis-
télica y diastdlica, (Medical Record., 30 Diciembre 1911.)

Heitz. —Concepciones patogénicas de la hipertensién permanen-
te; deducciones clinicas y terapéuticas. (Jour. Méd. Fraucais, 15 Fe-
brero 1412:)

Heitz.—De la presién arterial en los miembros inferiores. (Arch.
des Mal. du Coeur, Abril 1913.)

Hasebrock,—La hipertensién arterial desde el ‘punto de vista
etiolégico y terapéutico. (Wiesbaden. Bergmann, 1910.)

Hering.—Valor elinico del electrocardiograma. (Rap. der Gen-
gewart, Septiembre 1911.) )

Hialt.—Causas de la hipertension en las autointoxicaciones.
(Arch. of Diagnostic., &bril 1911.)

Fliirethale.—Descripeién de un aparato para el registro éptico
de 1a presi6n. (Pfliigers. Arch. 147, 10 y 12)

Hooker y Eysterk.—Un aparato para determinaria presion veno-
sa en el hombre. (Bulletin of the John’s Hopkins Hospital, Septiem-

bre 1908.)
Herz M.—Nuevo esfigmomanémetro. (Miineh. Med, Woch., 8 Di-

ciembre 1908.) :

Huchard y Bergangnian.—La esfigmomanometria clinica. (Jour-
nal des Practiciens, nimeros 14, 15, 16 y 17.) ‘

Heill y Martin Flack.—Sobre el método de medida de la presién
arterial en el hombre, y valor de este método. (Brit. Med. Jour.,
30 Enero de 1909.)

Hill L.—Un nuevo modelo de esfigmémetro de mercurio. (Brit.
Med. Jour., 19 Febrero 1910.)

Hewlet y Zwalnwenburg.—La velocidad del curso de la sangre en
el brazo. (Heart, 1909, ntim. 2.)

Hare.—Importancia del estado arterial y venoso en las afeccio-
nes cardiacas. (Med. Soc. of the State .of Pensyly., 27 Septiem-
bre 1909,)

Oliver ((z.).—Dos nuevos métodos de lectura de la presion san-
guinea en el hombre. (Quarterly Jour. of. exper. Physiol., 1911, IV,
num. 1.)

Gross.—La presion arterial y el pronostico en las enfermedades
ginecologicas. (Beitrage Zur Geburtsh. nnd Gynecok, XVII, ni-

mero 3.)
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Gudrum y Johnson.—De la presién arterial en la pneumonia.
(California State Journal de Medicine, Mayo 1912.)

Gordon.—De la presion arterial en las nefritis agudas de la in-
faneia. (Arch. of. Pediatrics., Mayo 1911.)

Gauajet.—Algunos trabajos recientes sobre la viscosidad de la
sangre. (Presse Med., Julio 1911.)

Gallapardin.— Baja de la presion diastélica. (Lyon Med., 25 Ju-
nio 1911.)

Grassmann.—De la taguicardia que sobreviene durante las me-
didas esfigmomanométricas. (Miineh. Med. Woch., 25 Junio 1911.)

Goodman y M. Torrell.—Nuevos estudios elinicos sobre la deter-
minacién de la presion arterial por medio de la auseultacion. (The
Amer. Jour. of the Med. Sciences, Septiembre 1911.)

Armstrong.—El método subjetivo para apreciar la presién san-
guinea. (Brit. Med. Jour., 21 Septiembre 19125 p

Allbutt—La viscosidad de la sangre. (Quarterly Jour. of Medic.,
Abril 1911.)

Amblard.—De 1a hipertensién arterial. (Paris Med., 11 Mayo
de 1912.)

Anbertin y Parou.—La constante ureica en los hipertensos.
(Soc. de Biologie, 21 Diciembre 1912.)

Amblard.—La tension arterial en el edema agudo del pulmon.
(Presse Medical, 13 Abril 1911y 12 Agosto 1911.)

Adain—De la viscosidad de la sangre. (Zeitschr. fur Klin. Mediz.,
LXVIII, ntimeros 3 y 4, 1909,)

Austrian.—La viscosidad de la sangre en estado de salud y de
enfermedad. (The John Hopkins Hospital. Vol. XXII, num. 228,
Enero 1911.)

Adair.—Estudio de los efectos de la constriceion por el tubo de
Momburg sobre la presion arterial, el pulso, la respiracion y la
transpiracion. (Surg. Gyn: and Obstetrics., Febrero 1912.)

Baber,—Sobre el estade de la presién arterial en las puérperas
leyantadas prematuramente. (Wiener Med. Woch,, num. 34, 24
Agosto 1409.)

Biron.—Sobre la apreciacion clinica de los métodos utilizedos
para la determinacion de la capacidad funcional dei corazon. (Vie-
ner Med. Woch., ntim. 35, pig. 2.005, 28 Agosto 1909.)

Browm.—Nuevo esfigmomanometro. (Jour. of the Amer. Med.
Assoc., 28 Septiembre 1912.)

Stervart.—Medida de 1a velocidad del corso de la sangre en el
hombre. (Cleveland Medical Journal, Mayo 1911.)

Backmant. . Influencia sobre la presion arterial de algunos -
cuerpos azoados fisiologicos de la orina y de la sangre. (Zentral-

blat. fiir Physiol. XXVI, 1912.) .
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Bogaert.—Contribucién al estudio de las medidas de presion en
los miembros inferiores. (Arch. des Mal. du Coeur, Junio 1913.)

Bendick.—Nuevo esfigmomandmetro de aire y de agua. (Jour. of
the Amer. Med. Assoé., 24 Junio 1911.)

Brander.—VYalor clinico de la presién del pulso. (Sheffield. Med.
ch. Soc., 16 Marzo 1911.)

Barach.—De la presion arterial en la hipertrofia y en la dilata-
cion del corazén. (Pensylvania ‘Med. Jour., Mayo 1911.)

HBonchard Ch.—Sobre un esfigmo-oscilémetro dptico. (Accad.
Sciences, 12 Febrero 1912.) L

Bard.—Las modificaciones del pulso yugular y del pulso eso-
figico ep las lesiones del corazén derecho. (Semaine Méd., 29
Mayo 1912.)

Bard.—Los caracteres del pnlso yngular en la asistolia del cora-
zon izquierdo. (Semaine Méd., 20 Abril 1910.)

Bill y Rowlnads.—La presion sanguinea sistolica. (Heart, III, 1912,
num. 2.)

Broadbent.—La significacion clinica ¢ indicaciones terapéuticas
de las variaciones de la presion sanguinea. |Brit. Med. Jour., Octu-
bre 20 de 1906.)

Bachmann.—Interpretacion del pulso venoso. (Amer. Jour. of
the Med. Sciences, Noviembre 1908.)

Brino A.—A proposito del esfigmo-dinamémeiro del Dr. Sala-
ghi. (Bulletino delle Scienze Mediche di Bologna, vol. 10, 1910.)

Bach. La tension arterial en la erisipela y su valor prondstico.
(These de Paris, 1911=12,)

Book.—Del pron6stico de la presion arferial. (Med. Record, 11
Noviembre 1911.)

Cannon.—Fisiologia y patologia de los factores productores
de la hipertensiou. (Boston Med. and. Surg., Jour.,, 2 Noviem-
bre 1911.)

Cuningham.—La hipertension arterial cronieca. (California State
Jour. of Medic., Jalio 1912.)

Cawadias.—Esludio comparativo de las tersiones arteriales en
los dos miembros superiores é inferiores. (Soc. Biologie, 7 Diciem-
bre 1912,)

Christen (Th.).—Esfigmomelro de Schulthess. (Corresp. blat. fir
Schwiezer Aertz., 1.° Julio 1911.)

Dickly.—Esligmomanometria en los seguros sobre la vida. (West.
Virginia Med. Jour., Enero 1912.)

Dupuy.—Hipertensiones funcionales. (Academie de Sciences, 20
Octubre 1913.)

Dumas A.—Nuevo esfigmomandémetro. (Soc. de Psyehi., 21 Mar-
© 70 1912)

A. Mur. 28
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Determann.—Estudios sobre la viscosidad de la sangre. (Deut,
Mediz., Woech., 14 Mayo 1908: Mediz. Klinik., 3 Julio 1910: Zenrtalbt.
firr Klin. Medizin, LXXIIT, 3 y 4.)

Dehon, Dubus y Heitz.—Medida directa dé la presion intra-arte-
rial en el hombre vivo. Comparacién con los procedimientos clini-
cos. (Société de Biologie, 18 Mayo 1912.)

Davenport Windle.—El tercer ruido del corazon y la onda b en
ciertas disminuciones de presiones. Errores posibles en la in-
terpretacion de los trazades. (Quarterly Jour. of. Med., Abril,
1901.)

Emerson.—La presion sanguinea en la tuberculosis. (Arch. of
Intern. Med. 1911, 4,)

Edgecombe.—Sobre la hipotension. (Pratitioner, Abril 1911. Ro-
yal Soc. of Med., Marzo 1911.)

Ehret.—Medida de la presion diastolica por la palpaecion de la
humeral, (Mitnch. Mediz. Wochensehrift, num. 5, 1911.)

Ehret.—Comparacién del método oscilatorio (von Recklinghaus-
sen) y del método de la palpscion {Ehret) en la medida de la pre-
sién diastélica. (Zentralblatt fiir Herz und Gefisskrankheiten, Fe-
brero 1911.)

Enriquez y Calte.—Consideraciones criticas sobre téenica esfig-
momanométrica. (Presse Med., 20 Marzo 1912.)

Frank (Frangeis)—La esfigmomanometria digital y la bra-
quial. (Société de Biologie, 29 de Mayo, 12 de Junio y 10 de Ju-
lio 1909.)

Fisher J.—Empleo del esfigmomanometro en Jos reconocimien-
tos de seguros sobre la vida. (Med. Record., 14 Diciembre 1912.)

Fries.—Método de la auscultacion para determinar la presion
sanguinea. (Hygiea, niim. 11, Noviembre 1908.)

Fanght.—Valor clinico dela presion sanguinea. (Med. Record, 4
Febrero 1911.)

Finck (Ch.).—Sobre algunos puntos de técnica esfigmomanomé-
trica. (Lyon Méd., Junio 1912.)

Farini.—Patogenia de la hipertension arterial en los nefriticos.
(Gazzette degli Ospedali, 5 Enero 1913.) |

Fleischer.—De la turgo-esfigmografia y pletismografia digital.
(Berliner Klin. Wochensehrift, 1908, pag. ] 9T715)

Larned.—Método préctico para imitar los sonidos del corazon,
normales y anormales, con un (in decente. (Balletin of the Jons.
Hopkins Hopp., Febrero 1910.)

Brooks y Carrall.—Efectos del sueno y del reposo sobre la pre-
sion arterial. (Arch. of Internal Medicine, 15 Agosto 1912.)

Chevallerias.—La congestitn pasiva del higado asociada 4 la hi-
pertension arterial. (1 vol., Paris, Stenheil, 1912.)
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Iirench.—Del factor vasomotor en la causa y tratamiento de la
hipertension. (Clinical Journal, 28 Junio 1911.)

Nicolai.—La electrocardiografia como medio de diagndstico au-
xiliar para el médico préictico. (Dentsche Med. Wochens., nims. 4
¥ 5; 1912)

Lilierstein. — El cardiéfono. (Miinch. Mediz Wech,, 18 Julio
de 1911.)

Auastin.—Algunas explicaciones del mierdfono de Grehorn, (Amer
Journ. of the Med. Sciences., Febrero 1912.)

Erlanger.—Critica del esfigmotonégrafo de Uskoff. (Arch, of in-
ter. Medecine, Enero 1912}

Davis.—Nuevo manémetro. (Jour. of the Amer. Med. Assoe., 11
Mayo 1912.)

Stillmark.—Algunos métodos para el diagnéstico funcional del
corazon. (Saint-Petershourg Mediz. Zeitschr., 14 Enero 1912.)

Christan—Nuevo método para el diagnéstico del pulso din4mi-
co. (Zeitschr., fir Klin Mediz, 1. XXIII, nims. 1 y 2.)

Hall T.—El esfigmomandmetro en la prictica general, (Clinical
Journal, 28 Agosto 1912)

Juschte.—Presion arterial y trabajo eardiaco en el embarazo,
parto y puerperio. (Arch. ftr Ginekol., XCIV, 3.)

Pallock.—De la presion arterial en la respiracién de Cheyne-Sto-
kes. (Arch. of intern. Medie., Abril 1912.)

Pezzi y Clairac.—Demostracion por e! método grifico de al-
gunos fenomenos de auscultacién en dos casos de disoeiacion an-
riculo ventricular completa. (Soe. Méd. des Hap., 14 Marzo 1913.)

Moulinier.—Desérdenes funcionales de la contraccion cardiuca
observados en los cardiogramas tomados en deetibito lateral iz-
quierdo. (Soc. de Biologie de Bordeaux, 4 Julio 1911.)

Rimberg.—Un método para demostrar el mecanismo de las vil-
vulas semilanares del corazon. (Arch. de Farmacol. sperim., X,
1910, fase. 216:)

Brhun-Fahraens.—TonOmetro ficilmente transportahle. (Berli-
ner. Klin. Woch,, 22 Agosto 1910.)

Goldsehmidt.—Medida de la intensidad de los tonos de corazén
con el esteloscopo diferencial de Bocksch. (Mediz. Klinik., 13 Agos-
to 1911.)

Moulkhtas. —E| pulso capilar en la mujer embarazada. (Presse
Med., 16 Septiembre 1911.)

Hering.—La explicacion del electrocardiograma y su valor cli-
nico. (Dentsche Medizin. Wochenschr.; 14 Noviembre 1912, nii-
mero 46.)

Kraus y Nicolai.—E] electrocardiograma del hombre en estado
normal y patologico. (1 vol. de 322 péginas, Leipzig, 1910.)
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Cordier y Rebattu.—Estudio comparado de los métodos palpato-
rio y oscilatorio en la determinaci6n clinica de la presion arterial.
(Arch. des Mal. du Coeur, Diciembre 1911.)

ARRITMIAS

Agassiz.—Taquicardia paroxistica con pulso venoso de tipo ven-
tricular. (Heart., vol. I, niim. 2, pags. 103-200, 1912.)

Mosler E. - Investigaciones sobre la arritmia fisiologica. (Zeit-
schrift fiitr Klin. Mediz. Bd. LXXV. Heft, 5-6, 1912.)

Magniel M.—La forma auricular de la taquicardia paroxistica.
(Thése de Paris, 1911-12.)

Miinzer.—Las irregularidades del pulso en la arritmia respirato-
ria v en los desérdenes de la circulacion. (Zeits. fiir Klin. Mediz.
Bd. LXXV, 34.)

Macken=ie J.—Bradicardia nodal. (Heart, vol. I, 1909, pag. 23.)

Mackenzie J.—Significacién de la forma ventricular del pulso ve-
noso. (Medizinische Klinik., 1907, ntim. 46.) '

Mollard, Dumas y Rebattu.—Sindrome de Stokes-Adams sin le-
sion del fasciculo de His, y sin blocage eompleto en un caso de pe-
ri-aortitis con mediastinitis fibrosa en la region del plexo-cardia-
co. (Arch. des Mal. du Coeur. Mayo 1%11.)

Mackenzie J.—Presentacion anormal del ritmo cardiaco. (Quar-
terly Journal of Med. Vol. I, pag. 39.) :

Hering.—El automatismo nomotopo y heterotopo del corazon.
(XX VII Congres all. de Medicine, Wiesbaden, 1911.)

Aschoff.—Sobre algunos aspectos del Heart-block. (Brit. Med.
Jour. 27 Octubre 1906.)

Albion y Walter Hewlet.—Las irregularidades cardiacas y su tra-
miento. (Jour. Amer. Med. Assoc. 4 Noviembre 1912.)

Aulo.—Sobre la frecuencia del pulso en el hombre durante el re-
poso muscular y el suefo. (Skandin Arch. fiir Physiol XXI. 1909, pa-
gina 263.)

Bachmann,—Disociacién auriculo-ventricular completa sin ata-
gues sincopales ni epileptiformes. (The Amer. Jour. of the Med.
Sciences. Marzo 1909.)

Bishop.—Enfermedad de Adams-Stokes con Heart-block com-
pleto y lesién del fasciculo de His. (The Amer. Jour. of the Med. Sc.

Enero 1910.)

Baise.—El corazén en el Shock. (Amer. Gynecol. Society. Phyla-
delphia, Mayo 26 y 28, 1908.)

Barié y Routier.—Crisis de taquicardia paroxistica de forma an-
ricalar. (Soe. Med. des Hop. 17 Mayo 1912,)
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Baumor.—Parada completa del corazon en un caso de respira-
cion Cheyne-Stokes. (Zentral. fiir Herz u. Gefiiss. Enero 1912.)

Beloky.—Estado actual de la cuestién sobre el corazén alter-
nante. (Kaussky Vratch. 1911, niim. 41.)

Barer L. — Contribueion al estudio del sindrome de Stokes-
Adams (pulso lento permanente). (Thése de Montpellier, 1911-12.)

Bachmann.—Estadio fisico-patologico de an caso de Heart-block
en un perro. (Jour. of Experim.: Medic. Julio 1912.)

Busquet H.—Los extrasistoles sin reposo compensador. (Arch.
des Mal. du Coeur. Marzo 1912.)

Barié.—Sindrome de Adams-Stokes complicado eon trastornos
del ritmo y lesiones vasculares multiples. (Arch, des Mal. du Coeur.
Fehrero 1909 y Abril 1910.)

Beards.—Un caso demostrativo de enfermedad de Stokes-Adams.
(Brit. Med. Jour, 19 Octabre 1907.)

Bard.—De los diversos tipos de arritmia cardiaca observados en
elinica. (Semaine Méd. 2 Junio 1909.) -

Barr.—Taquicardia paroxistica. (Brit. Med. Jour., 16 Jalio 1904,
pégina 109.)

Barr.—Un caso de enfermedad de Stokes-Adams. (Brit. Med.
Jour,, 27 Octubre 1906, pag. 1.122))

Bezold.—Sobre las alteraciones del ritmo cardiaco en la esteno-
sis de las coronarias. (Leipzig, 1867, pag. 256.)

Bishop.—Sinto nas auriculares en las enfermedades del corazon
y vasos, (Jour. of the Amer. Med. Assoc,, 7 Noviembre 1908.)

Blasi.—Taquicardia paroxistica. (Gaz. degli Ospedali, 11 Octu-
bre 1908.)

Balint y Engel.—Taquicardia paroxistica. \Zeits. fiir Klin, Mediz.
Bd. 66, 3-4.)

Bouverel.—Taquicardia esencial paroxistica. (Revne de Méd. 1899,
pigs. 753 y 853.)

Calabresse.—Sobre el pulso <bis-feriens-. (Accad. Med. Chir. di
Napoli, Junio 1909.)

Cowan, Mac Donald y Binnig.—El pulso venoso en la taguicardia
paroxistiea. (Quarterly Jour. of Medicine. Enero 1909.)

Cecil Pursen.—Un caso de Stokes-Adams. (Australasian Med. Ga-
zelte, 21 Agosto 1911,)

Cowan y Ritchié.—Ritmos apareados del corazén. (Quarterly
Jour. of Medic., Octubre 1910.)

Cade y Rebattu.—Taquicardia paroxistica con lesién del fascicu-
lo de His. (Soc. Méd. des Hap., 1.° Diciembre 1911.)

Cushni.—La excitacién del ventriculo aislado y su influencia
sobre el desarrollo del ritmo espontineo. (Heart, vol. 1], niim. 3, pa-
ginas 257-278, 1912 )




438 ANTONIO MUT

Clarac y Pezzi.—Pulso subclavicular de origen cardio-pneumé-
tico. (Soc. Méd. Hop. 29 Noviembre 1912.)

Cattin.—Bradicardias de la convalecencia. Estudio fisiologico y
clinico. (Thése de Génova, 1911.)

Castelline.—Sobre la significacién clinica de las arritmias cardia-
cas. (Il Tomassi, 10 y 20, 10 Noviembre 1908.)

Calabresse.—Pulso lento permanente, acompaiiado de accesos
sincopales y epileptiformes. (XVIII Congreso de le Sociedad italiana
de Medicina interna. Roma, Octubre, 1908.)

Cowan, Flemnig 1y Kennedy.—Heart-blek y ritmo nodal. (Lancet,
3 Febrero 1912.)

Cohm y Lewis.—Descripeion de un caso de Heart-bjok comple-
to, con autopsia. (Heart. VI, nam. 1, 1812.)

Clayton.—Las formas mé4s comunes de arritmia, con motivo de
un caso de Heart-blok. (The Amer. Jour. of the Scien., Noviem-
bre 1912.)

Cohn 4.—Taguicardia auricular. Consideraciones sobre ciertas
diferencias entre los dos vagos. (Jour. of Experim. Medic, 1.°
Enero 1912.)

De Vries H—Arritmia permanente. (Dissertation doctorale de
I'Universiié de Groningne, 1908.)

Dartevelle—De la bradicardia en la fiebre tifoidea. (Thése de
Lille, 1910-11.)

Damas A.—Bradicardia y fasciculo de His. (Thése de Lyon, 1908,
350 pags.)

Draper.—Pulso irregular perpetuo, con esclerosis de -noédulo de
Keith y Flach. (Heart, vol. III, nam. 2, pags. 13-20, 1911.)

Davenport Windle J.—Diagnéstico de la arritmia sinusal. (The
Quarterly Jour. of Medicine, Abril, 1912, pags, 327-332.)

Danielopolu.—Desérdenes sinusales del ritmo. (Rev. (Rev. Stin-
telor Med. Bucarest, Julio y Agosto 1911.)

Davenport Windle.—Observaciones sobre el pulso alternante.
(Heart, vol. II, ntim. 2, pag. 95))

Danielopolu.—Pulso lento por compresién del pneumogastrico.
(Société de Biologie, 6 Junio 1908.)

Danielopolu.—Arritmia provocada en el hombre por la excita-
ci6n manual del corazén 4 través de la pared abdominal en un su-
jetn de corazén ectépico. (Arch. des Mal. du Coeur, Enero 1912.)

Davenport Windle.—Scbre las relaciones entre el puiso alter-
nante ¥ la contraccion cardiaca. (Quarterly Jour. of Medic., Julio
de 1911.)

Dumas A.—A proposito de un caso de bradicardia total. (Rev. de
Med., Octubre 1911, pags. 245-249.)

Duanielopoli.—Sobre la patogenia de la bradicaidia ictérica.
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(Wiener Klin. Wochensehrif, niim. 37, 14 Septiembre 1911, pé-
gina 1.301.)
Duagini—Un caso de taquicardia nodal. (Soe. Med. Chir. de Bo-
_logna, 1.° Junio 1911.)

Esmein Ch.—Las formas clinicas de la bradicardia consecutivas
4 lesiones del fasciculo de His. (Rev. Mensuelle de Méd. Iuter. et de
Thérap., Septiembre 1909.)

Emannel.—La fibrilaciéon auricular. (Brit. Med. Jour.,, 9 Marzo
de 1912.)

Erlanger.—Irregularidades del corazén por alteracién de la con-
duetibilidad. (Amer. Jour. of Med. Scien, Junio, 1908.)

Esmein.—La taquicardia segtin los modernos conocimientos.
(Jour. Méd. Francair, 25 Febrero 1913.)

Etienne G.— La intersistolia en el hombre. (Arch, des Mal. du
Coeur, Marzo 1913,)

Esmein.— Nota sobre el pulso alternante transitorio y su valor
pronostico. (Areh. des Mal. du Coeur, Junio 1913.)

Fuleoner y Ducan.—Observacion de un caso de taquicardia pa-
roxistica de tipo auricular. (Heart, vol. IIl, nim, 2, pags. 133-140
de 1912.)

Falconer J. L—Un caso de enfermedad de Adams-Stokes. (Brit.
Med. Jour, 21 Diciembre 1912,)

Faleconer y Dean.—Observaciones sobre un caso de Heart-blok
con ataques intermitentes de fibrilacién auricular. (Heart, vol. III,
nimero 3, pags. 247-254, 1912.)

Frederieq. —Aceleracion del pulso arterial por el ejercicio mus-
cular en caso de lesion del fasciculo de His. (Soc. de Biologie,
Junio 1912.)

Fleming.—Triple ritmo del corazon por extrasistoles ventricu-
lares. (Quarterly Jour' of Medic., Abril 1912.)

Fredericq.—Pulso alternante producido en el perro cloralizado
por excitacion de los aceleradores. (Archiv. Inter. de Physiologie,
10 Junio 1912.)

Faleoner y Dean.—Sobre un caso de fibrilacién auricular con
accion ventricular lenta. (Heart, vol. IV, ntim. 1, 1912.)

Foa. - Significacion clinica del delirium cordis transitorio. (As-
soc. of Amer. Physiciam. Washington, Mayo 1910.)

Fribinger.—Sobre la arritmia en los nifos sanos. (Arch. fiir Kin-
der-Keilkunde, LVIII, 1-3.)

Fregmat.— Estudio clinico y andtomico-patolégico de la arritmia
permanente. (Deut. Arch. fiir Klin. Mediz. CVI, 1912.)

Fiessinger.—El pulso lento. (Jour. des Practiciens, 1.° Marzo 1913.)

Fenton.—Algunas formas de arritmia, estudiadas desde el punto
de vista de la teoria miogénica. (Britisch Med. Jour., 26 Sept. 1908.)
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Hering.—Anélisis de 1a taquicardia paroxistica. (Munch. Med.
Woaeh., 12 Septiembre 1911, niim. 12, pig. 1.945.)

Sperk y Hecht.—Bradicardia post-diftérica. (Soc. des Med. de
Vienne, 12 Enero 1912.)

Baumbler. - Paradas completas del corazon en el curso de la res-
piracién Cheyne-Stokes en un cardiaco. (Zentralblat fiir Herz und
Gefisskronk., Enero 1912.)

Riebold.—Trastornos-de la condactibilidad entre el seno y la au-
ricula. (Zeitschr. far Klin. Mediz., Bd. LXXIIl, ntims. 1 y 2.)

Salvini—Bradicardia post-pnenménica. (Soe. Méd. Chir. Anco-
netane, 9 Marzo 1912.) ]

Finsterer.—De la hradicardia en las rowras del higado. (Wiener
Klin. Woeh., 14 Marzo 1912.)

Gaither.—Sindrome de Stokes-Adams. (South. Méd. Jour., Febre-
ro de 1911.)

Berthier.—Taquicardia y arritmia paroxisticas tuberculosas.
(Nord. Méd., 1.° Febrero 1911.)

Maisons.—Las taquicardias. (Gaz. Hop., 14 Octubre 1911.)

Geiten.—Estudio del sindrome de Stokes-Adams. (These del Doct.
Paris, 1913, 139 paginas.)

Galli—De la existencia del corazon alternante. (Miunch. Med.

Noch., 13 Octubre 1908.)

Gibson y Ritchié.—Sindrome de Stokes-Adams, por Heart-block.
(Edinburgh. Med. Soc., Febrero 1909.)

Geraulo y Leone.—Ritmo de galope derecho en las afecciones de
las vias digestivas. (Morgagni, Mayo 1908.)

Gill J. M.—Un caso congénito de Heart-blok. (The Australasian
Med. Gazette, 20 Junio 1911, pigs. 324-25.)

Grassmann.—Taguicardia que sobreviene al tomar la presion ar-
terial. (Miinch. Med. Wochenschrift, 25 Julio 1911.)

Gallavardin.—Bradicardia total familiar. (Cyon Méd., 10 Diciem-
bre de 1911.)

Gallavardin.—Tres casos de Stokes-Adams con block total en di-
versas cardiopatias. (Lyon Méd., 17 Diciembre 1911.)

Gaither.—El sindrome de Stokes-Adams. (Southern. Med. Assoc..
14 Noviembre 1911.)

Gallapardin,—Taquicardia paroxistica anginosa. (Lyon Méd., 11
Febrero 1912.)

Gallavardin.—Pulso venoso y ritmo cardiaco en los accesos de
taquicardia paroxistica. (Lyon Méd., 11 Febrero 1912.)

GGoodman Levy y Levis.—Irregularidades del corazén después de
la inhalacién de pequeias cantidades de cloroformo. (Heart, vol. IV,
ntm. 1, pags. 99-198. 1911.)

Gerhard—Contribuecion clinica y anatomica al estudio de la en-
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fermedad de Stokes-Adams y de la bradicardia pneumogéstrica.
(Deut. Arch. fiir Kiin. Mediz. GV, 56.)

Gallenga.—Fenémenos de bradicardia en algunos casos de trau-
matismo ocular grave. (Soc. Med. di Parma, 23 Marzo 1912,)

Guallavardin.—Pulso lente por block completo total perfecta-
mente tolerado. (Lyon Méd., 10 Diciembre 1911.)

Gallapardin y Dumas.—Arritmia completa y fibrilacién auricu-
lar. (Lyon Méd., 7 y 14 Julio 1912.)

Gallavardin. —Pulso alternante y corazén alternante. (Jour. Méd.
Fran¢ais, 15 Febrero 1813.)

Gallavardin y Cravier.—De los medios de descubrir el pulso al-
ternante: alternativas esfigmomanomélrica, oscilométrica y bidigi-
tal. (Lyon Méd., 29 Diciembre 1912.)

Griffith—Consideraciones sobre dos ‘casos de Heart-block.
(Heart, vol. IIT, 1912, ntim. 2.)

Gallavardin.—Ritmo cardiaco y Cheyne-Stokes, (Arch. des Mal.
du Coeur, Abril 1908.)

Hewlett.—FEstudios clinicos sobre la arritmia completa del cora-
z6n. (Jour: of the Amer. Med. Assoc., 22 Agosto 1908.)

Hering.—Arritmia permanente del pulso. (Deuts. Arch, fiir Klin,
Medizin, XICY, nums. 1 y 2. 1908.)

Hay.—Dos casos de fibrilacién auricular. (The Lancet., 4 Octu-
bre de 1913.)

Hirschfelder.—Contribucion al estudio de la fibrilacion. auricu—
lar, de la taquicardia paroxistica y del extrasistole anriculo-ventri-
cular. (Buil. of John Hopkin’s Hop., Novienibre 1908.)

Gallavardin,—De la realidad de los extrasistoles ventriculares
retrogrados. (Arch. des Mal. du Coeur, Octubre 1913.)

Herbert Rich.—Un caso de taquicardia paroxistica. (Jour. of the
Amer. Med. Assoc., 13 Enero 1912.)

Hewlett.—Las arritmiuas cardiacas més frecuentes y su significa-
cion. (International Clinies., serie 17, vol. IV.)

Hoesselin,.—El pulso alternante. (Verein. du Aertze in Halle, 9 de
Marzo de 1909.)

Hering.—Diagnéstico de las arritmias sin ayuda de trazados.
(Miinch. Med. Weehens,, nim. 47, 24 Noviembre 1908, pag. 2.429.)

Hewlett.—Bioqueo en los extrasistoles ventriculares. (Jour.
Amer. Med. Assoc,, 11 Mayo 1907.)

Hewleti.—E| doble ritmo cardiaco y sus relaciones en la taqui-
cardia paroxistica. (Jour. Amer. Med. Assoc. 1906, pag. 941.)

Halbey.—Asfigmia alternante: nuevo fenémeno 4 base histero-
neurasténica. (Neurolg. Zentralblatt, 16 Abril 1912,)

Hume Tornbull y Wiel.—La forma auricular del pulso hepético.
(Heart, vol. III, ntim, 3, pags. 243:246, 1912.)
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Hewlet.—La interpretacion del pulso venoso positivo. (Jour.
Méd. Resarch., Octubre 1907.)

Heitz y Clarac.—La muerte siibita en la arritmia completa. (Arck.
des Mal. du Coeur, Mayo 1913.)

Hume Tornbull.—Taguicardia paroxistica con pulso venoso ven-
tricular. (Heart, vol. III, ntim. 1, p4gs. 89 96, 1911.)

Hoffmann.—Fibrilacién auricular después de un acceso de ta-
quicardia paroxistica. (Heart, vol. IlI, num. 2, pig. 213, 1912))

Hamm.—Bradicardia fisioldgica puerperal. (Miinch. Méd. Woch.,
6 Diciembre 1910.)

Heitz.—Del ritmo alternante post-extrasistélico:su valor pronds-
tico. (Arch. des Mal. du Coeur, Abril 1912.)

Herzog.—Electrocardiografia de las arritmias. (Deuts. Arch. fir
Klin. Mediz., 105. 3.)

Heitz.—De la significacion clinica de los extrasistoles. (Tunisic,
Med,, 15 Junio 1912.)

Hecht.—Diagnéstico diferencial del Herz-block funecional y or-
ganico. (Zeitschr, fiir Kinderheilk. IV, num. 1, 1912.)

Hosada Echenique—Un caso tipico de pulso lento permanenie
en una nina de once afos. (Arch. de Médee. des Enfant., 1909, na-
mero 9.)

Hering.—La muerte stibita en la fibrilacién de los ventriculos.
(Miinch. Mediz. Woeh., 9 Abril 1912.)

Harvey Beck y Stokes,—Estudio clinico y patologico de un caso
de Stokes-Adams. (Arch, of intern. Medie., 15 Octubre 1998.)

Hering.—Patogenia del ritmo alternante. (Zeitsch. fiir exper,
Pathol. u. Therap., Bd. X.)

Inif M.—Coniribucién al estudio del pulso lento permanente
hereditario y congénito. (Th. de Paris, Rousset, 1911-1912.)

Josué.—Las nociones modernas sobre el pulso venose. (Presse
Med., 14 Julio 1912.)

Josn¢ y Chevalier.—Arritmia completa con fibrilacion auricular.
(Soc. Méd. Hop., 24 Mayo 1912.)

James W. B.—Estudio clinico de algunas arritmias cardiacas.
(The. Amer. Jour, of Med. Sciénces, Octubre 1008,)

Janowski (Varsovia).—Estado actual de las diversas formas de
arritmia. (Rev. de Med., 10 Febrero 1212, pdgs. 111-160; 27 figu-
ras.)

Janowski.—-La celeridad del pulso en estado normal y patolégi-
¢o. (Zeitschr. fiir Klin. Mediz. Bd. LXYV, Heft. 1 y 2.)

Hering.—El ritmo alternante de los ventriculos se acentiia por
la excitacion del vago. (Zeitsch. fir experim. Pathol. und. Terap.
Bd. X, péags. 6-7.)

Hering.—Sobre la desigual participacién de los ventriculos en
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el ritmo alternante ventricular del eorazén de los mamiferos.
(Zeitschr, fiir experim. Pathol. und. Therap. Bd. X, pigs. 1-5.)

Jagic.—Contribucién al estudio del sindrome de Stokes-Adams.
(Zeits. fur Klid. Medizin., Bol. IV, Heft, 16, 1908.) '

Joachim.—El electrocardiograma del pulso alternante. (Miinch.
Med. Woch., 12 Sepiiembre 1911, nin. 37, pag. 1.950.)

Josué.—De las crisis epileptiformes y sincopales en el pulso len-
to permanentes por disociacion auriculo-yventricular. (Soc. Méd des
Hop., 21 Junio 1911.)

Kahn y Miinzer.—Un caso de automatismo ventricular con fibri-
lacion de las auriculas. (Zentralblatt fiir Herz v. Gefisskr, Noviem=
bre 1912.)

Kaufmann y Poper.—Estudio de las arritmias. Taguicardia pa-
roxisiica. (Deusch. Arehiv, fiir Klin. Mediz., CVIIL 56.)

Karched y G. Schaffner.—Un caso de enfermedad de Adam-Sto-
kes con esclerosis del fasciculo de His. (Berliner Klin. Woch., ni-
mero 27, 1908.)

Koel: IW.—Anatomia palolégica de los trastornos del ritmo car-
diaco. (Berliner Klin. Woeh., 1911, pag. 1.108.)

Kury.—Taquicardia paroxistica. (Deut. Arch. fir Klin. Mediz,
106, pags. 1-2))

Laslett.— Ataques sincopales con parada completa del corazén.
(The Quartely Jour. of Medic., Julio 1909, pags. 347-335.)

Lander Brunton.—Pulso bigeminado transitorio.(Brit. Med. Jour.,
19 Octubre 1912))

Luaslett.—Sobre la produceion regular de extrasistoles intercala-
des. (Heart, vol. 1, num. 2, pags. 83-86, 1909.)

Lea.—Trabajos recientes sobre tagquicardia paroxistiea. (Practi-
tioner. Noviembre 1911.)

Leconte.—Contribucién al estudio de las arritmias; el extrasisto-
le. (Theése de Paris, 1910-11.)

Lewis.—El Heart-bluck en el hombre v sus causas. (Brit. Med.
Jour., 19 Diciembre 1908.) )

Lea.—Cuatro casos de taquicardia auricular. (Roy. Soc. of Med.,
Diciembre 1912,)

Lewis.—Significacién clinica de las diferentes formas de tagui-
cardia. (Lancet, 22 Noviembre 1912.) .

Laubry y Parou.—Sobre la naturaleza y evolucion de la taquicar-
dia auricular. (Soc. Med. des Hip., 24 Mayo 1912.)

Lian.—La prueba de la atropina y el diagnéstico clinico y
grifico de las bradicardias. (Jour. Med. Francais, 15 Febrero
1913.)

L eiwis.—Tipos excepcionales de bradicardis. (Quarterly Jour. of
Medic., Enero 1913,)
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Langdon Brown.—EIl hacecillo auriculo-ventricular en un caso de
Heart-block. (Roy. Soc. of Med. pathol., Diciembre 1911.)

Laslett.— Arritmia sinusal provocada por la digital. (Quarterley
Jour. of Medicine. Abril 1912,).

Lepis Th.—De la fibrilacién auricular y sus efectos sobre la cir-
culacion. (Jour. of exper. Medic. Octubre 1912.)

Lea.—Fibrilacion auricular. (Lancet, 2 Noviembre 1912.)

Legenne.—El pulso lento ictérico: estudio clinico, fisioldgico ¥
patogénico. (These de Paris, 1911-12,)

Lewis Th.—Las irregularidades cardiacos; sus relaciones con la
fibrilacion experimental de las auriculas y la arritmia completa
del corazén. (Heart, vol. II, ntim. 2, pags. 161-170, 1912,)

Law Falconer.—Sobre un casu de enfermedad de Stokes-Adams.
(Brit. Med. Jour,, 21 Diciembre 1912.)

Leo Brooks-Rosenthal. —Un caso de pulso alternante con extra-
sistoles auriculares blogueados y electrograma ventrictilar anor-
mal. (Amer. Jour. of Med. Sciences, Diciembre 1911.)

Lasleit.—Nota sobre el pulso bigeminado. (Britisch. Med. Jour.,,
24 Abril 1903.)

Lian y Marcorelles.—La bradicardia del célico de plomo. (Presse
Méd., 8 Febrero 1913.)

Lian y Caen.—De la fisiologia patoldgica del pulso lento ictéri-
c0. (Arch. des Mal, des Coeur, 1912.)

Laslett.—Bradicardia urémica. (Lancet, 7 Octubre 1911.)

Leg C. E.—Eticlogia de la fibrilacion auricular. (Quart. Jour. of
Medicine, Julio 1911.)

Lea.—Fibrilacién auricular asociada 4 un intenso grado de
Hearl-block, y taquicardia paroxistica. (Quart. of Medic.. pags. 338-
400, Abril 1912.)

Lewis y Silberber.—El origen de las contracciones prematuras
del corazon. (The Quarterly y Jour. of Med., pags. 333-338, Abril
1912.)

Lewishon.—Bradicardias puelpwales (Monats: fiir Geb. u. Gyne-
kol., Abril 1910.)

Lecomte—E| extrasistole: valor semeiolégico y prondstico.
(Arch. des Mal. du Coeur., Mayo 1911.)

Laslett.—1 os casos de bradicardia total paroxistica. (Quartely
Jour. of Medicine, Enero 1912,)

Lian.—Del pulso lento permanente por disociacion sin aceiden-
tes nerviosos. (Progres Méd., 11 Noviembre 1911.)

Meyer.—Los desordenes de conductibilidad cardiaca en el hom-
bre. (Deutch. Archiv. fiir Klin. Medizin., CIV, pigs. 16-18, 1911.)

Moon.—Un caso de taquicardia paroxistica. (Lancet, 23 Diciem-
bre 1911.)
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Moulinier.—Contracciones activas del miocardio durante el dids-
tole. Fibrilacion auricular. (Gaz. Hebd. des Soc. Méd. Bordeaux, 17
Marzo 1912)

Miller.—Embarazo y fibrilacién auricular. (The Lancet, 2 No-
viembre 1912.)

Moulinier.—Las ondulaciones ritmicas del miocardio durante el
disstole: sus reiaciones posibles con ciertas ondulaciones del puiso
yugular. (Reun. Biolog. Bordeanx, 5 Marzo 1912.)

Mackenzie.—Lecciones sobre fibrilacién auricular. (The Britisch.
Med. Jour., 14 y 21 Octubre 1911.)

Muackenzie.—La instalacion del ritmo ventricular como causa del
pulse irregular permanente, (Brit. Med. Jour., 5 Marzo 1904.)

Nicolai—Sobre el punto de origen de los extrasistoles. (Mediz
Klinik., 1912, num. 3.)

Nagarjo.—Contribucién al estudio anatomo-patologico del sin-
drome de Stokes-Adams. (Zeitsch. fir Klin. Mediz, Bd. LXVII, Heft.
6, 495 a 514.)

Nicolai. Enfermedad de Stokes-Adams con capacidad funcio-
nal completa: (Soc. Med. Intern. y de Pediatria de Berlin, 25 Octu-
bre 1909.)

Norris.—Sineronismo del ritmo cardiaco y de la respiracién.
(Arch. of inter. Med., Mayo 1911.)

Norale y Jetter.—Contribucion al estudio de la bradicardia puer-
peral. (Monats. fiir Geburtsch. u. Gynekol., Noviembre 1910.)

Narris.—La arritmia cardiaca. (Amer. Jour. Med. Seien., Julio
1908.)

Nuisch.— Del ritmo ventricular en el Heart-block completo. (Brit.
Med. Jour., 8 Marzo 1913.)

Mackenzie y Morrow.—Aritmia cardiaca debida 4 extrasistoles
originados en el fasciculo de His. (American Journal of Medical
Sciences Philadelphia, Abril 1808.)

Osler.—Sobre la llamada enfermedad de Stokes Adams. (Lancet,
22 Agosto 1903.)

Pleinew D.—Sobre la bradicardia. (Sonderabdruck aus des
Zeitschrift Fortschritte der Medizin.)

Petersen y Hall.—Ur caso de bradicardia con alteraciones del
haz de His-Tawara. (Hospitalstidende, 7 Agosto 1912.)

Pepper i Austin.—Sindrome de Stokes-Adams con Heart-block
completo, y fasciculo His pricticamente normal. (Amer. Jour of
the Medic. Sciences;, Mayo 1912.)

Price y Mackenzie (Iny).—Fibrilacion auricular y Heart-block del
corazén en la difteria. (Heart, vol. IIl, nam. 2, pags. 233-242, 1912))

Plehn.—Un caso de Heari-block, con sindromes de Adams-Sto-
kes, (Soe. de Med. int. de Pediatria de Berlin, 3 Febrero 1913.)
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Pletnero.—De la bradicardia. (Fortschrite der Medizin., 1912.)

Pal.—Taquicardia paruxistica. (Wiener Mediz. Woch,, nim. 14,
1908.)

Pezzi y Clerc. —Arritmia completa después de la escision de las
aariculas. (Soc. de Biologie, 25 Enero 1913.)

Pierret.—Ritmo eardiaco y Cheyne Stokes. Un caso de bradisfig-
mia hiperpneica. (Soc. de Méd. du depart. du Nord., 7 Octubre
1912,

Pletnew.—La arritmia del corazén. (Therap. Monatskefte, Abril
1908.)

Pletnew. —El sindrome de Morgagni-Adams-Stokes. (Ergeb. der
innere Meuiz, und Kinderheilk. Bd. 1, pag. 47, 1908.)

Rechberg.—Pulso alternante. (Zeitch, far Klin. Mediz. LXVIIL ng-
meros 3 y 4, 1900.)

Rothberger y Winenberger.— Fibrilacion auricular y arrilmia
completa. (Wiener Klinik. Wochen., nam. 24, pag 839, 1909.)

Robinson'y Draper.—Modificaciones ritmicas de la contraccién
cardiaca en el hombre. (Heart., vol. IV, niim. 1, 1912.)

Roger Baume y Lapeyre.—Sindrome de Adams-Stokes. Disocia-
cién auriculo-ventricular incompl ita. (Gaz. des Hop., 10 Octu-
bre 1912,)

Regnier.—Un caso del pulso alternante en el curso de una ne-
frilis erénica. (Arch. des Mal. du Coeur, Febrero 1913.)

Ritehié, — Taquicardia auricular. (Edimburgh. Med. Jour., Di-
ciembre 1912:)

Rihl G.—Observaciones clinicas sobre el refuerzo del ritmo al-
ternante de los ventriculos y la debilidad de las contracciones por

la excitacion del nerviv vago. (Zeitseh. fiir experim. Pathol. u. The-
rap. Bd. IL)

Rothberger y Winenberger—Sobre los extrasistoles sin pausa
compensadora. (Plligers Archiv., 146, 6-9)

Rothberger y Winenberger.—Sobre la: produceién experimental
de la taquicardia extrasistolica por excitacion del acelerador.
(Pfiiigers Archiv., Bd. 142, H. 9 12.)

Rathery y Lian.—Del pulso lento permanente por bradicardia
total. (Soe. Méd. Hop,, 17 Enero 1913.)

Rathery y Lian.—De las bradicardias nerviosas. (Soc. Méd. Hdp.
17 Enero 1913.)

Ranx . C.—La bradicardia auricular. (Thése de Paris, 1913.)

Rispal y Nante—Un caso de bradicardia total.(Toulouse Médical,
1.° Septiembre 1912.)

Renon.—Bloqueo del corazon. (La chinique, 19 Febrero 1409.)

Rautenberg.—Sinergia y asinergia de las auriculas. (Miinch. Med.
Woch.,, 23 Febrero 1909.)
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Rothberger Winenberger.—Electrocardiograma de los extrasisto-
les ventriculares, (Zentrealblatt fiir Physiol. Bd. XXIV, num. 21.)

Riebold. - Pulso paradéjico inspiratorio intermitente, debido 4
la compresién de la subclavia entre la clavicula y la primera
costilla. (Berliner Klin. Woch., 1910, ntim. 33.)

Rihl.—Sobre las ondalaciones alternantes y no alternantes del
pulso carotideo y sobre las contraccioues de las cavidades cardia-
cas. (Zeitsch. fiir experim. Pathol. X, pdgs. 8-13.)

Rihl.—Invyestigaciones experimentales sobre la forma del pulso
venoso en el curso del ritmo alterante. (Zeits. fiir experim. Fathol.
u. Therap, Bd. X, pag. 1-13.)

Ritché. —Tremulacion auricular. (Edinburgh Med. Jour. Diciem-
bre 1912.)

Roger y Rummel.—Bradicardia en el curso de una fiebre para-
tifoidea. (Soc. des Sciences Méd. de Montpellier, 1912,)

Rihl.—Estudio clinico sobre los desérdenes de la conductibili-
dad cardiacz. (Deat. Aich. fur Klin. Mediz. XCIV, nums. 3 y 4, 1908.)

Renault, Lian y Martingay-—Estndio elinico de un caso de pualso
lento permanente con accidentes nerviosos. (Soc. Méd. des Hop.,
7 Janio 1911.)

Stewart—Sistole interventricular. (Joh’s Hopkins Med. Society,
6. Abri! 1908.) :

Seuques y Router.—Tres casos de disociacion auriculo-ventricu-
lar de origen neuro-muscular. (Arch. des Mal. du Coeur, Agosto
1913.)

Stoert.—Contribucién al estudio de la enfermedad de Adams-
Stokes. (Zeits. fiir exper. Pathol. Therap. Bd., XI.)

Suanetis.—Cinco casos de sindrome de Morgagni-Stokes-Adams,
(Policlinico, 13 Octubre 1912.)

Salterthwaite.—Anatomia y fisiologia del corazon, por lo que res-
pecta al diagnostico y tratamiento de las arritmias. (Interstate Med.
Jour. Enero 1912.)

Simpson.—Del origen de la fibrilacion auricular. (Australasian
Méd. Gazette, 30 Marzo 1912))

Savini.—Organoterapia genital y taquicardia paroxistica. (Soc.
de Biologie, 1911.)

Savini / Emile).—Estudio sopre la taquicardiajparoxistica. (Arch.
des Mal. du Coeur, Noviembre y Diciembre 1912,)

Sapy.—Taquicardia paroxistica y medicacion vomitiva. (Arch,
des Mal, du Coeur, Febrero 1910.)

Schatt. — Sobre el sistole auricular deficiente, (Miinch. Med.
Woch., nium. 6, pag. 292, 6 Febrero 1912,)

Tabora.—El corazon alternante y sus relaciones con el bigemi-
nismo cardiaco. (Miiach., Med. Waoch, 13 Octubre 1908.)
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Turrell—Un caso de sindrome de Adams-Stokes observado du-

rante més de ocho afos. (Britich. Med. Jour. 11 Noviembre 1908.)
Toussing.—Heart-block completo y permanente. (Arch. of inter.
Medie. Enero 1913.)

Talley.—Fibrilacién auricular, (Penssylv. St. Méd,, Septiembre
1912.)

Turubull—Las irregularidades cardiacas en la infaneia. (Aus-
tral. Med. Jeur., 20 Abril 1912.)

Vagquez, Clere'y Esmen.—Estudio fisiolégico de un caso de pulso
lento permanente con ayuda de diversos procederes graficos. {Sgc.
Méd. des Hop., 17 de Diciembre 1909.)

Visco.—El extrasistole en los ninos. (La Pediatrie. Mayo 1911.)

Vaquez.—Patogenia de la taquicardia paroxistica. (Arch. des
Mal. du Coeur, Noviembre 1911.)

Vincent.—Sobre un sindrome caracterizado por la hipertension
arterial, la bradicardia clinostdtica y la acrocianosis. (Soc. Méd.des
Hop., 11 Junio 1911.)

Vincent.—Del pulso lento en la apendicitis. (Bull. Méd. de I'Al-
geria, 30 Abril 1908.)

Verdon.—Pulso yugular. (Lancet, 25 Enero 1913.)

Vaquez y Pezzi.—Taquicardia paroxistica 'de tipo auricular.
{Soc. Méd. des Hop., 22 Marzo 1912)

Wibauw. — Un caso de pulso lento que permila auscultar el
tercer ruido del corazon. (La Policlinique, Bruxelles, 1.” Enero
1912.)

Warchof Griffith.—Consideraciones sobre dos casos de Heart-
block. (Heart, vol. lIl, ntm. 2, pigs. 143 y 160, 1912,)

Wintenberg.—Estadio sobre la fibrilacién del corazén. (Arch. fir
dieges. Physiol. Bd. 122, pag. 361, 1908.)

Zachen Esmeralda.—La irregularidad completa del pulso y la
fibrilacion aaricular. (Tesis de Rio Janeiro, 1912.)

Castaigne, Gaurand y Paillard.—El origen sifilitico de ciertas
arritmias. (Jour. Méd. Francaise, 15 Febrero 1913.)

Lang.—Sobre algunos movimientos cardiacos propagados a la
pared tordcica y al epigéstrico. (Deunt. Arch.f.Clin Mediz., CVIIL, 1-2.)

Lheurenx.—Circulacién atrio-ventricular: sus relaciones con el
fasciculo de His. {Thése de Lille, 1911-12.)

Gallavurdin y Croizier.—Taguicardia paroxistica con trazados
en forma de béveda. (Azch. des Mal. du Coeur, Julio 1912.)

Vaquez.—Les arythmies. (1 vol,, 48 figuras; Paris, 1911.)

Battistini.—Dos casos de trombosis de la auricula izquierda
diagnosticados en vida. (Giornale della Real Accad. di Med. di To-
rino, 1909, niimeros 9 y 11, pég. 313-327.)

Nefedoff.—Frecuencia, origen y significacién de los fendmenos
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extrasistélicos en las diversas cardiopatias. (Arch. des Mal. du
Coeur, Noviembre 1913.)

Danielopolu.—Bradicardia en las nefritis. (Arch. des Mal. du
Coear, Julio 1911.)

Merklen y Heitz.—El ritmo del corazén en estado normal y pato-
l6gico. (1 vol., 4.* edicion, 1910, Masson, Paris.)

LESIONES VALVULARES

Anders.—Insuficiencia aértica de origen muscrlar. (Bulletin of
the Jhon’s Hopkins Hospital. Julio 1909.)

Alderson.—Estenosis mitral: embolias periféricas con monople-
jia local simulando una embolia cerebral. (Brit. Mer. Jur., 26 Oc-

tubre 1912.)
Brucker y Galasesco.—Insuficiencia adrtica y sifilis. (Soc. de Blo-

logie, 7 Enero 1910.)

Braclkbank.—El soplo crescendo de la estenosis mitral. (Brit.
Med. Jour., 28 Agosto 1908.)

Barr.—Sobre la estenosis mitral. (Bnt Med. Jour., 19 Diciem-

bre 1908.)
Bret y Bianc.—La estenosis sub-adrtica. (Lyon Méd., 18 Agos-

to 1912))

jrel y Devic—Insuficiencia adrtica por endoarteritis sub-
sigmoidea sin alteracion valvolar. (See. Méd. des Hop. de Lyon,
13 Noviembre 1912,)

Bricautt.—Estudio particular sobre la insuficiencia adrtica sifi-
litica. (Thése de Paris, 1911-12.)

Bradshaw.—Mecanismo del soplo de la insuficiencia mitral.
(Arch. des Mal. du Coeur, Junio 1905.)

Bondi y Miiller—Investigacion sobre la insuficiencia tricuspidea,
(Wiener Klin. Woch., 15 y 20 Julio 1911,)

Bard.—Las insuficiencias ao6rticas sin soplo. (Semaine Méd., 2
Junio 1909.)

Bari¢.—Estudios clinicos y experimentales sobre las roturas
valvulares del corazén. (Rev. de Médicine, pags. 132, 309 y 482. 1881.)

Broadbent.—Retardo del impulso en la insuficiencia adrtica.

(Brit. Méd. Jour., 19 Diciembre 1908.)

Builieu y Danielopolu. - Pulso venoso del pulmén en las lesiones
mitrales. (Arch. des Mal. du Coeur, Junio 1911.}

Busch.—Una forma rara de estrechez mitral. (Thése de Stras-

bourg, 1911.)
Citron.—Sifilis é insuficiencia aértica. (Berliner Klin. Woch, nti-

mero 48, 1908.)

A, MuT.
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Clatse, Thibau y Guillurd.—Paralisis recurrencial y estrechez mi-
iral. (Soec. Med. des HOp., 10 Enero 1913.)

Cowan y Fleming.—Ascciacion de la estenosis mitral y de la ne-
fritis eronica. (The Quart, Joar. of Medic., Abril 1912.)

Coutellermont.—Estenosis pulmonar adquirida. (Arch. des Mal.
du Coeur, Septiembre 1909.)

Conto.—Los ruidos de soplo circulares de la insuficiencia mitral.
{Arch. des Mal. du Coeur, Noviembre 1912.)

Claisse y Sonquei.—Insuoficiencia mitral tranmatiea, asistolia, ete.
{Soc. Méd. des Hop., 290 Mayo 1908.)

Couto M.—E] soplo sistélico en la insuficiencia adrtica. (Zeitschr.
fir Mediz.; 1908, Bd. 65, pag. 374.)

Calvert.—Del papel de la congestién venosa en la compensaciin
de la insuficiencia tricuspidea. (Arch. uf intern. Medic., Abril
1908.) :

Carrien y Anglada.—Contribucién a la patogenia del soplo de
Flint. (Ilusuficiencia aortica y estrechez mitral relativa.) (Arch. des
Mal. du Coeur, Abril 1913.)

Chalier y Nove-Joserand.—De la estrechez mitral relativa en el
curso de la insuficiencia aértica. (Gaz. des Hop., 19 Octobre 1911.)

Chiray y Baileul.—La valvaulitis uricémica. (Presse Méd., 22 Marzo
de 1912.)

Chauffard.—Estrechez mitral y sifilis hereditaria. (Bull. Méd., 27
Abril 1912,)

Desplants H.—Conlribucién a la semeiologia de la insuficiencia
aortica; insuficiencia sin soplo y pseudo-insuficiencia aortica.
(Theése de Paris, 19i1-12.)

De Santelli iy Grey.—Relaciones entre'los pilares y los soplos de
la insuficiencia aortica. (Arch. of intern. Medic., Diciembre 1911.)

Deganello.—Retraccion sistélica de la punta en un easo de doble
lesion miiral. (Gaz. degh Ospedali, 25 Septiembre 1909.)

Dewitzki.—Alteraciones crénicas de las valvulas del corazon.
(Virchow’s Archiv., Diciembre 1910.)

Essex IWinter.—Estenosis pulmenar. (Proec. Roy. Soc. of Medie.,
April 1909,)

Fontana.—Sobre la propagascién al dorso del roido de soplo en
dos casos de insuficiencia mitral sin lesiéon de la valvula. (Riforma
Med., 26 Octubre 1908.)

Futeher. —Cinco observaciones de estenosis tricuspidea, (The
Amer. Jour. of the Medic. Sciences, Noviembre 1911.)

Fedeli.—Sobre un caso de estenosis mitral. (Rivista Clinica Med.
di Genova, 10 Enero 1913.)

Ferrannini—Elementos extracardiacos de la compensaciéon en
las afecciones cardiacas. (Policlinico, Marzo 1912.)




DIAGNOSTICO DE LAS ENFERMEDADES DEL CORAZON 451

Gallavardin.—Ruido de desdoblamiento mitral y tercer ruido del
corazon. (Arch, des Mal. du Coeur, Diciembre 1912.)

(rachlinger.—Insuficiencia aértica de origen traumatico. {Soc de
Med. du Nord, 12 Febrero 1909.)

Gill—El soplo presistolico. (Australasian Med. Gazz. Sidney,
Marzo 1909.)

(Ganz.—Parilisis del recurrente en la esirechez mitral. (Monatchs
fiir Ohrenheilk, num, 11, 1908.)

Griffith. —Afeccién combinada de las valvulas mitral, aértica y
trictuspide. ( Lancet, 26 Octubre 1907.)

Gleitsmann.—Paralisis del nervio recurrente por lesiones car-
diacas. (Med. Record, 22 Febrero 1913.)

Gerhardt.—E| soplo erescendo de la estenosis mitral. (Mineh.
Mediz. Wuch., 10 Diciembre 1912.)

Greivore. - Frecuencia reladva de la insuficiencia aortica. (Jour.
«f the Amer. Ded. Assoc., 9 Marzo 1912.)

Goggia.—De las varias lucalizaciones del soplo en la insuficien-
el mitral. (Riforma Med., 26 Octubre 1908.)

Heppe Seyler.—Sobre la significacion del soplo diastélico en la
dilatascion aortica. (Muoch. Mediz. Woch., 15 Junio 1909.)

Hurl.—Sintomatologia fisica de la insuficiencia mitral. (Wiener
Klin. Woch., 19 Agosto 1911, ntm. 33, pag. 1.174.)

Hart.—Mecanismo del soplo presistdlico. (Med. Record, 1.° Ju-
lio 1911.)

Hampeles.—Sobre la estenosis miteal pura. (Deut. Arch. fir Klin
Mediz., 105, 5.)

Huchard y Amblard.—La tension arterial en la insaficiecia adr-
tica. (Jour. des Praticiens, 29 Mavo 1909.)

Hering.—De la insuficiencia funcional del orificio tricuspide.
(XXIV Congreso aleman de Medicina interna, Abril 1912, pagi-
nas 424-495.)

Hill y Rowlands.—La presion sistdlica en los cambios de actitud
v en la msuficiencia adrtica. (Heart, vol. 11, nam. 2, pags., 219 232,
1912.)

Juaillurd.—Los dolores precordiales en las lesiones valvulares.
(Thése de Paris, 1911-12))

Josué y Chevalier.—Enfermedad mitral, con crisis de taquicar-
dia y braaicardia. (Soc. Med. des Hop., 22 Marzo 1912)

Joachim.—De la parélisis de la auricula izquierda en los mitra-
les descompensados. (Deut. Med. Woch.. 1908, nim. 51.)

Kiirt.—Sintomatologia fisica de la insuficiencia mitral. (Wiener
Klin. Woceh., 17 Agosto 1911.)

Katcher. —Diagnostico de la insuficiencia con estrechez de la mi-__
tral. (Roussky Vrath, 1911, num. 51.) 'ﬁ.
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Krylow.—Nuevo concepto del pulso en la estenosis mitral. (St
Petersbourg, Mediz Zeitsehrift, 14 Junio 1912.)

Little.— Lesiones valvulares del corazén con sintomas anorma-
les. (Dublin Jour. of Med. Sciences, Septiembre 1909.)

Lian.—Diagnéstico de la insuficiencia mitral en la autopsia. (Gaz.
des Hop., 16 Noviembre 1909.)

Lian.—El diagnostico esfi momanométrico de la insu ficiencia
aortica. (Presse Méd., 31 Mayo 1913.)

Leymann Greem.—Causas de error en la insuficiencia aortica.
(Arh. of Diagnosis. New York, Abril 1908.)

Lingbeek.—Estenosis mitral, pulso completamente irregular,
fibrilacion auricular. (Nederlandsch Tijdschrift vaor Geruskende,
30 Noviembre 1912.)

Lian.—El pulso venoso en la insuficiencia adrtica; el pulso ve-
noso auriculo-ventricular v el pulso auricular (antiguo falso pul-
so venosc); el pulso venoso ventricular (antigno pulso venoso
verdadero). (Jour. de Physiol. et Pathol. Génér., XIV, nam. 3, Mayo
1912.) -

Landolfi.—La estenosis mitral pura. (La Riforma Med., 27 Abril
1912,

Lewis.—Sobre un fenémeno actstico de la estenosis mitral. (Brit.
Med. Jour., 21 Diciembre 1912.)

Lian y Marcorelles.—De la parilisis recurrente izquierda en la
estenosis mitral. (Arch. des Mal. du Goeur, Junio 1913.)

Lagrange.—Ensayo de esfigmotonometria aplicada al diagnosti-
co de la estrechez mitral. (Arch. Génée. de Médecine, 1908.

Lian.—Los métodos de laboratorio en el diagnostico de la insufi-
ciencia mitral. (Arch. des Mal. du Coeur, Julio 1909.)

Lamy.— La insuficiencia tricuspidea. (La Clinique, 13 Septiem-
bre 1907.)

Lian.—Estudio experimental de la insuficiencia mitral funcio-
nal. (Arch. des Mal. du Coeur, Octubre 1909.)

Labbé.— Estenosis mitral pura y nanismo. (Presse Méd., 5 Agos-
to 1908.)

Moon.—Un caso de insuficiencia tricaspide. (Lancet, 25 Noviem-
bre 1911.)

Mosca.—Estrechez miitral é insuficiencia tiroidea. (Thése de
Alger,, 1911-12.)

Muac-Callum.—Alteraciones del corazén en la insuficiencia adrti-
ca. (Bull. of the John’s Hopkins Hosp., Julio 1911.)

Mautkedir Effendi.—Dos sintomas raros concomitantes de la este-
nosis mitral, (Deut. Med. Woch., 1911, nam. 41.)

Morton.—Lesioaes valvulares del corazon. (Vermont Med. Mon-
thly., Abril 1909.)
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Millan y Sanpher.—Cardiopatias mitrales familiares por sifilis
hereditaria. (Soe. Méd. Hop., 31 Enero 1813.)

Meslay.—Un caso de insuficiencia adrtica en un joven de catorce
anos. (Soc. Pediatrie, 12 Junio 1912.)

Cirake M.—La insuficiencia adrtica de los jovenes. (Brit. Med.
Jour,, 10 Junio 1911.)

Mariani.—Insuficiencia mitral sin hipertrofia del ventriculo de-
recho, (XVIII Congreso de la Soc. Ital. de Med. Inter. Roma, 1908.)

Narins.—Estenosis mitral y tuberculosis pulmonar. (New York
Med. Jour., 11 Septiembre 1912.)

Osler.—La paralisis del nervio recurrente izquierdo en las afec-
¢iones mitrales. (Arch. des Mal. Coeur, Febrero 1909.)

Ortner.—Sobre la estrechez mitral y la cuestién de la insulicien-
cia pulmonar concomitante, (Mediz. Klink,, ntims. 42, 43 y 44. 1908.)

Poynton.—Observaciones sobre las lesiones mitrales y aorticas
con binadas de orirea reumitico. (Quarterly Jour. of Medie. Julio
de 1912,)

Pawinski.—Sobre las causas de error en el diagnostico de la ¢s-
trechez mitral. (Zeistschr. fiir Klin. Mediz., Bd. LXVI, pag. 75.)

Pallasse.—Paralisis recurrcncial y estenosis mitral. (Soc. Méd.
des Hop. de Lyon, 16 Marzo 1909.)

Parkes Weber.—Insuficiencia aértica con violenta impulsion del
arco ad6rtico. Choque diastélico con estremecimiento precordial.
(Roy. Soc. et Med. Clin. Sect., 31 Mayo 1912.)

Pezzi y Lutenbacher.—Sobre el mecanismo del ritmo 4 tres tiem-
pos de la estenosis mitral. (Arch. des Mal. du Coeur, Septiembre
de 1913.)

Price.—Diagnéstico y tratamiento de las enfermedades mitrales.
(Clinical Jour., 25 Septiembre 1912.)

Perzi.—Sobre el raido presistélico y el desdoblamiento del se-
gund« tono en la estenosis mitral. (Policlinico, fase X, 1910.)

Perrotta—Estenosis mitral pura con paralisis del recurrente iz-
quierdo. (Aren. Iial. de Laringologie. Ann. XXIX, pag. 2.)

Raneleti.—l.as lesiones valvulares d~] corazéon de origen trau-
matico. (Un vol. en 8.%, de 183 pags. Roma, 1910.)

Robinson y Draper. —Efectos de la exeitacion del vaio sobre el
corazén de ninos portadores de afecciones valvalares cranicas.
(Jour. of Exper. Medie., 1.° Enera 1912.)

Rudolf.—Insuficiencia- funcional de la srteria pulmonar. (The
Amer. Jour. of the Med. ~oc. Septiembre 1911.)

Coles y Cecil—El soplo axilar diastélico en la insuficiencia adr-
tica. (John’s Hopkins Hop. Diciembre 1908.)

Simes Thompson.—Estenosis pulmonar en una mujer de treinta
y cuatro anos. (Roy. Soc. of Med. Clin. Sect. Febrero 1912.)
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Stein.—Significacion del soplo diastélico en el tercer espaciu in-
tercostal izquierdo en el diagnéstico de las dilataciones aorticas.
(Miinch. Mediz. Woch, 7 Septiembre 1909, niim. 36.)

Sewall.—Sobre una modificacién frecuente del primer tono nor-
mal del corazdn, que simula los signos estetoscopicos de la estre-
chez mitral. (The Amer. Jour. of the Med. Se. Julio 1909.)

Stnart.—A propoésito del mecanismo del soplo presistdlico. (Méd.
Record., 1.° Julio 1911.)

Sachs.—Insuficiencia trictispide y posicion de Stern para el diag-
nostico. (Méd. Record., 10 Febrero 1912.)

Samways.—1e la auricola en la estenosie mitral. (Brit. Méd.
Jour., 8 Marzo 1913.)

Staweljievo.—Diagnéstico diferencial de la estenosis mitral. (Vir-
chow’s Archiv, 1910, vol. CCII, fase, 1.)

Sanczelle y Grey.—Del papel de los miusculos papilares en la pro-
pagaecion de los soplos de la insuficiencia mitral. (Archiv. of Intern.
Mediz. biciembre 1911.)

Slursbery. — Trazados esfigmogrificos de la estenosis adrtica.
(Deut. Arch. fir Klin. Mediz. CVIL, 1.)

Stern.—Posicién que facilita el diagndstico de las lesiones de Ia
valvula tr caspide. (Berliner Klin. Woch., 17 Julio 1911, num. 29, pa-
gina 1.324.)

Stameljow.— Diagnostico diferencial de la estenosis mitral. (Vir-
chow’s Archiv. CCII, 1.)

Surmont.—Insuficiencia aortica de origen obstétrico. (Echo Méd,
du Nord, 1908, XII, 596.)

Tabora.—La insuficiencia tricispide y sus sintomas. (Deut, Med.
Waoch., 1908, ntim. 48:)

Thornhill.—Diagnéstico y tratamiento de las lesiones de la val-
vila mitral. (New-0Orleans Med. and Surg. Journ,, Junio 1911.)

Thayer. Signos de auscultacion de la estenosis mitral, (Journ.
Amer-Med. Assoc., 22 Agosto 1908 )

Tice (Frederick)—Detlerminacién y signilicacion clinica de algu-
gunos signos periféricos de la insuficiencia aodrtica. (Illinois State
Med. Soe., Mayo 1911.)

Tessier.—Pseudo-estenosis mitral (Province Méd., 13 Mayo 1911.)

Ullom. - Enfermedad mitral y tuberculosis. (Pensylvania Med.
Jour., Noviembre 1911.) ;

Wilson.—Esclerosis aislada de ]a valvula mitral. (Pensylv. Med.
Jour,, 19 Noviembre 1911.)

Iarsfiels Longrape.—De la asociacion de la insuficiencia aortica
con la aortitis sifilitica. (Jour. of the Amer. Med. Assoc., 8 Enero 1910.)

Tursfiel y Scott.—Estenosis sub -aértica. (The Brit. Jour. of Chil-
dren’s Diseases, pag. 104, Marzo 1913.)
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Argand.—Nota sobre los caracteres diferenciales de las valvulas
cardiacas. (Arch. des Mal. du Coeur, Julio 1312.)

Hirtz.—Estenosis mitrales silenciosas y estenosis enmascaradas.
(Jour, de Méd. et de Chir. Pratiques, 10 Diciembre 1910.)

(thevalier Lavaure y Voivenet.—Estenosis mitral. nanismo, escle-
rodermia y lesiones de las gldndulas desecrecion interna. (XX Con-
greso de Méd. y de Neurol. de France. (Bruxelles, Agosto 1910.)

Morison.—Significacion de los signos estetocépicos de la esteno-
sis mitral. (Lancet, 8 Octubre 1910.)

Garei.—Pardlisis recurrencial y estenosis mitral. (Ann. des Mal.
de l'oreille, lar, nez, phary, 1910.)

Pezzi.—Sobre el arrastre presistélico y el desdoblamiento del
segundo tono en las estenosis mitrales. (Policlinico Sez. Med., Oc-
tubre 1910.)

Wilson.—Estenosis mitral. (Med. Soc. of the St. of Pensylv,, Oc-
tubre 1910.)

Mariani,—Estenosis mitral, rotura consecutiva de la valvula: in-
suficiencia mitral. (Livre Jub. del Prof, Teissier, 1410.)

Boinei.—Parélisis del nervio recurrente y estenosis mitral.
(Acad. Médicine, 18 Octubre 1910.)

Budolf Krifling.—Insuficiencia adrtica y reaccion de Wasser-
mann. (Ber. Klin. Woch., 18 Abril 1910.)

Devic y Bouchut.—Sobre un caso de soplo diastélico de origea
cardio-pulmonar. (Arch. des Mal. du Coeur, Noviembre 1911.)

Moenkhans—De la accién de las valvulas del corazon. (Journ.
Indiara State Med. Assoc., Junio 1910.)

Hare.—Diferencias entre la-presion sistolica del brazo y de la
pierna en la insuficiencia adrtica. (Terapeutic Gazette, Julio 1910.)

Wagner.—Un caso de dilatacién adrtica con estrechez del orifi-
cio adrtico y mitral. (Viener Klin. Woch., 8 Junio 1911.)

Lautier y Parouly.—Soldadura completa de las dos valvulas aér-
ticas anteriores. (Jour. de Méd. de Bordeaux, 21 Febrero 1909.)

Gallavardin.—De la estenosis aértica no reumitica y su analogia
con la estenosis mitral. (Lyon Méd., 31 Enero 1909.)

Jumnp.—Estenosis adrtica. (Pensyv. Med, Jour,, Diciembre 1909.)

Ceranlo.—Paralisis del nervio recurrente en las lesiones mi-
trales. (Morgagni, 1907, num. 6.)

Felteraf y Norris.—Explicacién anatémica de la parilisis del re-
currente izquierdo en ciertos casos de estenosis mitral. (Amer.
Jour. of the Med. Sciences, Mayo 1911.)

Fratti iy da Gradi.—CGontribucion al estudio de las pardlisis larin-
geas de causa cardiaca. (Gazzette Med. Ital,, 1908, nims.31,32,33 y 34.)

Stern. —Nuevo proceder para reconocer la insuficiencia tricis-
pide. (Arch. of Dianosis, Enero 1910.)
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Ferbelmann.—Diagnaéstico de la estenosis tricuspide. (Med. Re-
cord., 28 Agosto 1909.)

Bondi y Muller.—Sobre la insuficieneia tricuspide experimental.
(Wiener Klin. Woeh., 13 y 20 Julio 1911.)

Joachim.—Pulso de las venas varicosas en la insuficiencia tri-
ctspide. (Mediz. Klinik., ntim. 38, 1910.)

Portocalis.—Estrechez de la tricuspide. (Soc. Anat. Paris, 30 Ju-
nio de 1911.)

Landolfi.—Un nuevo signo de la influencia aértica: el hippus
circulatorio. (Semaine Méd., 28 Julio 1909,)

Samorlow y Steskinky.—Electrocardiograma de las auriculas en
la estenosis mitral. (Miinch. Med. Woch., 24 Septiembre 1409.)

Minervine—El pulso de la lengua en lainsuficiencia adértica. (Se-
maine Méd., 12 Octubre 1910.)

Broadbent.—Insuficiencia aértica. (Lancet, 12 Noviembre 1910.)

Roch.—Hippus circulatorio. (Rev. de Méd., Agosto de 1900.)

Henderson y Johnson.—Dos modos de cerrarse las valvulas sig-
moideas. (Heart, vol I, 1912))

PROCESOS INFLAMATORIOS

Ardin, Delteil, Ragmond. ete.—Endocarditis tuberculosa. (Bull.
de I’'Algerie, 10 Noviembre 1912.).

Butterfield. — Carditis aguda. (Ileart, vol. IIl, num. 2, pags. 203 a
210, 1912.)

Bonome.—Endocarditis tuberculosa. (Presse Méd., 4 Noviem-
bre 1911.)

Bojoiwski.—Un caso de endocarditis maldrica con probable este-
nosis aortica. (Prakt. Vrateh, 21 Agosto 1911.)

Bisset.—Caso de endocarditis ulcerosa cronica. (Practitioner,
Noviembre 1911.)

Barié.—Sintomas, diagnostico y tratamiento de la sinfisis del
pericardio: (Jour. Méd. Inter., 20 Febrero 1912.)

Baboneix y Baron—Endocarditis vegetante del orificio adrtico,
con absceso del miocardio. (Gaz. des. Hop., 11 Enero 1912.)

Barkan y Lucas.—De la pericarditis purnlenta aguda en el nino.
(Boston Med. and Surg. Jour., 21 Marzo 1912.)

Baboneix.—Un caso de cirrosis cardio-tuberculosa. {Arch. des
Mal. du Coeur, Mayo 1909.)

Baumier.—El cuadro clinico de la endoecarditis parietal erdnica
pura. (Deuts. Arch. fiir Klinik. Mediz., 1911-1912.)

Bindo de Vecchi—Sobre la miocarditis reamatica: estudio ana-
tomo-patologico y experimental (con fignras). (Arch. Med. Exper.,
num. 3, 1912.)
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Butler.—Endocarditis séptica crénica. (Amer. Clin. Assoc,, Ju-
nio 1912)

Coobms.—¢Existe una forma reumdtica de endocarditis ulcero-
sa? (Lancet, 8 Junio 1912.)

Cornwall—Endocarditis maligna sin fiebre. (New York Med.
Jour., 19 Junio 1909.)

Coombs C.—Los nédulos microscopicos 6 submiliares de la endo-
carditis reumatica aguda. (Jour. of Pathol. and Bacteriol., XV. 1911.)

Coobms. Miocarditis reumética. (Quart. Jour. of Mediz., Octu-
bre 1908.)

Cecil J. G.—Enfermedades no valvulares del corazén. (Louisvill.
Med. Jour. of Mediz. and Surg., Junio 1908.)

Cecil y Sopper—Endocarditis meningococica con septicemia.
(Arch. of Inter. Med., Julio 1911.)

(:oombs—Histologia de la carditis reamética y de otras lesio-
nes. (Brit. Med. Jour., 1§ Marzo 1911.)

Chalier y Nové-Josserand.—Pericarditis infecciosa mortal en un
brightico. (Paris Méd., 25 Noviembre 1911.)

Dean.—Un caso de endocarditis ulcerosa prodiicida por el pneu-
mococo en un nino de tres anos. (Brit. Jour. of Childrens’s Disea-
ses, Jalio 1912.)

Dyinitz.—Contribucioén al estudio de la asistolia progresiva en
los jovenes, por miocarditis subaguda primitiva. (Thése de Géno-
va, 1909-10.)

Devic y Gardén.—Roces pericardiacos en la pericarditis tuber-
culosa. (Rev. de Méd., Mayo 1911.)

Einhorn.—Clinica y patologia de la miofibrosis del corazon.
(Deutsch. Mediz. Woch., 9 Noviembre 1911.)

Eliot.—Pericarditis supuradu. (Annals of Sur. Phyladelfia, Ene-
1o 1909.)

Fraenkel.—Sobre la miocarditis reumética. (Beitrage zur pathol.
Anat. u, allg, Pathol,, 1912, LII, 3.)

Fenton.—Sinfisis pericardiaca. (Practitoner, Noviembre 1908.)

Frissell.—Endocarditis aguda econ rotura de todos los tendones
de la vilvula mitral anterior. (Med. Record., 20 Abril 1912.)

" Frankel.—La posicién genu-pectoral, signo patognemonico de la
pericarditis con gran derrame. (Thése de Paris, 1911-12,)

Fiesinger y L. Roudowska.— Endocarditis | iilcero-vegetante a
pneucococos del orificio adrtico y del <Undefended space=. (Arch.
des Mal. du Coeur, Febrero 1912.)

Gossage.—Los signos precoces del reumatismo cardiaco. (Lan-
eqt, 24 Agosto 1409.)

Gallavardin.—De la miocardilis renmética nodular con células
epiteliales y células gigantes. (Lyon Med., 13 Julio 1911.)
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Gallavardin, Croizier y Rey.—Endocarditis infecciosa blenorri-
gica con gonococos en la sangre y sobre las vegetaciones del endo-
cardio. (Soc. Méd. des Hop. de Lyon Méd., 26 Mayo 1912.)

Harlow Brooks.—Estudio sobre las alteraciones del miocardio
en 287 casos de endocarditis. (The Amer. Jour. of the Med. Sc., vol.
CXLII, numero 6, Diciembre 1911, p4gs. 781-788.)

Henderson.—Endocarditis infecciosa. (Lancet, 14 Septiembre
1912.)

Hirsch—Afecciones del miocardio. (Berliner Klin. Woch., 9 Oc-
tobre 1911.)

Hemsted,.—Curaci6n de una endocarditis infecciosa 4 estrepto-
cocos. (Lancet, 4 Enero 1913.)

Hurley.—Dos casos de mediastino-pericarditis cronica. (Austra-
lian Méd. Jour., 29 Julio 1911.)

Imerwal.—De la pericarditis purulenta en los nifos y de la peri-
carditis traumatica. (Arch. des Mal. des Enfants, nim. 2, 1912.)

Jochmann.—La endocarditis séptica. (Soc. Méd. Berlinoise, 7 Fe-
brero 1912.) '

Jacob y Chavigny.—Pericarditis tuberculosa. (Rey. de Med., Julio
1911.)

Josué.—La miocarditis reumatica. (La Clinique, niim. 16, 18 Abril
1913.)

Kay.—Un caso de derrame pericarditico masivo. (Pensylv. Med.
Jour., Febrero 1912.)

Kisack.—Las enfermedades no valvulares del corazon. (Brit.
Med. Jour., 25 Noviembre 1912.)

Lenoble y Queemé.—Endocarditis infecciosa parietal del ven-
triculo izquierdo. (Arch. des Mal. de Coeur.,Mayo 1912.)

Landouzy y Laederich.—Sobre una forma subaguda de septice-
mia tuberculosa con determinaciones articulares, endo y pericar-
diticas. (Presse Méd., 29 Julio 1908.)

Lesné, Frangcon y Gerard.- Streptococia, piohemia y endocar-
ditis vegetante en la erisipela de la cara. (Presse Medical, Julio
1912)

Laubry y Bricout.—Del valor del signo de Pins en la pericarditis
del adulto. (Médecine Moderne, Enero 1913.) i

Letulle.—Miocarditis sifilitica. (Soc. Anatomique, Febrero 1913.)

Lewis.—Sobre ciertos signos fisicos de la fatiga del miocardic
(Brit. Med. Jour., 8 Marzo 1912.)

Levy, Chalier iy Nové- Josserand.—Endocarditis infecciosa y me-
ningitis cerebro-espinal 4 pneumococos, simulando la uremia. (Soc.
Méd. des Hop. Lyon Méd., 18 Febrero 1912.)

Leo, Loeb y Fleisher.—Patogenia de la hipertrofia del mioeardio.
{(Jour. Amer. Med. Assoc., 4 Noviembre 1911.)
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Lebreton.—La endocarditis gripal. (Thése de Paris, 1912.)

Lentz.—Carditis reumética. (Jour. of Amer. Med. Assoc,, 2 Marzo
1912.)

Latour.— Las endocarditis malignas de evolucién prolongada.
(Th. de Paris, 1911-12.)

Lees.—Diagnostico y tratamiento de las complicaciones. car-
diacas precoces del reumatismo. (Brit. Med. Jour., 12 Octubre 1912.)

Loray.—5Sobre la endocarditis producida por el estreptococo
eviridans». (Miinch. Mediz. Woeh., 30 Abril 1912.)

Marckley. Miocarditis. (New-York Med. Jour., 9 Enero 1911.)

Mounisset.— Corazon cardiaco. (Rev. de Méd., Octubre 1911, pagi-
nas 244-585.)

Maixoner.—La endocarditis ulcerosa. (Zeitsch. fiir Klin. Mediz.
Baden, LXXY, Heft 1-2, 1912.) _

Mayor R.—La endocarditis lenta & streplococos <viridans».
(John's Hopkin Hosp, Bull,, Noviembre 1912))

Macaine iy Girard. —Endocarditis tilcero-vegetante desarrollada
sobre un orificio aértico provisto de dos vilvulas sigmoideas. (So-
cieté Anat., 14 Junio 1912.)

Magnaux.—Endocarditis infecciosa con embolia cerebral de ori-
gen puerperal. (Soc. de Med. de Rouen, 10 Abril 1911.)

Martin P.S.—Derrame pericuardiaco hemorragico. (Royal. Soc. of
Medic. Clin. Seet., Noviembre 1911.)

Martin.—Las afecciones no valvulares del corazon. (Kentucky
Med. Jour., 15 Diciembre 1909.)

Mouiset y Orsat.—La posicion genu-pectoral, signo de pericardi-
tis: (Lyon Méd., 2 Julio 1911.)

Maiener. —Endocarditis ulcerosa maligna. (Rev. de Med. Tehe-
que, 1911, ntm. 3.)

Moormani.—Enfermedades del miocardio. (Jour. of Oklagama
State Med. Assoc., Noviembre 1912.)

Mackisack. —Cardiopatias no valvulares, (Brit. Med, Jour., 25 No-
viembre 1911.)

Nobecourt,—Endocarditis cronicas. (Pediatrie Pract., 15 Julio
1912.)

‘Nicola.—Miocarditis consecutiva al sarampion. (Policlinico, 16
Mayo 1909.)

Nuaukivel.—Endocarditis aguda, ocasionada por un microbio no
descrito hasta ahora. (Lancet, 21 Octubre 1911.)

Osler W.—Endocarditis infecciosas erénicas. (Soc. Méd. des Hop.
de Paris, 11 Diciembre 1911.)

Pitt.—Adherencias pericdrdicas. (Practitioner, Agosto 1912;)

Pallusse.— Pericarditis calcificante con signos de estenosis mi-
tral. (Lyon Méd., 1908, pag. 509.)
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Panly.—Sobre el frote pericirdico auscultado en la espalda.
(Rev. de Méd., Octubre 1911, pags. 591-589.)

Pezzi—Sobre un signo grifico de sinfisis endo-pericirdica. (Soc.
Biol., 15 Diciembre 1911.)

Peterson.—Un caso de signo de Broadbent, sin sinfisis pericar-
diaca. (Glasgow Med. Jour., Julio 1911.)

Power.—Insuficiencias foncionales del mioeardio. (California
State Jour. of Med., Julio 1911.)

Poynton.—Analisis de 100 casos de pericarditis purulenta mor-
tal, (Quarterly Jour. of Medicine, Abril 1908.)

Porter Parkinson.—Un caso de pericarditis purulenta. (Roy. Soe.
Med., Abril 1912))

Paillard —Traumatismo y miocarditis. (Thése de Paris, 1912.)

Pierret y Dulvol.—Sobre un caso de sinlisis cardiaca total, latenté
durante la vida. (Soc. de Méd. du Depart. du Nord, 10 Mayu 1912.)

Pierret. - Un caso de pericarditis brightica. (Soc. de Méd. du De-
part. du Nord, 13 Diciembre 1912.)

Petit y Milhl.—Pericarditis seca en el curso de una intoxicacion
por el sublimado. (Presse Méd., 12 Agosto 1908.)

Pulci.—Investigaciones experimentales acerca de la existencia
de una endocarditis producida por toxinas bacterianas. (Arch. of
Anat. Pathol. Med. exper., Mayo 1908.)

Riiter.—Miocarditis erdnica, (Jour. of the Indlona State Med.
Assoc., Enero 1909.)

Robin y Fiessinger.—Pericarditis gonococica con derrame. (Soe.
Belge de Méd., 2 Diciembre 1912.) '

Ralph Major.—Estudios clinicos y bacteriolégicos sobre la en—
doecarditis lenta. (John's Kopk. Hosp. Bull., Noviembre 1912.)

Rosenovo.—Endocarditis infecciosa experimental. (Jour. of in-
fections Diseases, Septiembre 1912.)

Ran#in.—Eadocarditis. (Practitioner, Julio 1911.)

Ribierre.—Las formas graves del reumatismo cardiaco. (Clini-
que, 2 Julio 1911.)

Renaunlt y Martingney.—Tuberculosis del miocardio. (Soc. Pedia-
trie, 20 Junio 1911.)

Rey.—Tuberculosis del miocardio. (Thése de Paris, 1910-11.)

Stengel.—Formas clinicas de la mioecarditis. (New York Ae. of
Medic., 17 Marzo 1908.)

Sattikow.—Contribueién al estudio de la endoearditis experi-
mental. (Virchov's Archiv, Bd. CCIX, pags. 126-136.)

Santori.—Contribuecion al estudio de las lesiones cardiacas por
esfuerzo. (Policlinico Sez. Prac., 23 Febrero 1913.)

Stemberg.—Diagnaostico del aneurisma pareial erdnico del cora-
zon. (XXIX Congreso Alemén de Medicina Interna, Abril 1912.)
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Smith.—Un easo de endocarditis maligna. (Australasian Med,
Gazette, 13 Julio 1912.)

Saigo.—Las fibras de Purkinje en las afecciones del miocardio.
(Beitrage zur Allg. Pathol,, 1908, voi. XLIV, nam. 2))

Smith H.—Endocarditis por diplococo encapsulado, tomando el
Gram. (Boston Med. and. Surg. Jour., 5 Diciembre 1912.)

Saltstow.—Contribucién al estudio de la endocarditis experimen-
tal. (Arch. for Pathol. Anat. CCIX, 1912, pag. 126.)

Sattertwaite—De la endocarditis maligna en New York City.
(Med. Record, 15 Julio 1911.) i

Schawartz.—Pericaroitis cronica calcificante. (Soc. des Med. de
Wiene, 27 Octubre 1911.)

Sand.—Endocarditis ulcerosa de origen probablemente amigda-
lino. (Soc. de Anat. Pathol. de Bruxelles, 18 Mayo 1911.)

Stumm.—Endocarditis séptica.(Sain-Paul Méd. Jour., Junio 1911.)

Sinmods.—Endocarditis gonocécica. (Biologische Abtheilung des
arztlichen Vereins, in Hambourg., 2 Marzo 1909.)

Tochmann—La endocarditis infecciosa. (Berliner Klin. Woch.,
ntim. 10, 1912.)

Tornai—Sintomatologia de la pericarditis adhesiva. (Berliner
Klin. Woch., 29 Septiembre 1913.)

Tessier.—Las localizaciones pericardicas en el mal de Bright.
(Bull. Méd. 12 Abril 1911.)

Vernoni.—Sobre la miocarditis experimental. (Areh, per la Soc.
Mediche, XXXV, 1.)

Verming.—De la causa de la endocarditis infecciosa. (Lancet, 17
Junio 1911,

Warfield.—Del papel del miocardio en las enfermedades del' co-
razon. (Interstate Med. Jour,, Octubre 1911.) !

Weill y Mouriquand.—Miocarditis escarlatinosa. (Soc. Méd. Hop.
Lyon, 21 Febrero 1911.)

IFidal y Weill.—La pericarditis de los brighticos. (Jour. d’Uro-
logie, 15 Febrero 1912 y Presse Med. 6 Abril 1912.)

Mouisset y Chalier.—Endocarditis infecciosa de las sigmoideas
abrticas con aneurisma perforante del seno de Valsalva en el curso
de un renmatismo blenoriagico. Ictericia terminal. (Arch. des Mal.

du Coeur, Febrero 1911.)
: IWiderje.—Estudios histclégicos sobre la musculatura del cora-
zon. (Norsk Magazin for Laegevidenskabas. Noyiembre 1910.)

Wynter.—De la ausencia de la respiracion abdominal como signo
de pericarditis. (Roy. Soc. of Medic., Febrero 1911.)

Wenckebach.—Diagnéstico y tratamiento de la pericarditis con
derrame vy de la sinfisis pericardiaca. (Zeits. fir Klin. Medizin.,

LXXI, 3, 6.)
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Bonnamour y Gauthier.—Delirio agudo en el curso de una endo-
carditis blenorrigica maligna, simulando el reumatismo cerebral.
(Lyon. Méd., 1910.)

Calvet.—Un procediniiento para e! diagndstico. diferencial entre
la dilatacién cardiaca y los derrames del pericardio. (California
State Jour. of Medic., Febrero 1909.)

Porrini.—Investigaciones sobre la endocarditis experimental
por el bacilo de la gripe. (Gaz. degli Ospedali, 17 Septiembre 1910.)

Echlin Molineux,—Endocarditis ulcerosa en un bebé con absce-
sos piohémicos. (Brit. Med. Jour., 3 Diciembre 1910.)

Hawkins.—Endocarditis maligna de la triciispide en un nino de
seis anos. (Brit, Jour. of childreu's Diseases, Septiembre 1910.)

Hoffmann.—Endoeardilis pneumocdcica. (Jour. Arkansas. Med.
Soe., Dicicmbre 1910.)

Leipman y Celler.—La etiologia de la endocarditis infecciosa
sub-agnda. (The Amer. Jour. of the Sciences, Ociubre 1910.)

West S.—Derrame pericardiaco: diagnéstico y traiamiento. ( Lan-
cet, 6 Febrero 1910.)

Panichi—La endocarditis toxica. (XX Congreso de Ja Soc. Ital.
de Med. Int. Roma, Diciembre 1910.)

Latham y Humt.—Un caso de endocarditis maligna tratada por
la vacuna avtégena administrada por la boca. (Roy. Soc. of Med.
Sect. Cliniq., Diciembre 1910.)

Boivard D.—La pericarditis agnda en el nino. (Amer, Pediatrie.
Soe., Mayo 1910.)

Adami.—Endoecarditis crdnica. (Interstate Méd. Jour. Junio 1911.)

' Humpelman.—Endocarditis séptica cronica 4 recaidas. (Missouri
State Med. Assoe., Agosto 1912.)

Comby.—La pericarditis aguda de los ninos. (Arch. de Méd. des
Enfants, niim. 5, 1911.)

Pierre Teissier.—Lesiones del endocardio en la meningitis ce-
rebro-espinal 4 meningococos. (Acad. de Médee., 6 Junio 1911.)

Baise.—E] corazon en el Shock. (Amer. Ginecol. Society, Mayo
1908, 26-28.)

Belsly.—Estudio sobre el aulomatismo atrio-ventricnlar en el
corso de las enfermedades infecciosas. (Wiener Klin. Woceh., 28
Agosto 1909, nim. 35.)

' Briconl.—La sifilis del corazon. (Paris, Lecrére, 1912.)
Ir= Breitmann.— Las afecciones sifiliticas del corazon. (Vratch. Ga-
zelta, 1911, numeros 35, 36, 37 y 38.)

Beckman.—e las complicaciones cardiacas y pulmonares des-
pués de las operaciones quiriirgicas. (Jour. of the Minnesota. St.
Med. Assoc., 15 vayo 1911.)

Bellings.—Importancia de las infecciones cronicas locales en
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las afecciones del corazon. (Chicago Med. Assoc., 15 Novi m-
bre 1911.)

Nobecour!t P.—Pericarditis crénica adhesiva en el nino. (Jour.
de Médecine de Paris, 13 Septiembre 1913.)

EL CORAZON EN LAS INFECCIONES, -EMBARAZO Y ANESTESIA

Abrams.—Sobre el diagnéstico y tratamiento de las manifesta-
ciones eardiacas precoces del reumatismo. (Brit. Med. Jour., 12 O¢-
tubre 1912.)

Arloing de Lagoanere—Alteraciones cardiacas prodncidas por
la toxina tifica sola ¢ asgciadz a otras toxinas microbianas. (So-
ci¢té de Biolouie, 9 Enero 1909.)

Aecondi.—De las eardiopatias en el embarazo. (Ginecologia,
V.p: 1)

Brown.—El corazén en las enfermedades agudas. (Virginia Méd.
Semi Monthly, 26 Noviembre 1909.)

Behrens.—Las complicaciones cardiacas de la blenorragia. (St
Lonis Med. Review, Mayo 1909.)

Bari¢.—Las complicaciones cardiacas de la erisipels. (Soec. Méd.
des Hop., 25 Junio 1909.)

Barba.—Los fendomenos cardio-vasculares y respiratorios en
las infecciones agudas. (Aun. di dim. Méd. 1 fase, 10 Septiem-
bre 1910.)

Bruslon.—La tension arterial en las mujeres emharazada‘; albu-
mintiricas. (Thése de Paris, 1911-12.)

Condere.—Embarazo y cardiopatias congénitas. (Th. de Paris,
1911-12))

Cornwall.—E] corazon en la pneumonia. (New York, Méd. Jour.
14 Enero 1911.)

Corpechat.—Embarazo y cardiopatias. (Thése de Paris, 1911.)

Crotti. Corazon y bocio. (Ohio State Méd. Jour. Febrero 1912.)

Carey Coombs.—E|l mioeardio en el reumatismo agudo, (Soc.
Méd. Chir. de Bristol, 11 Marzo 1908.)

Bauer.—Desordenes cardiacos en el bocio exoftalmico. (Deuls.
Mediz. Woch., 19 Octaobre 1912.)

Cameron. Enfermedades del corazén y embarazo. (Amer. Jour
of. Obstetrics, Sepliembre 1908.)

Cressvell y Burrows.—Parilisis cardiaca precoz y hemiplejia en
la escarlatina, (Brit. Jour. of Chisdren’s Diseases, Julio 1911, pagi-
na 311.)

Chevaller y Montagnon.—Un caso de muerie sibita en un joven
de diez y siete anos, afecto de escarlalina. (Presse Méd. 5 Agos-
to 1911.)
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Dupont.—Embarazo y parto en la estenosis mitral. (Thése de
Toulouse, 1908.)

Coudere.—La esfigmomanometria como elemento de seguridad
en la anestesia general. (Thése de Paris, 1909.)

Dialti y Pozzilli—La presion arterial durante la anestesia gene—
ral, éter y cloroformo. (Rivista Ospedaliera, Roma, num. 15.)

David IWalsk.—Relaciones entre las enfermedades de la piel y
la del corazon. (Brit. Méd. Jour. Agosto 1912.)

I’ Espine.—Accidentes cardiacos graves en la escarlatina. (Bev.
Méd. de la Snisse Romand. 20 Enero 1910.)

Fochheimer.—Complicaciones cardio-vasculares en la pneumo-
nia. (Jour. of the Amer. Méd. Assoc. 30 Octubre 1909.)

Faiire-Beaulien.—E| corazon de los tubercalosos. (Rev. de la Tu-
bere. 1909, piag. 434.)

Hormann.—De la anestesia general en los enfermos del aparato
circulatorio. (Miinch. Méd. Woeh. 19 Octubre 1909.)

Higgs.—Relaciones entre la amigdalitis, la fiebre reumética
y las enfermedades del corazon. (Northwest Méd. Noviem-
bre 1911.)

Hutinel—Trastornos cardiaces consecutivos a las infecciones
graves en los ninos. (Paris Méd. 2 Diciembre 1911.)

Hutinel. - Taberculosis pulmonar y cardiopatias en los ninos
(Bulletin Méd., 29 Junio 1912.) :

Hamilton.—E] corazén en las infecciones agudas. (Canadian Méd.
Assoc. Jour. Dieiembre 1912.)

Henderson (S).—Sincope primitivo eu los sujetos anestesiados
por el éter. (Surgery Ginecol. an Obtetrics. Agosto 1911.)

Jennigs.—El corazon en las infecciones agudas. (Michigan State.
Méd, Assoc. Septiembre 1911.)

Lees.—Dilatacién aguda del corazon en difteria, (La Medicina de
los Ninos. Barcelona, 1901, pag. 201.)

Maupin.—Etiologia y tratamiento de las alteraciones cardiacas
en la fiebre tifoidea. (Thése de Lyon, Noviembre 1907.)

Mac Glinn.—Miomas uterinos y afecciones del corazon. (New
York, Méd. Jour. 3 Junio 1911.) :

Maschie.—El sistema circulatorio durante el embarazo. (Medizi-
nische. Klin. 25 Febrero 1912.)

Mac Glanann.—E] corazén en el bocio exoftdlmico. ‘Deuts. Arch.
fir Klin. Medizin, CIX, 1-2.)

Mesnard.—De la estenosis de la arteria pulmonar en sus relacio-
nes con el embarazo, el parto y el puerperio. (Thése de Paris, Mayo
de 1912.) .

Bingel.—Intoxicacion miocarditica diftérica de cardcter silen-
cioso. (Deuts. Arch. fiir Klin. Mediz. Rd. CLV, 3-4.)
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A\r)bu,unu'—]:] corazon en la escarlatina infantil. (La Clinique,
25 Marzo 1910.)

Norris.—Corazon infeccioso febril. (Pensylvania Méd. Jour., No-
viembre 1912)

Orkin.—Sifilis cardiaca. (Berliner Klinische Wochenschift, Octu-
bre 1913.)

Parkes Vorster.—Colapso cardiaco en las enfermedades infec-
ciosas (The Amer. Jour. of the Méd. Sciences, Junio 1909,)

Poirson.—Estenosis mitral y embarazo. (L'Afrique Méd., 14
Abril 1811.)

Pellegrini—Tuberculosis del corazén. (Policlinico, sezione me-
dica, 1. Enero 1912.) :

Puatta y Decio.—Relaciones entre las miomas uterinos y la circu-
laci6n. (Monatschr. fiir Gebursh. n, Gynik, Octubre 1911.)

Rulseman.—Gripe y corazén. (Berliner Klin, Wach, ntim. 5, IGIU}

Richter. — Sifilis del corazon y de los vasos. (Méd. Record, 5 Oc-
tubre 1912.)

Reinhald Sederman.—Sifilis del corazén y.de los vasos. {Dent.
Méd. Woch, 30 Mayo 1912, ntim. 22, p4g. 1,038)) '

tusenthal.—Lesiones cardiacas y embarazo. (Berl. Kim. Woch, 4
Diciembre 1911.)

Robinson.—El corazén al principio de la convalecenciaide las in-
fecciones agudas. (The Amer. Jour. of Méd. Sciences, Diciembre
de 1908.) il

Savy y Gardére.—La endocarditis aguda en la fiebre tifoidea.
(Rev. de Medecine, 10 Septiembre 1912, pags. 736-747.)

Samuels,—Cardiopatias y embarazo.(Arch. [ir Ginaekol, XCVI, 1.)

Sualvatore-Lasagna.—El corazon en las infecciones agudas. (Mor—
gagni, Abril 1908.)

Smith.—Manifestaciones cardiacas en el reumatismo. (Practitio-
ner. Enero 1912))

Tessier.—Los trastornos cardiacos en la érisipela. (Semaine
Méd., 12 Enero 1910.) .

Thiery G. L.—Contribueidén al estudio de las cardiopatias en el
embarazo y parto, segtin la experiencia de veinte afios en la Mater-
nidad de Nancy. (Thése de Nanecy, 1907-1908.)

Talkehito Tanaka.—Alteraciones del miocardio, principalmente
del fasciculo de His en la difteria. (Virchow’s Archiv. Bd. 207, 1913,
pag. 113)

White.— Afecciones alcoholicas y sifiliticas del corazén. (Clini-
cal Jour., 19 Noviembre 1911.)

Weill y Wouriquand.—Miocarditis y muerte brusca en ]a esear-
latina, (Presse Méd., 11 Enero 1911.)

Weill y Wonriguand.—E| corazon en el reumaUSmD viseer al ma-
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ligno del nino. (Paris, Med., 1.° Julio 1911, y Ann. de Med. et Chir.
infant., 15 Julio 1911.)

Woosley.—De la presion arterial en la anestesia general. (New
York, State Jour. of Médicine, Agosto 1911.)

Beutiner.—Indicaciones del aborto y parto prematuro en las
cardiopatias graves. (Soc. Méd. de Geneve, 12 Junio 1908.)

Green.—La presién sanguinea en las toxihemias del embarazo.
(Boston Med. and. Surg,, Jour. 1.° Febrero 1912.)

Hirst.—La presién arterial en la- segunda mitad del embarazo.
(New-York, Med. Jour., 11 Junio 1910.)

Judd.—La presién arterial en el embarazo. (Amer. Jour, of Obs-
tetrics., Marzo 1912.)

Amenomiya.—E) fasciculo atrio-ventricular en la difteria. (Vir-
chow’s Arch. fir. Anat. und. Physiol. Bd. CClII, 1910,

Barré.—El corazoén del nifio en la escarlatina. (Thése de Paris,
de 1910.)

Rosenow.—Estudios sobre la inmunidad en la endocarditis pnen-
mocédeica cronica. (Jour. of. infect. Diseases, Mayo 1910.)

Mutel.—Paralisis cardio-pulmonar diftérica. (Ann. de Med. et
Chir. inf., 1.° Agosto 1910.)

Banghman,—E] corazoén en la pneumonia lobalar. (Old Dominion
Jour. of Med., Julio 1910.)

Lewishon.—La bradicardia en los puerperios normales. (Mo-
natsschr, fiir Geb. und Ginack., Abril 1910.)

Moran.—Enfermedades del corazén y embarazo. (Amer. Jour. of
Obstret., 1910.)

Ter Nichaniantz (Marie).—De la interrupeion del embarazoen las
mujeres atacadas de afeccion cardiaca. (Tesis de Geneve, 1903-10.)

Jasehle—De la cuestién del matrimonio en las joévenes cardi6-
patas. (Miinch., Mediz. Woch,, 22 Noviembre 1910.)

Renon.—Del matrimonio en las cardiacas. (Medic. Press. and
Circular, 8 Marzo 1911.)

Rdéhmer.—Nuevas investigaciones sobre la muerte por el cora-
z6n en la difteria. (Jahrb. fir Kinderheilk, XXVI. Heff, 4, pag. 391.)

Commandeunr y Rendu—Cardiopatia y embarazo; enfermedad de
Durozier al duodécimo parto. (Lyon Medical, 1910, pag. 709.)

Starling.—El valor diagnostico de la hipertension en la toxihe-
mia gravidica. (The Lancet, 10 Septiembre 1910.)

LESIONES CONGENITAS ¥ ANOMALIAS ESTATICAS

Aunjfdermauer.—Sobre la destrocardia congénita y adquirida.
(Tesis de Zurich, 1906-907.)

Barjon y Gate.—Destrocardia adquirida 4 consecuencia de una
dilataciéon bronquial. (Lyon Med,, 2 Julio, 1911.)
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Barjon y Rendu.—Destrocardia congénita ¢ n inversion total de
las visceras. (Soe. Med. des Hop. y Lyon Med., 28 Mayo 1911.)

Bonnain y Metzger.—Deformidades viscerales miiltiples en un
recién nacido. (Soc. Obstrec, Paris, 6 Septiembre 1911.)

Bartet. —Enfermedad de Koger. (Arch. de Med. et Phar. navales,
Abril 1911.)

Bokay.—Transposicion de los grandes vasos del corazén. (Arch.
far Kinderheil., LY, 5-6.)

Boureat.—Caso de desplazamiento del corazén 4 la derecha por
retraccion del pulmon de este lado en un tuberculoso. (Jour. des
Praticiens., 22 Abril 1911.)

Babonneix y Paisseau.—Un caso de cianosis congénita. (Arch.
des Mal. du Coeur, Julio 1909.)

Coutley. -Corazén trilocular (Procceding's of the Roy. Soec. of
Med.. vol. II, ntim. 2, Diciembre 1908.)

Coutley,—Estenosis del istmo adrtico, con persistencia del canal
arterial y del orificio interventricular. (Proc. of the Roy. Soc. of
Med , Diciembre 1908.)

Carpenter.—Las afecciones congénitas del. corazon desde el
punto de vista diagndstico (The Brit. Med. Journ. of Childreu’s
Diseasses., Agosto, Septiembre y Octubre 1909.)

Comby.—Destrocardia congénita. (Arch. de Med. des Enfants, nt-
mero 7, 1911.)

Chalier y Rebatiu.—Un caso de destrocardia consecutiva 4 una
pleuresia purulenta tuberculosa izquierda. (Lyon Med., 14 Jul. 1912.)

Delle Piane.—Sobre un caso de enfermedad azul por persisten-
cia del canal arterial. (Ritorma Med., 20 Abril 19:2.)

D'Artros.—Enfermedad azul por deformacién cardiaca sinsignos
de auscultacion. (Marseille Méd., 17 Mayo 1911.)

Duckworth.—Tres casos de afecciones congénitas del corazon.
(Lancet, 23 Septiembre 1911.)

Edwvards.—Un caso de deformidad cardiaca. (Cleveland. Med.
Jour., Septiembre 1911.)

Foy. - Ectopia cardiaca. (Soe. Anat. Paris, 23 Julio 1909.)

Fiorito.—Cardioptosis. (Riforma Med., 1." Mayo 1911.)

Fischer.—Deformidades del corazén y gruesos vasos. (Compie
rendu do Congrés des Medecins d’enfants do sud-ouest de l'Alle-
magne a Francfort, sur Meine a la Clinica infantil de 1'Hdpital, 10

Diciembre 1911.)
Gallerand.—Enfermedad azul sin signos de auscultacion. (Tesis

de Mcntepellier, 1910-11.)
Gasperini.—Un caso de estenosis é insuficiencia pulmonar con-

génitas con persistencia del agojero de Botal. (Riforma Med., 12
Junio 4911.)
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Greeley.—Desplazamiento del corazén en la tuberculosis. (Med.
Record, 10 Junio 1911.)

Gilman Thompson—Dislocaciones del corazén. (Jour. of the
Amer. Med. Assoe., 18 Abril 1908.)

Garcia. — Enfermedad de Roger. (Semana Med., Buenos Aires,
16 Enero 1913.)

Groedel.—Sobre la radioscopia en las afecciones cardiacas con-
génitas. (Deut. Arch. fiir Klin. Mediz., Bd. CHI, 13 Jualio 1911.)

Gallavardin—Enfermedad de Roger con cianosis por comunica-
ei6n interventricular y tisis fibrosa. (Lyon Med., 12 Mayo 1912.)

Heitz y Sézary.—Estrechez mitral y deformidades congenitas.
(Arch. des Mal. dua Coeur, Diciembre 1908.)

Hayasti—Extasis pulmonar en la persistencia del conducto de
Botal. (Monats. fiir Kinderheilk, ntim. 5, 1912.)

Hermann. — Un caso raro de deformacién cardiaca con si-
tuacién anormal de la tricaspide. (Juang. Dissest,, Kiel, 12 pégi-
nas, 1911.)

Krauss.—Afecciones congénitas del corazén. (Berliner Klin.
Woch., Febrero 1910.)

- Laubry y Per-i—Consideraciones clinicas y fisiologicas 4 pro-
posito de cinco casos'de afecciones congénitas del corazon, estu-
diadas graficamente. (Arch. des Mal. du Coeur, Julio 1913.)

Luzzati y Santangelo.—Sobre un vicio de conformacion del co-
razon en un nino de cinco anos. (Riforma Med , 5 Octubre 1912.)

Laubry y Bordet.—Un caso de cianosis congénita; signos perifé-
ricos graduados, signos estetoscopicos ligeros. (Soc. Méd. des Haop.,
13 Octubre de 19/1.)

Lessieur, Froment y Cremieu.—Coexistencia de una comunica-
cién interaoricular y de una anomalia de la vélvula de Thebesius.
(Lyon Med.; 11 Junio 1911.)

Moureire. —Un caso de estenosis mitral con persistencia del agu-
jero de Botal. (Bull. mens. de la Soc. des Se. Med. de Clemont-Fe-
rrand, Marzo de 1911.)

Morison.—Vicios de conformacion del corazén: foramen primum.
(Roy. Soc. of. Med., Noviembre 1912.)

Meyer.—Las desviaciones del corazén por atraceion. (Soc. du
Medec. de Leysin, 28 Marzo 1912 y 28 Octubre 1909.)

O'Neille Kane.—Dilatacion y desviacion del corazén por pleure-
sta. (The Jour. of the Amer. Med. Assoc., 3 Septiembre 1911.)

Parkes Weber.—Cardiopatia congénita sin soplo. Cianosis fami-
liar. (Roy. Soec. of. Med., pag: 159, 1911.)

Planchu y Gardere.—Un caso de cianosis congénita con defor-
maciones cardiacas multiples en un nino muerto por endocarditis
infecciosa, (Arch. des Mal. des Enfants., 1909, niim. 3, pag. 201.)
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Plesch,—Contribucién al diagndstico de las lesiones congénitas
del eorazon. (Berliner Klin. Woch., 1." Marzo 1909.)

Popper.—Sintdmas clinicos de la inoclusién del tabique inter-
auricular. (Wiener. Klin. Woch., num. 16, pag. 562, 1909.)

Porter Parkinson.—Enfermedades congénitas del corazon sin
soplo valvular. (Procced. Roy. Soc. of Medic., Noviembre 1908:)

Pastenr-Wallery-Radot. — Estenosis congénita de la arteria pul-
monar. Muerte 4 los cincuenta y siete anos por diabetes pancreati-
ca. (Presse Med,, 22 Noviembre 1911.)

Pezzi.—Trazados graficos en un caso de enfermedad congénita
combinada del eorazén. (Policlinico, Agosto 1912.)

Parkes Weber.—Estenosis pulmonar congénita sin cianosis. (Roy.
Soc. et Med. Sect. of Disease fiir Children, Febrero 1912.)

Renon.—La cardioptosis. (Jour. des Praticiens, 10 Julio 1909.)

Serio-Basile—Contribucion clinica a4 1a cardioptosis. (Riforma
Med., 22 Marzo 1909.)

Seandala.—Un caso de destrocardia pura congénila. (Gaz. deghi
ospedali, 24 Agosto 1909.)

Sedillot,—Deformidad congénita del corazén y de los gruesos
vasos. (Arch. des Mal. du Coeur., Mayo 1913.)

Salisburi-Trevor.—Corazon con dos auriculas trilocnlares. (Roy.
Soc. of Med. Sect. fiir Disease in Children, Noviembre 1911,)

Stoeber.—Corazén con tres auricuolas. (Virchow’s Arch., Agosto
de 1908.)

Roberton—Sorazon trilocular con dos auriculas. (Lancet, 1.% de
Abril de 1911.)

Targhetta.—Ceso interesante de enfermedad azul. (Bull. della
Soc. de Med. et de Chir. de Nice, 17 Marzo 1911.)

Variot y Morance.—Cianosis congénita paroxistica, con radiogra-
fia. (Soc, Pedriatrie., 10 Junio 1911.) '

Wright. —Enfermedad congénita del eorazon. (Roy. Soc. of Med.
Sect. of Disease in Children. 8 Julio 1911.)

Weber y Dorner.—Estenosis congénita de ia arteria pulmonar.
(Dent. Arehiv. fite Klin, Mediz. CII, nam. 2, 5-6.)

Roth.—Observaciones sobre dos casos de afeccion congénita del
corazon. (Zentralblatt fir intr. Mediz., 28 Julio 1911.)

Haynes.—Afeceiones congénitas del corazon. (Roy. Soe. of Med.
Seet. of Disease in Children, 8 Julio 1911.)

Petit A.—Un caso de enfermedad de Roger. (Progrés Medic., 28
Enero 1911.)

Walker.—Estudios clinicos sobre las afecciones congénitas del
curazon, (Hear., vol. I, nim. 3, 1911,)

Levi L.—Cardiopatia congénita y cuerpo tiroides. (Soc. de Méd.
de Paris, 23 Marzo 1912.)
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Rivert y Girard. — Un caso de deformidad cardiacs con anomalias
multiples del aparato circulatorio. (Arch. des Mal. du Coeur, No-
viembre 1913.)

Barié Lanbry y de Lamothe.—Sobre un caso de cianosis congé-
nita en un adulto, importancia diagnéstica de 1a radioscopia y de la
flebografia. (Société Médicale des Hopitaux, 13 Noviembre 1913.)
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Agusti (Pablo).—Electrocardiografia en la infancia. (La Medicina
de los nifnos, Barcelona, Febrero 1914.)

Alvarez—La asistoliz y su tratamiento, (Un vol. de 304 paginas.
Buenos Aires, 1909).

Araoz Alfaro y Alfredo Viton.—Nociones de electrocardiografia.
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Jarreiro. - Un caso de bradicardia de origen pneumogisirico
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rio. (Revista de Medicina y Cirugia Practicas,7 y 14 de Abril de
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Bonorino Udaondo y Gregorio N. Mariinez.—Sobre una forma rara
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Borobio.—Afecciones congénitas del corazén. (La Clinica Moder-
na, Zaragoza, num. 20, Noviembre 1903.)
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te goncedeico. (Rev. Clin. de Madrid, 1910, I1, pég. 56.)
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1012, 11, pag. 381.)

— Valor clinico del electrocardiograma. (Idem. 1913, 1, pag. 244.)

Calvo Flores.—Algunos apuntes sobre patogenia de los soplos
inorginicos del corazoén. (Gaceta Méd. del Sur de Espaiis, Granada,
7 y 22 Noviembre 1906.)

Canizo.—Sobre la auscultacién cardiaca en la agonia. (Rev. Clin.
de Madrid, 1911, I, pag. 128.)

Cuarrasco.—La electrecardiografia. (Gacela Méd. del Sur de Es-
pana, Granada, b Marzo 1913.)

— Valor de la esfigmografia en el diagnostico de las enfermeda-
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des del corazon é interpretacion de la curva esfigmografica. (Idem,
5 y 15 de Abril 1913.)

Carrasco. - El pulso alternante: su etiologia y diagnostico. (Idem,
idem, 15 Mayo 1913.)

— El extrasistole. (Idem, 25 Junio 1913.)

— Los accidentes cardio-vasculares de la intoxicaciéon crénica
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Madrid, 1910, II, pag. 176.)

-y Calandre.—E| pulso bis-feriens. (Idem, 1910, I, pag. 56.)

— Contribueién al estudio gréifico de las arritmias sinusales,
onds h. Fquivocaciones 4 que se presta la interpretacion de esta
onda. (Idem, id., 1912, I, pag. 441.)

— y Eizaguirre.—E] pulso venoso en Clinica. (Idem, 1909, II, pa-
gina 363.)

— gy Lopez Durdn.—Accion de la trinitina sobre la tensién arte-
rial. (Rev. de Med. y Cir. Pricticas, Madrid, 28 Noviembre 1908.)

Castillo.—Dos enfermos de insuficiencia y estrechez adrticas.
(Rev. de Med. y Cir. Pricticas. Madrid, 7 Mayo 1906.)

Celis y Pujol.—Del origen y conduccidon de la excitacién cardia-
ca. (Therapia, 15 de Mayo y 15 de Junio 1913.)

Coderque.—Sobre la pretendida accion vaso-dilatadora de la es-
tovaina. (Rev. de Med. y Cir. Pricticas. (Madrid, 7 Septiembre 1907.)

Codina.—Plen1esia supuesta y rotura anéurismética verdadera.
(Rev. de Med. y Cir. Pricticas. Madrid, 14 Agosto 1910.)

Cuadrado.—La digital en la asistolia. (La Clinica Castellana. Va-
lladolid, 1913, VI, pag. 8.)

Chabds.—La taguicardia por sobrealimentacion. (Actas de la Liga
contra la tuberculosis, Madrid, Octubre 1913.) :

— Lataquicardia por onanismo, especialmente en tuberculosos.
(Idem, id., id.)

Destéfano (Jos¢).—Elementos de prondstico en los cardiacos.
(La Semana Médica. Buenos Aires, 26 Marzo 1914.)

Diaz Bonilla (J.)—Influencia de la inyeccién endovenosa de es-
trofantina en el tratamiento de las cardiopatias. (Las Ciencias Médi-
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Durruti—Los trastornos gastro-intestinales de origen adrtico.
(La Clinica Castellana, Valladolid, 1913, VI, pag. 161.)

Eizaguirre y Martinez. - Estudio sobre el pulso lento permanen-
te 0 sindrome de Stokes-Adams, como exposicion de un caso con
hertz-blok completo. (Rev. de Med. y Cir, Pricticas. Madrid, 28
Marzo 1910.)

Eizaguirre y Murquinaz.—Un caso de aneurisma de la aoria con
autopsia. (La Clinica Moderna. Zaragoza, 15 Marzo 1910).
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Elizagaray.— Aortitis reumatica aguda. Exposicién de un’'caso
con dilatacion fusiforme del vaso ¢ insuficiencia sigmoidea. (Revis-
ta Clin, de Madrid, 1909, IL, pag. 51.)

Esearrion y Arquellada.—Un caso de cianosis congénita con ne-
cropsia. (Rev. de Med. y Cir. Practicas. Madrid, 21 Agosto 1908.)

Escudere (Pedro)—Endocarditis mitral sifilitica. Curacion (Ar-
gentina Médica, 13 Junio de 1914.)

Espina.—Breves consideraciones referentes & las hemorragias
en algunas enfermedades cronicas. (Rev. de Med. y Cir. Practicas,
14 Enero de 1905.)

— Relaciones entre las enfermedades del corazon y el embara-
zo. (Idem, id., 7 Octubre 1911.)

— Algunas causas no microbianas desconoecidas 6 poco tenidas
en cuenta en las cardiopatias y afecciones vasculares. (Real Acade-
mia de Med. de Madrid. Sesion de 14 Febrero 1914).

Ferndndez Pérez.—Algo sobre el manojo de His. (Gaceta Med. del
Sur de Espana. Granada, 5 Julio 1910.)

— De una lesion cardiaca. (Idem, id., 20 Junio 1910.)

Florez Estrada—-Algunas ideas sobre las neurosis cardic-airti-
cas. (Archivos espafioles de Neurol., Psiq. y Fisiot. Junio, 1910.)

Fuenies.— Algunas consideraciones clinicas sobré los estados
asistolicos. (La Clinica Moderna. Zaragoza, 10 y 15 Abril, 1911,)

Guarein.—Enfermedad de Roger. (Semana médica. Buenos Aires.
16 Enero 1913).

Garcia del Real.—Hipertrofia parcial del corazon. Compensacion
de las lesiones.—Conferencia recogida por los alumnos Eladio Cen-
teno y Demetrio Mafueco. (Eco Médico Quirtirgico. Valladolid, 11
Noviembre 1912.)

— Trastornos de la circulacion. (Idem, id., 15 Noviembre, 1.° Di-
ciembre de 1912.)

— Enfermedades del corazon. Endocarditis. (Idem, id., 15 Di-
ciembre de 1912))

— Anatomia patoligica de la endocarditis. (Idem, id., 1." Enero
de 1913.)

— Trastornos definitivos. Estenosis mitral. (Idem, id., 15 Enero
de 1513.)

— Insuficiencia mitral. (Idem id., 1.° Febrero 1913.)

—- Insuficiencia tricuspide, insuficiencia adrtica y estenosis ar-
tica. (Idem id., 15 Febrero 1913.)

—Lesiones cardiacas combinadas y enfermedades del miocar-
dio. (Idem id., 1.” Marzo 1913.)

— Angina de pecho y pericarditis. (Idem id., 15 Marzo 1913.)

— Sinfisis pericardiaca. Neurosis cardiacas. (Idem id., 1.° Abril
de 1913.)
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Garela del Real.—Pulso lento permanente. Arritmias. Pulso al-
ternante, ete. (Idem id., 15 Abril 1913.)

_ Enfermedades de los vasos sanguineos. (Idem id., 1.° Mayo
de 1913.)

Gareia Trivino.—Un caso notable de estrechez mitral. (Rev. Ibe-
ru-Americana de Ciencias Médicas. Madrid, Abril 1911.)

— Reumatismo y lesiones valvulares. (El Sigle Médico, 7 Octu-
bre 191L.) :

— Las neurosis del corazon. (Rev. Iber. Amer. de C. Médicas,
Agosto 1913.)

— Algunos casos de aneurisma de la aorta. (El Siglo Médico, 19
Abril 1913.)

— Lesi6n valvular combinada en un nifio de nueve aios. (Espa-
fia Médiea, 20 Junio 1913.)

_ El embarazo y el parto en las cardiopatas. (Espana Médica,
10 Febrero 1913:) p

— Laangina de pecho. (Medicina Espaiiola, 30 Agosto 1913.)

— El ritmo nodal. (Espaia Médica, 10 Noviembre 1913.)

— Estrechez mitral y tuberculosis pulmonar: sus semejanzas
sintométicas y su diagnéstico diferencial. (Tesis de Doctorado,
Febrero 1912.)

_ Caso de coincidencia de lesién cardiaca y vertebral en un
nino de doce afos. (Espana Médica, ntim. 126.)

Gil y Casares.—Nota sobre un nueyo método de percusion (per-
cusién resonante). (Revista Clin. de Madrid, 1912, II, pag. 310.)

Gomez Ocana.—Inhibicién cardiaca y Shock. (Rev, Iber. Amer.
de C. Médicas, Febrero 1911.)

Gonzalez Delegto.—Las complicaciones cardio-vasculares de la
gripe. (La Clinica Moderna, Zaragoza, 15 Julio 1908.) :

__ Relaciones entre los trastornos funcionales del corazén y la
tuberenlosis en el soldado. (Idein id., 1.2 Julio 1909.)

Gonzdlez (Mario).—Las arritmias dromotropas. (Tesis de Rio Ja-
neiro. Un vol. de 190 péags,, 1913).

Gonzdlez del Valle.—Ataques de palpitaciones de origen auto-
toxico. (Rey. Med. de Sevilla, It Mayo 1908.)

Gonzdlez Olaeche (M.).—Valor de la teoria del Profesor Potain
para explicar los soplos cardiacos inorganicos. (La Croénica Médica.
Lima, Abril 19 de 1914.)

Herndndez Iribarren.—A proposito de un caso de insuficiencia
abriica con dilatacién de la aorta: embolia cerebral terminal: au-
topsia. (La Especialidad Préctica, Febrero 1914, Zuragoza.)

Hernando (T.).—Acci6én de los cuerpos del grupo de la digital
sobre la presion sanguninea, especialmente en los animales clora-
lizados. (Rev. Glin. de Madrid, 1912, I, pag. 213))
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Hernando (T.).—Hojas de digital. (Los Progresos de la Clinica,
Marzo 1913.)

Horcasistas,—El edema faringeo en los cardiacos. (Rev. Iber.-
Amer. de C. Médicas, Marzo 1913.)

Huertas (L.).—Conferencias clinicas sobre corazény vasos. (Un
volumen de 79 pags.)

Lozano.—Pericarditis purulenta, (La Clinica Moderna. Zaragoza,
15 Mayo 1910.)

— Hechos clinicos y experimentales sobre cirugia del corazon.
(Idem, id., 15 Jonio 1910.)

— Apeurismas de la aorta. (Idem, id., 1.° Agosto 1910.)

Maranon.—Nefritis y adherencia extensa del pericardio. (Rev.
Clin. de Madrid, 1909, II, pag. 168.)

— La retraceion del corazén 4 la percasion (signo de Abrams).
(Idem, id,, 1909, II, pdg. 98.)

— Dos casos de aneurisma del corazoén. (Idem 1909, 11, p. 412.)

— Diagnostico de la. pericarditis. (Idem, Marzo 1909.)

— y Saeristdn.—La viscosidad de la sangre humanaen varios
estados patolégicos. (Rev./Iber.-Amer. de C. Médicas, Octubre 1911.)

Mariani.—E] eorazdn y los rinones. (Rev. de Med. y Cir. Prae-
ticas, 14 Diciembre 1905.)

Martinez (G.)—La anestesia cloroformica y las cardiopatias.
{Rev. de Med. y Cir. Précticas, 28 Agosto 1906.) '

Muartinez (Gregorio de)—Ileart Block digitdlico total. (Revista
de la Sociedad Médica Argentina. Noviembre y Diciembre 1913.)

Martinez Vargas—Cianosis y lesiones congénitas del corazon.
(La Medicina de los ninos. Barcelona, 1900, pag. 95.)

— Respiracion fetal. (Idem id., 1900, pag. 105.)

— Tuberculosis del corazon, de la sangre y dé los vasos linfa-
ticos. (Idem id., Septiembre y Octubre 1913.)

— La enfermedad de Corrigan en un nino de siete aiios. (Rev. de
Med. y Cir. Pricticas, 28 Mayo 1912.)

Matas.—Cuerpos extranos del pericardio y del corazon de heri-
das de las arterias coronarias. (La Clinica Moderna. Zaragoza, 1911.)

Mayol.—El masaje precordial en las afecciones cardiacas. (Ga-
ceta Med. del Sur de Espaia. Granada, 7 Junio 1906.)

Merino Sdnchez. — La electroterapia en las enfermedades del
aparato circulatorio, (Rev. Iber.-Amer. de C. Médicas. 1911.)

Moru Guarnido.—Relaciones de la arterio-esclerosis con las le:
siones esclerosicas de los 6rganos. (Gaceta Med. del Sur de Espana,
5 y 20 Mayo 1910.)

— Tratamiento de los accidentes de los artericesclerosos. (Idem
idem, 5 Octubre 1910.)

Moreno (C.).—Algunas consideraciones sobre el empleo abusivo
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de medicamentos cardio-ténicos. (La Clinica Castellana. Valladolid,,
I, 1910, pags. 55,117, 261 y 317.)

Moreno (C.).—Importancia de algunos dolores de pecho. (Idem
id. 1911, III, pagina 261.)

— De la importancia de ciertos medios preparatorios antes del
empleo de la digital en las cardiopatias. (Idem id., 1912, IV, pagi-
nas 389.)

— Diagnéstico de las cardiopatias sin soply. (Idem id., 1913, VIL,
pagina 68.)

Murnioz del Olmo ( Emilio).—Estddio experimental de la accién del
alcanfor sobre (1 corazon. (Rev. de Medicina y Cirugia pricticas.
28 Dieienibre 1913.)

Munoz Ruiz.—Enfermedades del pericardio. (La Cronica Médica.
Valencia, 25 Abril 1909 y siguientes, hasta 10 Junio inclusive.)

Munoz Urra.—Efectos de la excitacion de los nervios mescotéri-
cos sobre el corazon. (Gaceta Med. del Sur de Espaia, 5 Enero 1912.)

Mut.—Las anginas de pecho. (Rev.Iber,-Amer. de Méds. Junio
1907.)

— Una forma poco frecuente de endo-pericarditis reumdtica.
Idem. Junio 1808.)

— Examen de la aptitud funcional del corazon. (Idem. Enero, Fe-
brero y Abril 1909.)
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Julio 1909.)
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— Nueva terminologia cardiaca. (Idem. Octubre 1909.)
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3 Agosto 1913.)

Lefebvre—Contribucion al estudio de la medida y tratamiento
de )as hipertensiones arteriales. (Th. Lille, 1912-1913.)

Mac-Graw.—Hipotensién é hipertension; mecanismo y trata-
miento. (Michigan, St. Med. Soe¢. Journ., Mayo 1913.)

Christen (Th.).—El diagnéstico dindmico del pulso. (Zentralblatt
f. Herzkr., Diciembre 1912.)

Christen (T.)—Una mejora en el diagnostico dindmico del pulso.
(Miinch. M+diz. Woch., 24 Junio 1913.)

Sahli—Esfigmobolografia. Justificacion tedrica de la esfigmobo-
lometria. Nuevo modelo de esfigmobolometro. Esfigmobolometria
esligmogrifica. (IX Congreso internacional de Fisiologia, Sepliem-
bre 1913))

Christen.—Nuevas experiencias sobre el diagnostico dindmico
del pulso. (Dent. Arch. [. kl. Medizin, CX, 3-4.)

Sahli—Obseryvaciones sobre la esfigmobolometria mejorada.
(Deut. Arch. f. kl. Med., CIX, 5-6.) s

Lipowetzky.—Investigaciones esfigmobolométricas en el hombre
sano y enfermo con el método esfigmobolografico de Sahli. (Deut.
Arch, f. kl. Medizin, CIX, 5-6.)

Dugué.—La tensién minima considerada desde el doble punto de
vista fisiologico y patolégico. (Th. Paris, 1912-13.)

Sollmann y Brown.—Del descenso de la presién sanguinea pro-
dueida por la traceién de la arteria carétida. (Amer. Joucn. of
Physiology, XXX, 1912.)

Fabre.—Algunas modificaciones fisiolégicas en el dectibito la-
teral; presién arterial, movimientcs del diafragma, eyacuacion gas-
trica. (Th. Paris, 1912-13.)

Barach y Marks.—Efectos de los cambios de posicion, sin ejer-
cicic muscular activo, sobre la presién arterial y venosa. (Arch.
of interlal medicine, Mayo, 1913.)

Chewer Shaterck,—La percusion y los rayoes Riintgen en el exa-
men del corazon, (Acad. de Med. de New-York, 28 Avril 1914.)
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Kaiser K. I'—Un nuevo cardiograma. (Nederland Tijdschr. voor
Gencesth. 30 Agosto 1912, t. II, p. 692.) :

Louis Lesage.—Explicacién tedrica del trazado del galvanémetro
de Eristhoven. (Acad. de Med. de Paris, 1913.)

Hering.—Valor diagndstico de la electrocardiografia en clinica.
(Zentral fiir Herz. und Gefasskrankh, 1.° Marzo 1913, niim. 5.)!

— Interpretacién de la onda U7 del electrocardiograma. (Pfli-
ger's Arch, fiir Physiologie. Bd. CL, 1913, p. 111.)

Van Tringt.—Comunicacion preliminar sobre el mecanograma y
electrocardiograma del corazbn eandal de la anguila. (Nederland,
Tijdschr. voor Gences, t. IT, 30 Agosto 1913.)

Wertheim Salomouson.—El desarrollo del electrocardiograma.
(Nederland Tijdschr. voor Genees. 1913, t. Il, p. 651.)

Mie N, I. Barker. — Sobre el electrocardiograma.(Nederland.
Tijdschr. voor Gencesk. 1913, t. I, p. 1.785.)

Einthoven, Fahr y Waart.—Influencia de la situacién del cora-
zon en la forma del electrocardiograma. (Pfluger's Archiv. f. Phy-
siol. Bd. CL, 1913, p. 275.) :

Mansulhine.—El cardiograma en las afecciones valyulares del
corazon. (Arch. des Mal. du Coeur, ete., Febrero 1914.)

Lian y Morel.—De la exactitud del método de Riva-Roecl en la
determinacion de la presion sanguinea méxima. (Soe. de Biologia,
31 Mayo 1913.)

Walter Verdon.—El pulso yugular. (Th. Lancet, 25 Enero
1913.)

Hering.—Sobre una nueva onda del pulso venoso, la onda ad du-
rante el didstole auricular. (Pfiiger’s Arch. fiir Pliysiol. Bd. CXLIX,
pagina 594, 1913.)

Mines.— Analisis de la funcion del musculo cardiaco. (Arch.
Inter. de Physiol.,, vol. XIV, Octubre 1913.)

Bornttean.—Significacion de la onda 7' del eleetrocardiograma.
{Arch. Intern. de Physiol, veol. XIV, Octubre 1913.) :

Samaojloft. — Influencia del vago sobre el electrocardiograma.
{Arch, of intern. de Physiol, vol. XIV, Octubre 1913.)

Petezetakis.—El pulso venoso yugular fisiologico y su interpre-
tacion. (Lyon Médical, 31 Agosto 1913.)

Eyster y Meck.—Interpretacion del electrocardiograma normal
(Arch. of Inter. Médicine, Febrero 1913.)

Dessauer y Kirpferle—Los movimientos del corazon 4 los rayos
Rintgen. (Manchener. Mediz. Wochens, ntim. 49, 1912.)

Josué.— Semiologia esfigmomanoméirice: coeficientes cardio-
arteriales. (Paris Med., 5 Julio 1913.)

Waller.—Sobre la aceion eléctrica del corazén humano. (Archives
des mal, du Coeur, Abril 1914.)
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Ernzt von Czyhlarz.—Contribucién al estudio radioldgico de la
forma del pericardio. (Wiener Klin. Wochens, nam. 35, 1913.)

Pez=i— El fenémeno de Ehret y las dimensiones del brazal en
Ja medida de la presion sanguinea. (Soc. de Biologie. 1.” Mayo
1913.)

Pons.—Contribuei6n al estudio de la esfigmomanometria direc-
ta. (Tesis de Bordeaux, Diciembre 1912.)

Lian.—Del valor semioldogico de !a presion arterial minima.
(Presse Med., 17 Enero 1914.)

Javen.—Significacién clinica y cientifica del electrocardiograma.
(Roussky Vrateh., niim. 3, 1913.)

Watson-Wemyss y Gunn.—Electro y fono-cardiogramas simulti-
neos. (Edinbourg Med. Jour., Agosto 1913.) :

Amar.—Cardiograma de fatiga. (dcad. des Sciences, Febre-
ro 1914.)

Donaldson.—La presién arterial en el embarazo y parto normal,
(Jour. of Obs. and Gynecol. of Brit. Emipire, Septiembre 1913.)

Van Dearborn.—El Barhemetro: nuevo esfigmomanémetro. (Med.
Record., 23 Junio 1913.)

Dehon y Jean Heitz.—Significacion de las presiones diastélicas
elevadas. (Echo Med. du Nord., 26 Abril 1914.)

Fink.—La medida de la presién arterial por el método vibro-
palpatorio, (Paris Med., 30 Abril 1913.)

Boston.—Nuevo esfigmomandometro de bolsillo. (New-York Med.
Jour., 2 Agosto 1913.)

Recklinghausen.—Nuevo-aparato para la medida de la presion
arterial en el hombre. (Miinchener Mediz. Woch,, 15y 22 Abril
1913.)

ARRITMIAS

Benard.—Estudio clinico y lerapéutico del pulso lento. (Bull.
Gen. de Thérapeutique, 8 Noviembre 1913.)

Busquet H.—La fibrilacion experimental de las auriculas, (La
Presse Médicale, 17 Enero 1914.)

Ehrenreich S. G.—Un caso de fibrilacion auricular en un nifo.
(Academia de Medicina de New-York, Sesion de 21 de Octubre
de 1913)

Esmein y Donzelot.—La forma sincopal de la taquicardia pa-
roxistiea. (La Presse Médicale, 27 Junio 1914.)

Gravier—Corazoén alternante. (Tesis de Doctorado, Lyon 1914.)

Houssay B. A.—Un caso de arritmia en Ja Corea. (Revista de la
Sociedad Médica Argentina, Enero y Febrero 1914.)

Hirtz.—La forma paroxistica de la arritmia conipleta. (Annale
de Médecine, tomo I, num. 5, 1914, 15 Mayo.)
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Lambert.—De las arritmias. (Acad. de Med. de New-York, Sesion
de 28 de Abril de 1914.)

Léwis Th.—Los desordenes clinicos de la contraccion cardiaca.
(Traduceion francesa del Dr. Chauvet, Félix Alcan, Paris.)

Morat y Pelzetakis.—Produccion de la fibrilacién auricular por
medio de la excitacion del pneumogéstrico. (Sociedad de Biologia
de Paris, 27 Junio 1914.)

Petzetakis—Del automatismo ventricular provocado por la com-
presion ocular y la atropina en las bradicardias totales. (La Presse
Médicale, 28 Febrero 1914.)

Boudinesco.—La insuficiencia interauricular. (Tesis de Paris,
1913, 211 pdginas y 5 figuras.) :

Ritchie (Edimbourg).—Las palpitaciones auriculares. (Rapport
al Congreso de Londres, Agosto 1913.)

Danielopolu.—Perturbaciones del ritmo ecardiaco. (Un volumen
en 8.% de 445 paginas, con 197 trazados y figuras. Bucarest, 1912))

Fielinski.—El pulso yugular en la insuficiencia tricuspidea. (Pa-
ris, un volumen, J. B.-Bailliere, 1913.)

Clarac.—La arritmia completa. (Paris, un volumen, J. B.-Baillie-
re, 1911.)

Alex Morixon.—Naturaleza y tratamiento de los desérdenes sen-
sitivos y motores del corazon. (Un volumen, Bailliere, Tindall y
Cox., Londres, 1914.)

Gallavardin, Dufour y Petzetakis.—Automatismo ventricular in-
termitente ¢n las bradicardias totales. (Arch. des Mal, du Coeur.,
elcétera, Enero 1914)

Pezzi y Donzelol,—El corazén alternante. (Areh. des Mal. du
Coeur,, ete., Febrero 1914.)

Jean Heitz—Un caso de arritmia completa permanente. (Arch.
des Mal. du Coeur., ete., Febrero 1914.)

Esmein.—La taquicardia segiin los conocimientos actuales. (Tour.
Med. Francais, 5 Febrero 1913.)

Lian.—La prueba de la atropina y el diagnéstico clinico y gra-
fico de las bradicardias. (Jour. Med. Francais, 15 Febrerc 1913.)

Josué Gadlewski.—Un caso de disociacién auriculo-ventricular
completo: influencia de los ejercicios musculares. (Soc. Méd. des
Hép., 2 Mayo 1913.)

- Louis Gallavardin—Aceidentes vertiginosos 6 sincopales ligades
al extrasistole auricular. (Arch. des Mal. du Coeur., Marzo 1914.)

— Contracciones auriculares perceplibles al oido en el block
total. (Arch. des Mal. du Coeur,, etc., Marzo 1914.)

Danielopolu. —Ritmo bigeminado provocado por la atropina en
un caso de arritmia por exirasistole. (Arch. des Mal, du Coeur,,
Marzo 1914.)




DIAGNOSTICO DE LAS ENFERMEDADES DEL CORAZON 480

Aunbertin y Paron.—La corea del corazén. (La Presse Médicale,
26 Enero 1913.)

Hoffmann.—Produccion artificial de las diferentes formas de
arritmia. (Mediz. Klinik., 1913.)

Fieliniski.—El pulso yngular en la insuficiencia iricnsptdea.
(Thesis de Paris, un vol., 1913, con 10 trazados.)

Gallavardin Pallasse.—Bradicardia por block parcial. (Arch. des
Mal. do Coeur,, etc., Mayo 1914.)

Gallavardin.—Alteraciones d el complexus auriculo-ventricular.
(Arch. des Mal. du Coeur., etc., Mayo 1914.)

Routier.—Disociacion auriculo-ventricular transitoria. (Arch.
des Mal. du Coeunr,, etc., Mayo 1914.,)

Raulenberg.—Pulso de la auricula y pulso venoso. (Deutsche
Mediz. Wochens, niim. 22, pag. 1.033, 29 Mayo 1913.)

Ohm.—Pulso venoso y ruidos del corazén. (Deutsche Mediz.
Woch,, nim. 31, pig. 1.943, 13 Julio 1913.)

Josué y Godlewski.—La auscultacion del pulso venoso. (Soc. Méd.
des Hop., 14 Febrero 1913.)

Pezzi y Clarac.—El método gréfico y la auscultacién en dos ca-
sos de disceiacion atrio-ventricular completa. (Soc. Méd. des Hop.,
14 Marzo 1913.

Renon, Gerandel y Thibaut.—Sindrome de Adams-Stoks mortal
sin lesion anatomica del corazén ni del sistema nervioso. (Soc. Méd.
des Hop., 17 Enero 1913.)

Rathery y Lian.—-Del pulso lento permanente por bradicardia
total. (Soc. Méd. des Hop., 17 Enero 1913.)

— De las bradicardias nerviosas. (Soc. Méd. des Hop., 17 Ene-
ro 1913.)

Maugeot.—Taquicardia paradojica de los hipertensos y reflejo
oculo-cardiaco. (Progrés Méd., 20 Diciembre 1913.)

Kauffmann y Poper.—Andlisis de un caso de taquicardia paro-
xistica. (Deut. Arch. fir Klin. Mediz., Bd. CVIII, pags. 495-515, 1913.)

Cohn y Fraser.—La taquicardia paroxistica y los efectos propios
de la compresiéon de los pneumogéstricos. (Heart., vol. V, num. 1,
péginas 93-104, 1913.)

Fredericq.—La teoria de Hering no da ninguna luz sobre el pulsc
alternante en el mioeardio escindido. (Pluger’s Archiv., Bd. CLL

Buatlesti.—Contribueién al estudio de la bradicardia ictérica.
(Tesis de Bordeanx, 1912-13.)

Dubos.—Contribucién al estudio de la bradicardia por 1a prue -
ba del nitrito de amilo. (Tesis de Paris, 1913.)

Hering.—Importancia, diagnostico y tratamiento de las irregu-
laridades cardiacas. (Zeistochr, fiir Arztliche Fortbildug, nim. &
Bd. X, 1913.)
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Sehdn Neutraf.—Los extrasistoles. Etiologia y tratamiento. (New
York, Med. Jour, 15 Marzo 1913.)

Zahn.—Investigaciones experimentales sobre la produceién del
estimulo en el nédulo atrio-ventricular y el seno coronario. (Zen-
tralblatt fiir Phys. Bd. XXVI, p. 495.)

Hering.—De los puntos donde se forman las excitaciones en la
parte supra-ventricular del corazén.

Lea.—Fl sindrome de Spens-Stokes-Adams. (Lancet, 1.” Noviem-
bre 1913.)

_ Andlisis de 35 casos de taguicardia. (Lancet, 19 Julio 1913.)

Heiiz.—La forma paroxistica de la arritmia completa. (Annales
de Médecine, 15 Mayo 1914.)

Hutschinson y Parkinson.—Taquicardia paroxistica en un nino
de dos afios y nueve meses. (Roy Soc. of Med. 24 Septiembre 1914.)

Perey Kind.—Taquicardia paroxistica en un nifio de cuatro anos
y medio. (Roy. Soc. of Med., 24 Febrero 1914.)

Sutherland iy Cany Coombs.—Un caso de carditis reumatica con
fibrilacién auricular en un nifio de cinco afios, (Heart,, vol. V, nu-
mero 1, pags. 15-25, 1913.)

Le:wis.—Sobre la naturaleza de la fibrilacién auricular. (Heart.,
vol. IV., niim. 3, pags. 273-276, 1913.)

Moulinier.—Alternativa y bigeminis cardiaca en la taquicardia
baxedowiana, (Sociedad de Med. y Cir. de Bordeaux, 19 Junio 1914.)

Gravier.—E] pulso alternante. (Un volumen de 420 pdginas y 99
figuras, Paris 1914.)

Danielopolu y Heitz.—Sobre la presencia de la arritmia sinusal
en algunos hipertensos. (Archives’ des Mal. des Coeur., ete., Ju-
lio, 1914.)

Gallavardin y Gravier.—Algunas particularidades del pulso al-
ternante. (Archives del Mal. du Coeur., etc. Agosto 1914.)

Clarac y Pezzy.—Los signos de auscultacion de la disociacion
auriculo-ventricular completa. (La Presse Médicale, 1. Agosto

1914.)

LESIONES VALVULARES

Aper y Lemaux.—Estrechez mitral y endarteriitis pulmonar. (La
Presse Médicale, 25 Marzo 1914.)

D. Espine.— Estenosis pulmonar congénita é insuficiencia mitral
adquirida. (Sociedad Médica de Génova, 29 Enero 1914.)

Loeper.—La dispepsia de los mitrales. (Progrés Médical, 28 Fe-
brero 1914.) ;

Lanbry Ch.—El pulso laringeo presistélico de la estenosis mi-
tral. (Sociedad Médica de los Hospitales de Paris, 1.” Mayo 1914.)
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Leiulle M.—Cardiopatias valvualares combinadas. (La Presse Mé-
dicale, 6 Diciembre 1913.)

Symes Thompson.—Estenosis mitral: trombosis cardiaca, embo-
lia adrtica v gangrena de ambas piernas. (The Lancet, 14 Febre-
ro 1914.)

Parkes Weber y Mitral Dwarfinn.—Nanismo mitral. (Brit. Jour.
of Children’s Diseases, Mayo 1913.)

Milian y Samphor.—Cardiopatias mitrales familiares. (Soc. Med.
des Hop., 31 Enero 1913.)

Paul Chaisse, Thibault y Gillard.—Paralisis recurrencial y estre-
chez mitral. (Soc. Med. des Hdop., 10 Enero 1913.)

Ritchi¢ —De la ausencia de ciertos soplos mitrales en las afec-
ciones mitrales. (Edinburgh Med. Jour., Mayo 1913.)

Marcel Nathan.—Estenosis mitral en un heredo-sifilitico. (Soe.
de Pediatrie, 10 Junio 1913.)

Gallavardin.—Pseudo-desdoblamiento del segundo tono simu-
lando el desdoblamiento mitral. (Lyon Med , 14 Septiembre 1913.)

Lewis.—Las relaciones cronolégicas de los ruidos normales y
anormales del corazon y en particular de los signos aectisticos de
la estenosis mitral. (Heart, vol. IV, ntim. 3, piginas 251-254, 1913.)

PROCESOS INFLAMATORIOS

Bamnel j Giraud.—Dos nuevos casos de miocarditis reumdtica,
(Sociedad Médica de Montpellier, 24 Abril 1914.)

Blind.—Tres casos de endocarditis mitral infecciosa. (Clinique
infantil. 15 Agosto 1913))

‘Esmein.—Formas clinicas de la endoearditis maligna. (El Con-
sultor Terapéutico. Paris, Abril 1913.)

Gausel y Vinon.—Dos casos de sinfisis cardiaca latente. (Socie-
dad Médica de Montpellier, 28 Noviembre 1913.)

Mayer R.—Investigaciones clinicas y bacterioldgicas sobre l1a en-
docarditis lenta. (John Hopk. Hop. Bul, Noviembre 1912, paginas
326-331.)

Libman.— De la endocarditis bacteriana subaguda. (Rapport al
Congreso de Londres, Agosto 1913.) .

Poynton 1 Jaime.—Investigaciones sobre la endocarditis reumd-
tica, ete. (Rapport al Congreso de Londres, Agosto 1913.)

Bishop.—Causas y tratamiento de la cardioeselerosis. (Rapport
al Congreso de Londres, Agosto 1913.)

Duthoit.—Un caso de pericarditis purulenta 4 bacilo de Cohen.
(Sociedad Belga de Medicina, 2 Diciembre 1912))

Roque y Levy —Un caso de miocarditis primitiva subaguda.
(Arch. des Mal. du Coeunr., ete., Enero 1914.)
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Constantin Doljan.—Diaganostico de la pericarditis con derrame.
(Arch. des Mal du Coeur., ete., Enero 1914.)

Ralph Magor.—Investigaciones clinicas y bacterioldgicas sobre
la endocarditis lenta. (John’s Hopk. Hospit. Bull.,, Noviembre 1212,
paginas 326-331.)

Hitbschann.—Septicemia gonocécica con endocarditis. (Zeitschr
fiur Hygiene, 1912, Bd, LXXIIIL, 1.)

Turreitini.—A propésito de un signo precoz de pericarditis.
(Rev: Med. de la Suisse romande, Marzo 1913.)

Lenable.—Estudio grifico y anatémico sobre algunas variedades
de miocarditis regionales. (Archives des Mal. du Coeur, Abril
1914.)

Cowan, Harrington y Riddell.—Sobre el pneumo-pericardias,
(Quarterly Journal of Mediz., Enero 1914, 4 ldminas.)

Germain Blechmann.—Los derrames del pericardio. (IIn vol. de
349 pAginas con figuras en negro y en color, Paris 1913.)

Blecmann.—Un signo precoz de la pericarditis. (Mediz. Moder-

., mne, Octubre 1913.)

Lamb y Paton.—Un cazo de endocarditis producido por un spi-
rilo no descrito todavia. (Archiv. of Internal. Medecine, 15 Septiem-
bre 1913.)

Achard y Foix.—De la endocarditis maligna de forma anémicu.
(Archives des Mal. du Coeur, Mayo 1914.) -

Wilson Gill —Endocarditis agnda blenorragica. (The Brit. Med.
Jour., 12 Julio 1913.)

Blind.—Tres casos de endocarditis infantil infecciosa. (Scienti -
fica, niim. 63, 1913.)

Barcok.—Endocarditis 4 streptococus reumaticus y 4 streptoco-
cus viridans. (Michigan, St. Med. Soe. Jour., Diciembre 1913.)

Cassaet.—La pericarditis posterior. (Un vol. en 8.% Paris 1914.)

Max Stern.—El aneurisma parcial del corazén. (On vol. de 70 pa-
ginas. Leipzig y Vienne.)

Saltykow.—Contribucién al conocimiento de la endocarditis ex-
perimental. (Arch. fiir Pat. Anat., CLIV, pag. 126, 1912.)

Vinoulet.—1.as causas de la insuficiencia cardiaca en la pericar-
ditis. (Ranssky Vrath, nam. 49, 1913.)

Luhot y Hallez.—Pericarditis brightica. (Echo Med. du Nord.. 7
Diciembre 1913.)

Carl Framberg.—Pericarditis 4 bacillus de Koch. (Deutsche Med.
Wach., ntim. 32, pag. 1.539 y Agosto 1913.)

Wynter.—De la ausencia de movimientos respiratorios abdomi-
nales en la pericarditis. (Med. Press. and Circular, 2 Julio 1913.)

Gaussel y Vinon.—Sobre dos casos de sinfisis cardiaca latente.
(Sve. des Sciences Med. de Montpeliier, 28 Noviembre 1913.)
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Blechmann.—La disnea pericardiaca. (Paris Med., pig. 431, 1913.)

Ljangdahl.—Un caso de pneumo-pericardias. (Deutsche Arch.
fir Klin. Mediz., 1913.)

Marfan.—El diagnéstico de los derrames pericardiacos y la pun-
cidn epigastrica del pericardio. (Sem. Med., 1.? Octubre 1913.)

EL CORAZON EN LAS INFECCIONES, EMBARAZO Y ANESTESIA

Schmidt y Bauer.—1Los desérdenes funcionales del corazén en el
bocio endémico. (Deutsche Medizinische Vochenschrift, nam. 42,
ano 1912,)

Julay.—Indicaciones del parto prematuro provocado en las
afecciones del corazén. (Arch. mal. du Coeur, etc., Enero 1914.)

John Cowan, Fleming y Kennedy.—Ritmo nodal y heart-block en
las infecciones agudas. (Rapport al Congreso de Londres, Agosto
de 1913.)

Scott (Ann Arbor).—Principales lesiones producidas en el cora-
zon por el spirochete pile (Rapport al Congreso de Londres, Agos-
to 1913.)

Tukai (Budapest).—Indicaciones del parto prematuro en las en-
fermedades del corazén. (Rappzrt al Congreso de Londres, Agosto
de 1913.)

Manier—Vinard y Meaux Saint-Mare. - El ritmo del corazoén en la
escariatina. (Sociedad Médica de los Hospitales de Paris, 27 Marzo
de 1914.)

Waldemar Blacher.—Ruido de da]ope y-extrasistoles en la mio-
carditis diftérica. (Jhrb. fur Kinderheilk, tomo XXIX, fasc. 2, 1914,
pégina 160.) .

Scott Warthin.—Las lesiones primitivas del corazén causadas por
el espirochete pallida. (The Amer. Jour. of the Med. Sciences, tomo
CXLVII, ntm. 5, Mayo 1914, paginas 677-672.)

Selinow.—El corazon, los ganglios nerviosos y el plexo solar en
la escarlatina. (Rousky Uratch, 1913, nlim. 18.)

Feliner.—Enfermedades del corazén y embarazo. (Monatsschr,
fiir Geburtshelfe, Bd. XXXVII, 5 Mayo 1913.)

Delorme.—Sifilis cardio-pericardiaca. (Sociedad de Cirugia, Pa-
ris. Sesion del 10 Diciembre 1913.)

Dehon y Hettz,—S8ifilis y pulso alternante. (Paris Médical, niime-
ro 24,1914.)

Gaucher, Girouxr y Meynet.—Caso de enfermedad de Raynand de
origen sifilitico con aortitis y reaccion de Wassermann positiva.
(Annales de maladies veneriennes, Noviembre 1913.)

Keller.—Pneumonia y lesiones cardiacas. (Dentsche Medizinisch
Wochensehrift, 6 Noviembre 1913.)
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Lian C. y Arthur Vernes.—Papel de la sifilis en la etiologia de las
aortitis eronicas con 0 sin insuficiencia y en las nefritis hidrtricas.
(La Presse Médicale, 14 Marzo 1914.)

Julius Bauer.—Desérdenes funcionales del corazin en el bocio
endémico. (Deutsche Medizinische Woch, ntim. 42, 1912.)

Ramher.—Estudio electrocardiografico y anatémico de algunos
casos d: difteria grave; relacion entre los desordenes eardiacos y
las alteraciones del fasciculo de His, (Zeitschr. fiir Exper: Pathol.
und Ther. XI, 1912.))

Groné.—Sobre el embarazo y parto en las cardiacas. (Lakavilid-
ningen, nums. 7-8, 1913.)

Laubry y Foy.—Epilepsia y embarazo; valor diagnostico de la
tensién arterial, (Médecine Moderne, Diciembre 1913.)

Henni Roger.—La bradicardia en las enfermedades infecciosas.
(Semaine Med., 18 Junio 1913.)

Williamn F. Hume.— Estudio poligrafico de cuatro casos de difte-
ria con exsmen anitomo-patol6gico de tres casos. (Heart.. vol. V,
nitmero 1, pags. 25-44, 1913.)

Roger y Baumel,—Relaciones de las bradicardias infecciosas con
los estados meningeos. (La Clinique, 18 Abril 1913.)

Naceiabono.—E] pulso lento en la parotiditis epidémica. (La Ri-
forma Med., 31 Mayo 1913.)

Marcel, Garnier y Georges Lévi-Frankel.—Modificacion del reflejo
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