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Prólogo á la segunda edición. 

L a benevolencia con que ha sido acogida la primera edición 
de esta obra, agotada apenas dada á luz, solamente puede ser 
debida á dos órdenes de causas: 1.a A l in te rés cada vez mayor 
que despiertan las modernas cuestiones de card iopa to log ía . 
2.a A que el plan de exposición de materias ha satisfecho a l 
prác t ico deseoso de ver resumido en pocas palabras lo que 
constituye un extenso caudal repartido por muchas partes sin 
i lación alguna. 

Pensando así, aun cuando he tenido necesidad de hacer 
numerosas correcciones, y aquellas adiciones que el incesante 
desenvolvimiento de la Ciencia exige, me he esforzado en con­
servar, en esta segunda edición, las condiciones de prec is ión 
y claridad que han distinguido la primera. 

L a parte t ipográfica, encomendada á la acredi tadís ima Casa 
Hijos de Reus, cuya competencia y aciertos editoriales son de 
antiguo conocidos, aparece, como p o d r á apreciar el lector, 
noíabi l í s imamente mejorada. 

Muy expresivas gracias desde aquí á mis compañeros los 
alumnos del Instituto Rubio y á los colegas profesionales que 
con sus afectos car iñosos unos, y sus juicios indulgentes otros, 
tanto han contribuido al éxi to de esta publicación. 





D O S P A L A B R A S 

Hace a lgún tiempo pensé dar una serie de conferencias so­
bre enfermedades del corazón, á los señores profesores-alum­
nos del Instituto Rubio. Más tarde, reflexionando sobre este 
punto, he cre ído que hab ía de ser menos molesto para mis 
queridos compañeros el servirles este plato, no sé si de su 
gusto, en su propio domicilio y á la hora en que tengan más 
apetito. Después de todo, es m á s justo que v a y a yo á la mon­
taña que la mon taña venga á mí, porque ¡qué soy yo al lado 
de ese cuadro de adalides de la inteligencia! 

Y allá van esos Apuntes, escritos 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 insufi­
cientes para el médico especialista ya formado. 

Así es que p r o c u r a r é dejar de lado hipótesis y teor ías , para 
ceñ i rme á lo que está hoy mejor conocido y todos ustedes pue­
den comprender y repetir. 

Y no puedo decir más acerca de lo que será este libro, por 
la sencill ísima razón de que no lo sé. Escribo estas líneas antes 
de dar comienzo á la obra (bien al contrario de muchos auto­
res), y la verdad es que no tengo un plan fijo, n i me es posi­
ble calcular su extensión. E l lo i rá saliendo; lo que sí puedo j u ­
ra r es que me expresa ré todo lo más brevemente que pueda. 

S i yo pudiera y supiera ejercer el papel del hacecillo de 
His , transmitiendo á ustedes e l estimulo á esta clase de estu­
dios, conduciendo la onda de l a afición á la cardiopatología , 
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d a r í a por muy bien empleadas estas horas que voy á robar a l 
sueño. 

Hasta el Epílogo, pues, donde entre ustedes y yo haremos 
el juicio cr í t ico de este Ensayo, con el fin de ver s i otra vez 
resulta la cosa mejor, porque me temo que en esta ocasión no 
van á quedar ustedes satisfechos. 

A. MUT. 



Diagnóstico de las enfermedades del corazón. 

CAPÍTULO P R I M E R O 

Anatomía del corazón . 

Consideraciones generales. 

E l corazón, centro del aparato circulatorio, es un ó r g a n o 
esencialmente muscular, situado en el mediastino anterior, 
suspendido por los grandes vasos que parten de su base y en­
tre los dos pulmones. 

E l músculo del corazón es el que suministra la fuerza nece­
saria para mantener la circulación; es el motor au tomá t i co que 
l leva en sí mismo la causa de sus contracciones y dilataciones, 
las cuales se verifican normalmente alrededor de 60 á 80 veces 
por minuto. 

E l objeto de la circulación es sostener una constante canti­
dad de materiales aptos para la nut r ic ión de los tejidos todos 
del cuerpo humano, reemplazando las pérd idas de energía que 
experimentan y separando los productos de desecho proceden­
tes de los cambios que sufren los mismos por las continuas oxi­
daciones in t raorgánicas . P a r a facilitar este cambio de produc­
tos é n t r e l a sangre y los tejidos, la corriente intermitente en­
viada por el corazón, se trasforma en continua, al pasar por 
l a red capilar, merced á la dis tensión elástica de las paredes 
arteriales. Ó de otro modo: que la fuerza ventricular almacena­
da durante el sístole por las paredes de los vasos, es puesta en 
libertad al llegar el diástole , lo que determina una pres ión 
constante en las redes capilares. 
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E l movimiento de la sangre en los vasos está sometido al 
principio de h idrod inámica siguiente: toda molécula l íquida 
que sufre en un sentido una p res ión mayor que el opuesto, se 
mueve en el sentido de la menor pres ión. L a sangre, impelida 
por la acción del corazón, la que puede compararse á la de una 
bomba impelente, distiende los vasos arteriales y se acumula 
en ellos hasta que la tens ión llega á ser suficiente para vencer 
la resistencia puesta por los capilares y para asegurar una 
evacuación regular á t ravés de estos vasos; es decir, que los 
capilares ejercen el oficio de una esclusa en una corriente, que 
provoca un aumento en la pres ión hacia arr iba y una disminu­
ción hacia abajo. 

E n estado fisiológico, el mecanismo de la circulación es tan 
preciso, que todas las partes que contribuyen á formar este 
aparato trabajan a rmón icamen te para el fin á que están des­
tinadas. L a más pequeña al teración en este funcionalismo tan 
exacto, produce inmediatamente un aumento en la actividad 
del corazón, cuyo ó rgano puede suplir, en un principio, esta 
mayor demanda de trabajo, merced á cierta cantidad de ener­
gía acumulada que-se l lama fuerza de reserva. Mientras-el co­
razón dispone de esta fuerza de reserva, triunfa del obstáculo 
y mantiene l a circulación en buen estado; pero así que se ha 
agotado esta energía , se presenta un conjunto de s ín tomas que 
se describen con el nombre de insuficiencia cardiaca. 

P O S I C I Ó N Y L Í M I T E S 

E l corazón se halla fijo en el t ó r a x mediante el pericardio. 
Este saco está firmemente unido por la parte superior á la 
fascia cervical, y por la parte inferior al centro frénico del 
diafragma. L a aorta y los grandes vasos, recubiertos por el 
pericardio al entrar en el corazón, deben ser estimados como 
punto de fijación superior de este órgano, y los pulmones, que 
atan su base á la pared del pecho, pueden también ser consi­
derados como sus ligamentos laterales. 

L a posición del corazón es oblicua de arriba á abajo y de 
derecha á izquierda, de tal suerte, que sólo una pequeña parte 
del órgano corresponde al lado derecho del esternón, ha l lán­
dose situada la mayor parte al izquierdo. Debido á su direc­
ción oblicua, el corazón ofrece tres bordes: el borde derecho, 
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formado por la aur ícula derecha; 'el borde izquierdo, por e l 
ventr ículo izquierdo; el borde inferior, por el vent r ículo dere-
•cho, el cual forma t a m b i é n la mayor parte de la superficie 
anterior del corazón. E l vent r ícu lo izquierdo está normalmen­
te cubierto por el borde anterior del pu lmón izquierdo, y sólo 
•se pone en contacto con la pared torácica por su punta ó 
vér t ice . 

Los l ímites del corazón son: por arriba, el segundo espacio 
intercostal izquierdo, y por abajo, los sextos car t í lagos costa­
les. L a s mayores dimensiones transversales corresponden á la 
altura de las cuartas costillas, en cuyo punto rebasa la línea 
media, de dos á cuatro cen t ímet ros á la derecha y de siete á 
nueve á la izquierda. 

L a aurícula derecha corresponde al espacio comprendido 
entre los car t í lagos de la tercera y sexta costillas derechas. L a 
aurícula izquierda se encuentra de t rá s del segundo espacio in­
tercostal izquierdo. E l ven t r í cu lo derecho corresponde desde 
el nivel de los dos car t í lagos costales terceros hasta el quinto 
izquierdo. E l ven t r ícu lo izquierdo á los car t í l agos izquierdos 
tercero, cuarto y quinto. 

E l borde derecho del corazón está representado por una l í ­
nea oblicuamente dirigida desde el car t í lago tercero derecho 
al quinto izquierdo, y es tá casi horizontalmente extendido so­
bre el diafragma. 

E l borde izquierdo principia á la altura del anterior, en e l 
lado izquierdo, y se extiende hasta el quinto espacio, cruzan­
do sucesivamente un poco hacia adentro las sínfisis cendro-
costales tercera, cuarta y quinta. E s muy grueso y casi 
vertical. 

DESARROLLO EMBRIONARIO 

E l corazón es uno de los órganos que más pronto aparecen 
« n la organización. E n sus primeros estados tiene la forma de 
un tubo recto con dos paredes, una interior, epitelial, desarro­
l lada á expensas del mesenquimo, y otra exterior de origen 
mesoblást ico. Es tá sujeto por dos mesos, dorsal y ventral , que 
no tardan en desaparecer, y situado en l a porc ión anterior de 
a cavidad del celoma, llamada fosa cardíaca. 

Continuando el desarrollo, pronto le es insuficiente la c a ­
vidad donde se halla colocado el primitivo tubo, y entonces 
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se encurva sobre sí mismo y toma la forma de una S mirada 
de perfil, que después sufre diferentes inflexiones. E n este pe­
r íodo todas las venas se reúnen en una cavidad situada en l a 
parte posterior del tubo, que es el seno venoso, mientras que 
por l a parte anterior comunica con los arcos aór t icos . 

Poco después el primitivo tubo deja de ser uniforme en su 
calibre, presentando tres porciones dilatadas y dos estreche­
ces: la dilatación más alta y posterior, correspondiente á la 
porc ión venosa, se denomina aur ícula primitiva; la media se 
l lama ventrículo primitivo y la más anterior es el bulbo arte­
r i a l . Entre la aur ícula y el ven t r í cu lo se encuentra un angosta-
miento, canal auricular, en cuyo sitio se desa r ro l l a rán las v á l ­
vulas aur ícu lo-ven t r icu la res , y entre el ventr ículo y el bulbo 
arterial se halla otro punto estrechado, el estrecho de Hallery 
correspondiente al sitio donde se formaran las vá lvulas s i g ­
moideas. 

E n este estado, el corazón, que no consta más que de una 
aur ícula y un ventr ículo , recuerda el corazón de los peces. 

L a aur ícula primit iva, que en un principio, como hemos 
visto, no es m á s que una simple di la tac ión ampular del tubo 
cardíaco, forma dos grandes exvaginaciones que serán las 
aur ícu las del corazón adulto. E l seno venoso es llevado al lado 
derecho y se abre en lo sucesivo en la aur ícu la derecha. L a s 
dos cavidades de las aur ículas , que al principio comunicaban 
ampliamente, pronto comienzan á separarse merced á una l á ­
mina saliente que se dispone á tabicar dichas cavidades; 
es el septum superius de His 6 septum primum de Born. 

Este septum crece de arr iba abajo hacia el canal auricular , 
y t e rmina r í a por separar por completo ambas aur ícu las , s i no 
fuera porque queda por su borde inferior una escotadura semi­
lunar que da lugar á un pequeño orificio llamado ostium p r i ­
mum de Born, el cual termina por obliterarse. Pero antes de 
que esta obl i terac ión tenga lugar, se produce otra segunda 
perforación: el ostium secundum de Born, en relación con el 
agujero oval, que ha de permanecer abierto hasta el nacimien­
to, poniendo así en comunicac ión la sangre de las dos a u r í ­
culas fetales. 

L a sangre de las venas onfalo-mesentéricas, la de las u m ­
bilicales y la de los canales de Cuvier ó venas cavas p r i m i t i ­
vas, desemboca en la aur ícula derecha por intermedio del gran 
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seno venoso. L a aur ícula izquierda no recibe más que el tron­
co, todavía muy poco importante, de las venas pulmonares. 
Así queda un corazón con dos aur ículas y un ventr ículo como 
el de los anfibios. 

E l tabicamiento del conducto auricular se efectúa por me­
dio del septum intermedium de His, que es una lámina formada 
por dos repliegues, que terminan por soldarse el de un lado 
con el del otro—rodete endocardiaco de Sc/imzd^—procedentes 
del canal auricular, el cual se hunde en el espesor de la c a v i ­
dad del ventr ículo , como lo ha r í a un tubo de anteojo dentro de 
otro. Así queda dividido el conducto auricular en dos orificios 
a t r io -ven t r icu lá res , derecho é izquierdo. 

E l seno venoso experimenta modificaciones i m p o r t a n t í s i ­
mas. Este seno desaparece como tal y pasa á constituir l a pa­
red posterior de la aur ícu la . Entonces la vena cava inferior y 
la vena coronaria se abren directamente en la aur ícula por un 
orificio propio. De las vá lvulas que bordeaban primitivamente 
el seno venoso al desembocar en la aurícula , la izquierda des­
aparece, y la derecha, en tanto se atrofia por su parte superior, 
da lugar, por su parte media, á l a válvula de Eustaquio, y por 
su parte inferior, á la válvula de Thebesio. 

E l tabicamiento del ven t r í cu lo es debido á una lámina de 
tejido muscular, tabique interuentricalar, septum inferius de 
His, que corresponde por su s i tuación al sarco interventricular. 
Este tabique, que nace de la parte inferior del vent r ículo , se 
dirige hacia arriba y se suelda por de t rás con el septum inter­
medium, pero por delante no llega al bulbo, dejando entre sus 
bordes respectivos un pequeño orificio, ostium interventricu­
lar, que recuerda el corazón de los reptiles. Este orificio ter­
mina por obliterarse merced á una lámina membranosa que 
prolonga el tabique y lo completa. 

E l bulbo arterial da origen á l a porción inicial de la aorta y 
arteria pulmonar, cuyos vasos es tán envueltos por una adven­
ticia común. Más tarde se forma una lámina, septum aórt ico, 
que empezando á desarrollarse en la parte superior del bulbo, 
desciende poco á poco y llega á fusionarse con el septum infe­
rius, de lo que resulta dividido el primitivo tronco arterial en 
dos canales, que son la arteria aorta y la arteria pulmonar. L a 
parte m á s inferior del bulbo contribuye á formar gran parte del 
ventr ículo derecho, que es lo que se denomina infundibulum. 
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Restos embrionarios. 

Hemos visto en la embrio logía que el seno venoso es absor­
bido, d igámoslo así , por la aur ícula derecha, y que el tubo car­
díaco primit ivo t ambién desaparece como tal const i tución em­
brionaria; pero quedan en el corazón adulto restos, porciones 
de estos tejidos, cuya unión constituye un sistema diferenciado 
de partes, al que se atribuye la facultad de dar origen y con­
ducir la exci tación card íaca . Ent re estos restos, los hoy cono­
cidos y estudiados son los siguientes: 1.°, nódulo de Kei th y 
F l ack ; 2.°, Fibras de Thorel; 3.°, nódu lo de Tawara; 4.°, fas­
cículo de His ; 5.°, fibras de Purkinje. 

I.0 NODULO DE K E I T H Y FLACK 

Llámase así un pequeño nódulo de tejido embrionario— 
nódulo seno-auricular—, del t a m a ñ o de un grano de trigo, 
situado en la embocadura de la vena cava superior. Este n ó ­
dulo se halla constituido por un entrecruzamiento de fibras 
pá l idas , débi lmente estriadas, en el cual terminan ramas del 
vago y del s impát ico é irrigado por una arteriola especial. 

Estos autores consideran que dicho nódulo no es más que 
un vestigio del seno venoso y que en él se engendra la contrac­
c ión cardíaca . 

2.° FIBRAS DE THOREL 

Según este autor existe un puente muscular de unión entre 
ios nódu los de Kei th y F l ack y el de Tawara, constituido por 
unas fibras de tipo histológico, análogo al embrionario que, 
partiendo del nódulo seno-auricular, pasan oblicuamente por 
encima de la superficie postero-lateral de la aur ícula , rodean el 
borde anterior de inserción de la vena cava inferior y terminan 
alrededor de la vena coronaria, enlazándose con las propias 
del nódulo aur ículo-vent r icu lar . 

A d e m á s de esta vía de unión, cree Thorel que ambos nódu­
los comunican también por algunas fibras situadas en la pared 
anterior de la aur ícula derecha y otras que pasan por encima 
del agujero oval. 
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3.° NODULO m TÁWARA 

Cerca de la embocadura del seno coronario se encuentra un 
¿ejido reticular rojo pál ido. Sus fibras se t iñen más pálidas que 
las ordinarias, carecen de glucógeno y marchan en varias d i ­
recciones, formando un rico plexo que se diferencia muy bien 
del aspecto que ofrecen las demás fibras del miocardio. Este 
es el nodulo de Tatuara, 6 mejor, de Aschoff-Tawara. 

4.° FASCÍCULO DE H i s (figuras 1.a y 2.a). 

E s un puente muscular, descubierto casi s imul táneamente 
por Kent y por H i s , que une la aur ícula con los vent r ícu los . 

F i g . 1.a—Hacecillo de His .—Corazón de­
recho.—1 y 2, tronco del hacecillo de 
His; 3, origen de la rama izquierda; 
4,. idem de la rama derecha; 5, seno co­
ronario; 6, vena cava superior; 7, aurí­
cula derecha abierta; 8, vá lvu la septal 
de la tr icúspide; 9, pared del ventr ícu lo 
derecho; 10, cart í lago central. 

F ig . 2.a.—Corazón izquierdo.—1, 2 y 3, 
la rama izquierda del hacecillo de 
His; 4, 4', 4", 4"', sus terminaciones 
en los pilares; 5, origen de la aorta; 
6, aurícula izquierda; 7, vá lvu la mi-
tral. (De la obra Arritmias, de H. V a -
quez.) 

Hacia la parte anterior izquierda del nodulo de Tawara las 
fibras se disponen paralelamente, atraviesan el cuerpo fibroso 
central y al salir se observa y a un manojo bien constituido, el 
cual, pasando por de t rá s de la valva interna de la t r icúsp ide , 
precisamente á la altura de su borde de inserción, penetra en 
el tabique interventricular y en la parte m á s anterior de su 
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porc ión membranosa pars membranácea sepfi (ó sea el sitio de 
la comunicación interventricular en el embr ión) ; se divide en 
dos ramas, una que v a al ven t r ícu lo derecho y otra al izquierdo. 

L a rama derecha se hace en seguida intramuscular y se i n ­
troduce en un pilar carnoso (Moderator Band, de los ingleses) 
y termina en los músculos papilares. 

L a rama izquierda atraviesa al nacer la pars membranácea 
septi, por debajo del borde de inserción de la va lva aór t ica de­
recha, y después de producir ramas colaterales llega á la pun­
ta, ramif icándose profusamente. Ambas ramas, la del v e n ­
tr ículo derecho y la del ventr ículo izquierdo, se cont inúan con 
las fibras de Purkinje. 

E l fascículo de His , de un mi l íme t ro p róx imamen te de an^ 
cho por ocho ó nueve de lá rgo , en el hombre, está siempre en­
vuelto en una ganga de tejido conectivo flojo, que lo aisla del 
miocardio adyacente, se halla desprovisto de glucógeno y re ­
cibe su i r r igación, y a por una rama arterial, ya por una red 
capilar muy r ica, procedente de la coronaria derecha. 

FIBRAS DE PURKINJE 

Estas fibras están constituidas por células poliédricas, ínt i ­
mamente unidas unas con otras. Tienen el mismo valor mor ­
fológico que las ca rd íacas ; son, por decirlo así, células deteni­
das en su desarrollo, que en vez de construir elementos con­
t rác t i les en toda l a extensión de su protoplasma, sólo las han 
elaborado en su parte periférica. E l gran méri to de Tawara ha 
sido el de demostrar que estas fibras embrionarias no son m á s 
que las ramificaciones terminales del hacecillo au r í cu lo -ven-
tricular de His . 

Todos estos restos embrionarios forman un sistema l l ama­
do sistema de conducción atrio-ventricular, que, empezando en 
el seno venoso, a l n ive l del nódu lo de Kei th y F lack , termina 
en las fibras de Purkinje . 

Fibras musculares del corazón. 

E n cuanto á las fibras musculares del corazón, los trabajos 
de Keith han demostrado que estas fibras tienen sus puntos de 
inserción en a rmonía con sus funciones, exactamente lo mismo 
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que los demás músculos del esqueleto, sin más diferencia que 
la separac ión entre los diferentes hacecillos musculares no es 
tan completa y definida como en aquél . 

E n el techo ó pared superior de las aur ículas existe una 
extensa banda muscular, cuyas contracciones cierran los or i f i ­
cios de las venas cavas y pulmonares. De esta banda parten 
otras fibras, llamadas pectiniformes, que van á insertarse a l 
tabique aurículo ventricular. L a contracción de estas f ibras 
determina el achicamiento de las cavidades auriculares y , por 
consiguiente, obliga á éstas á vaciar su contenido. L o s puntos 

F i g . 3.!l—Esquema que demuestra los movimientos del tabique aurículo-ventr icular , 
durante el s í s t o l e auricular y ventricular. 

A , pos i c ión del tabique durante la contracc ión de las fibras pectiniformes auriculares; 
B , pos ic ión del tabique durante la contracc ión de las fibras ventriculares; a, porc ión 
de seno de la vena cava superior; b, vena cava inferior; c, taenia terminalis; d, punta 
del corazón: / , arteria pulmonar; i i , venas pulmonares; k, arteria pulmonar. Durante 
el s í s t o l e ventricular g' pasa á la pos i c ión g y C a c; h' y h", fibras pectiniformes de 
la aurícula y del ventr ícu lo ( s e g ú n Keith). 

de inserción de las fibras musculares de los -ventr ículos son: 
los anillos fibro-tendinosos que rodean los orificios del cora­
zón, el septum aur ícu lo-ven t r icu la r y la punta. L a contracción 
de las fibras musculares de los vent r ícu los ocasiona un m o v i ­
miento de ro tac ión del borde izquierdo del corazón, alrededor 
de un eje longitudinal, y otro movimiento de báscula alrede­
dor de un eje transversal , que l leva l a punta del ó r g a n o hacia 
adelante, contra la pared torácica, mientras las demás partes 
de l a superficie ca rd íaca son arrastradas hacia a t r á s . Además, 
a s í como las fibras musculares de las aur ículas , al contraerse. 
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t i ran del septum áur ícu lo ventricular y agrandan la cavidad 
ventricular, las fibras musculares de los ven t r ícu los , en el mo­
mento de su contracción, t iran hacia abajo del mismo tabique 
y aumentan la cavidad auricular. De modo, pues, que el tabi­
que au r í cu lo -ven t r i cu l a r experimenta un movimiento hacia 
arr iba, ó hacia arr iba y á la derecha, cuando se contraen las 
fibras pectiniformes, durante el sístole auricular, y hacia 
abajo y á la izquierda en el momento del sístole ventricular 
(fig.3.a). 

Vasos del corazón. 

Arterias.—Las arterias coronarias, ramas de la aorta, son 
los gigantesQos vasa-vasorum del corazón. L a izquierda ó an­
terior nace del lado izquierdo de la aorta, encima del nivel de 
su vá lvula izquierda anterior, se dirige hacia la izquierda y 
abajo, dobla la arteria pulmonar, desciende á lo largo del su r ­
co inter-ventricular anterior y llega hasta el vér t ice del cora­
zón después de haber dado ramos colaterales como son los 
aur ícu lo-ven t r icu la res , ventriculares y del tabique. 

L a derecha ó posterior, generalmente más voluminosa, 
nace de la aorta, á la derecha de la coronaria izquierda se co­
loca en el surco auriculo-ventricular derecho, contornea e l 
borde derecho del corazón y descendiendo por el surco inter-
ventricular posterior termina en el vér t ice del corazón anas-
tomosándose con la coronaria izquierda. 

L a s divisiones de las coronarias caminan por los interst i­
cios musculares, en el espesor de los tabiques conjuntivos r e ­
solviéndose en una espléndida red de capilares entre cuyas 
mallas pequeñas, frágiles y delicadas se hallan contenidas las 
células card íacas . 

F e na s —La mayor parte de las venas ca rd í acas van á parar 
á un tronco voluminoso, la gran vena coronaria, la cual des­
pués de recorrer el surco interventricular anterior y el surco 
au r í cu lo -ven t r i cu la r izquierdo, termina abr iéndose en la a u r í ­
cula derecha no sin haber formado antes de su entrada en esta 
cavidad una di latación ampuliforme que se denomina seno co­
ronario. 

Además de esta corriente venosa que p u d i é r a m o s l lamar 
superficial, existe otra descubierta por Thebesio, de conduo-
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tos venosos que se abren directamente en las cavidades del co­
razón: son las venas de Thebesio. 

Linfáticos.—Sq conocen tres redes linfáticas: una miocár -
dica, otra sub^endocárdica y otra sub -pe r i cá rd i ca . 

E n el espesor del miocardio l a linfa marcha por los inters­
ticios conectivos que separan los haces musculares {hendiduras 
de Henlé). Ranvier ha dicho que el corazón es una esponja l in ­
fát ica. Todas estas vías intra-musculares, y a constituyan ver­
daderos vasos ó senos intersticiales, desembocan por una par­
te en la red sub-endocá rd ica y por otra en la sub-per icárdica . 

Los linfáticos de la red sub-endocárd ica se resumen en dos 
troncos que atraviesan el miocardio y desembocan en la red 
sub-per icá rd ica ; la red sub-per icá rd ica aboca á dos grandes 
troncos; uno anterior, que corresponde al trayecto que sigue 
la arteria coronaria anterior y otro posterior, que correspon­
do con la arteria coronaria posterior. Ambos troncos nacen en 
el vér t ice del corazón y después de recorrer los surcos inter-
ventriculares anterior y posterior respectivamente y el surco 
aur ículo-ventr icular , desembocan en ganglios traqueales. 

L a comunicación existente entre estas tres redes, constitu­
yendo una especie de anastomosis entre el miocardio y las dos 
serosas de revestimiento, tiene un gran in terés práct ico porque 
explica la facilidad con que los procesos inflamatorios pueden 
propagarse de una á otra membrana. 

Nervios del corazón. 

Respecto á los nervios card íacos , se sabe que existen tres 
clases de fibras: inhibitorias^ aceladoras y depresoras. 

E l nervio moderador, de freno, es el pneumogás t r ico ; pero 
las fibras inhibitorias card íacas no pertenecen, en realidad, á 
este nervio, sino que proceden de su anastomosis con la rama 
internal del espinal, que tiene su origen en el bulbo espinal. 
Así es que la destrucción de los espinales hace perder al vago 
su acción inhibitoria. Cuando se cortan los dos vagos, el cora­
zón acelera considerablemente su ritmo. 

L a excitación de los pneumogás t r i cos produce la inhibición 
temporal del corazón y la disminución de la presión arterial; 
pero este amortiguamiento de la actividad cardíaca es el resul­
tado de otras muchas influencias, entre las que se han deslin-
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dado las siguientes: influencias cronotrópicas, 6 que ac túan so­
bre el automatismo prolongando los intervalos de la contrac­
ción del seno; influencias bathmotrópicas, 6 que ac túan sobre 
la excitabilidad; influencias inotrópicas, ó que ac túan sobre la 
contractilidad; influencias dromotrópicas, 6 que actúan sobre 
la conductibilidad. E n general, puede decirse que la excitación 
del vago tiende siempre á deprimir l a función del corazón, he. 
cho de gran importancia en el diagnóst ico y tratamiento de las 
enfermedades del corazón. 

De estas acciones del vago sobre el corazón, una de las más 
interesantes es la d romot róp i ca , ó d isminución de la conduc­
tibilidad, dando lugar á una clase de arr i tmia b rad icá rd ica , 
cuyo diagnóstico diferencial, con la que es debida á una lesión 
anatómica del hacecillo de H i s , se presenta en la clínica con 
gran frecuencia. 

. Conviene no olvidar que la inhibición card íaca producida 
por la exci tación del vago nunca es permanente, sino que, al 
cabo de cierto tiempo, sobreviene una aceleración secundaria 
de los latidos cardíacos. 

Los nervios aceleradores pertenecen al s impát ico . E l origen 
real de estos n e r v i o s « s t á en la medula espinal. L a experimen­
tación enseña que las ramas comunicantes que unen las r a í ces 
r aqu ídea s al gran s impát ico , contienen fibras que proceden 
desde la cuarta ó quinta cervical hasta la quinta ó sexta dor­
sal. Desde aquí se dirigen estas fibras aceleradoras, por e l i n ­
termedio de la cadena del s impát ico, a l ganglio cervical infe­
r ior y a l primer ganglio torác ico , es decir, á la reg ión de don­
de emanan los nervios cardíacos . L a excitación del extremo 
perifér ico de estos nervios provoca la aceleración de los l a t i ­
dos card íacos y l a elevación de la pres ión sanguínea por 
aumento en la fuerza contráct i l del corazón . 

E l nervio depresor está constituido por el nervio de Cgon, el 
cual forma un filete ín t imamente unido al pneumogás t r i co , y 
cuyo objeto es transmitir a l bulbo las impresiones proceden­
tes del corazón. L a i r r i tac ión de su extremo central determina 
un descenso considerable en l a p r e s ión sanguínea, por acción 
refleja del bulbo sobre los centros que tienen bajo su depen­
dencia el tono vascular. E l nervio depresor viene á represen­
tar una clase de nervios que transmiten las impresiones sensi­
t ivas desde el corazón a l sistema nervioso central, del cual 
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parten reflejos que van á parar al mismo corazón y al sistema 
vascular. 

Ganglios nerviosos. — A los nervios del corazón van anexos 
grupos de células nerviosas que constituyen verdaderos gan­
glios. E n los batracios aparecen perfectamente distintos y lle­
van los nombres de los tres anatómicos que los han descubier­
to: Remak, Ludwig y Bidder. E n el hombre los ganglios car­
díacos en lugar de agruparse en estas tres masas, se esparcen 
y diseminan en toda la superficie de aur ículas y ven t r ícu los , 
condensándose , sin embargo, en tres regiones, que son: 1.a, en 
la aurícula derecha, á nivel de los orificios de las venas cavas 
(corresponde al ganglio de Remak); 2.a, en la aur ícula izquier­
da, á nivel de los orificios de las venas pulmonares (corres­
ponde al ganglio de Ludwig); 3.a, en los ventr ículos , á nivel del 
surco aurículo ventricular (corresponde al ganglio de Bidder). 

Los demás nervios del corazón proceden del plexo cardiaco, 
situado debajo del cayado aór t ico , el cual da origen á otros 
dos plexos secundarios que terminan en las dos arterias coro­
narias y que se l laman: plexos coronarios derecho é izquierdo, 
de los cuales parten ramas que se distribuyen por el pericar­
dio, endocardio y miocardio. 

Membranas del corazón. 

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

P e r i c a r d i o . - E l pericardio es un saco que envuelve el cora­
zón y el origen de los grandes vasos. Se distinguen en él dos 
partes: una, externa, fibrosa, pericardio fibroso, y otra, inter­
na, serosa, pericardio seroso. 

E l pericardio fibroso mide 12 cent ímetros de altura por 12 
ó 14 de amplitud al nivel del cuarto espacio intercostal y t ie­
ne la forma de un cono hueco, de base inferior y aplanado de 

Su base descansa sobre la convexidad del diafragma y su 
vér t i ce termina por delante á n ive l de la emergencia del tron­
co braquio-cefá l ico , que es el punto más alto (asta superior del 
pericardio), correspondiente á la parte media del manubrio; 
por de t rás , asciende hasta el nivel de la rama derecha de la 

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

L a cara anterior del pericardio, fuertemente convexa, pre­
senta dos porciones: una, cubierta 6 retropulmonar, y otra, Zi-
bre 6 extrapulmonar. E s t a úl t ima—la m á s interesante para eí 
diagnóst ico—tiene la forma triangular. L a base es inferior y 
se apoya sobre l a convexidad d iaf ragmát ica . E l vér t ice corres­
ponde al origen del tronco braquio-cefálico. E l borde derecho,, 
ver t ical , está en relación con el borde derecho del pulmón, á 
10 mi l íme t ros del borde derecho del es ternón. E l borde i z ­
quierdo, muy oblicuo de arr iba abajo y de dentro afuera, se 
aleja de l a línea media á medida que desciende, y en su parte 
más inferior dista de ella de ocho á nueve cent ímetros . E l t r ián­
gulo libre per ica rd íaco mide, por t é rmino medio, de cuatro á 
cinco cent ímetros de altura por otros tantos de anchura. 

Pericardio seroso.—Como todas las serosas, consta la per i -
cárdioa de dos hojas: una, parietal, que tapiza interiormente 
el pericardio fibroso y otro visceral que viste los ven t r ícu los , 
la cara posterior, laterales y anterior de las aur ículas y presta 
una vaina común á la aorta y arteria pulmonar, á las que en-r 
vuelve á modo de un manguito. De esta ú l t ima disposición re­
sulta que entre la cara anterior de las aur ícu las y la posterior 
de los citados troncos arteriales queda un conducto, constante 
en el hombre, que es el seno transverso de Theile. 

L a hoja visceral del pericardio seroso es lisa en toda su ex­
tens ión, excepto en la cara Tinterior de la aorta ascendente, en 
donde forma un repliegue, repliegue pre-aórtico, y en la cara 
posterior de la aurícula izquierda donde existe otro parecido,, 
el pliegue vestigial. Ambos aprisionan en su espesor una can t i ­
dad m á s ó menos considerable de grasa. 

Pedículos y fondos de saco per icardíacos .—ha hoja visceral 
del pericardio se refleja hacia afuera, para continuarse con la 
hoja parietal á nivel de todos los grandes vasos que salen ó lle­
gan a l corazón. Estos vasos constituyen lo que se llama pe­
dículos. Se describen tres de éstos: 1.°, un pedículo arterial 
formado por las dos arterias aorta y pulmonar; 2.°, un pedícu­
lo venoso derecho, constituido por las dos venas pulmonares 
derechas, la vena cava superior y la vena cava inferior; 3.°, u n 
pedículo venoso izquierdo, que c o m p r é n d e l a s dos venas pulmo­
nares izquierdas. 
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Ahora bien; al reflejarse la serosa envía, entre estos vasos, 
prolongaciones que se designan con el nombre de fondos de 
saco. Estos son los siguientes: 

A nivel del pedículo arterial existen dos: uno, entre la b i ­
furcación de la arteria pulmonar y aorta, y otro, en la parte 
postero-externa del origen del tronco braquio-cefál ico. 

E n el pedículo 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. 

E n el pedículo 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 pedículos venosos existe un divert ículo mucho 
mayor, el fondo de saco de Haller, que mide en su distancia 
mayor 65 mi l ímet ros . 

Recordaremos que el esófago se encuentra aplicado contra 
este diver t ículo , lo que explica la disfagia que á veces se pre­
senta en los casos de derrame per íca rd íaco . 

Ligamentos del pericardio. — Ofrece in terés conocer, bajo 
nuestro especial punto de visca, los medios por los cuales 
el pericardio se encuentra sujeto en la cavidad torácica. 
Se describen tres: 1.° Ligamentos vertebro-pericardiacos; son 
expansiones fibrosas que van desde la cara anterior de las p r i ­
meras vé r t eb ras dorsales á la parte posterior del vér t ice del pe­
ricardio. 2.° Ligamentos esterno-peticardíacos. Se conocen dos: 
uno, superior, que desde la cara anterior del pericardio se di­
rige al primer car t í lago costal; otro, in /^nor /que desde el 
mismo sitio del anterior va á la base del apéndice xifoides. 
3.° Ligamentos freno-pericardiacos. Son tres: uno, anterior, 
formado por el conjunto de fibras que atan el centro frénico 
del diafragma á la base del pericardio, y dos laterales, derecho 
é izquierdo, los cuales, des tacándose del mismo centro frénico, 
se insertan á cada lado del pericardio. 
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Endocardio, 

E s una membrana serosa, delgada, transparente, que tapi ­
za la superficie interna del corazón, amoldándose á todas sus 
eminencias y depresiones, fuertemente adherida y más gruesa 
en las aur ículas que en los ventr ículos . Exis ten dos endocar­
dios: uno, derecho 6 venoso, y otro, izquierdo ó ar te r ia l E n am­
bos el endocardio es continuación, por arriba, de la túnica i n ­
terna de las venas que desembocan en las aur ículas . Viste lue­
go la superficie interna de las aur ícu las , las caras ax i l y pa­
rietal de las válvulas aur ícu lo-vent r icu lares , los vent r ículos y 
se cont inúa con la túnica interna de la aorta y pu lmónar . 



CAPÍTULO I I 

Fisiología. 

Consideraciones generales. 

L a doctrina, hasta hace poco admitida por todos los f is ió­
logos, según la que los ganglios nerviosos in t racardíacos eran 
los centros de los movimientos del corazón, ha recibido, no 
hay que dudarlo, un golpe fatal desde los trabajos de Gaskell, 
Engelman, His y otros investigadores que han estudiado m i ­
nuciosamente las funciones de la fibra muscular del corazón y 
han demostrado que el miocardio lleva en sí mismo el poder 
automático de la contracción. 

Cierto, que la primit iva teoría nerviosa ó nearógena no ha 
abandonado definitivamente el campo —y á mi juicio con so­
brada razón,—pero hay que reconocer que los inventores de 
l a segunda teor ía muscular ó miogénica han prestado grandes 
servicios á la ciencia dándonos á conocer las principales loca­
lizaciones funcionales del corazón. L o probable será que estas 
dos doctrinas, miógena y neurógena, tengan ambas su parte 
de verdad, y es, por tanto, muy posible que puedan concillarse 
en sus puntos de vista principales. 

L a fisiología de la célula enseña que todas las funciones de 
ésta, perfectamente deslindadas en su edad adulta, están y a 
dibujadas en su primitivo estado. De modo que todas las cé­
lulas que constituyen la pr imit iva estructura del cuerpo huma­
no están dotadas de aná logas propiedades, y sólo por un gra ­
dual proceso de especialización adquiere cada una de ellas un 
carác ter propio con arreglo á la función que tiene que desem­
peñar . Este proceso de diferenciación llega á un grado tan 
alto de desarrollo, que sólo aparece bien determinada una es­
pecial función, mientras las demás permanecen desdibujadas 
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ó confusas. Así, por ejemplo, la excitabilidad de una célula 
puede ser tan especializada que ún icamente reaccione á un 
preciso est ímulo, sea éste el calor, la luz, el sonido, el dolor, 
e tcé tera . L a s células primit ivas que dan origen al corazón tie­
nen todas los mismos caracteres; pero durante su evolución 
van presentando grandes divergencias en su forma y en sus 
funciones, como lo demuestran los cambios que tienen lugar 
en aquel ó rgano , á part ir del primitivo tubo cardíaco. E s , 
pues, muy posible que en la evolución de las fibras musculares 
cardíacas sean retenidas algunas funciones de las células p r i ­
mitivas, de las cuales unas se desarrollen más que otras; es 
decir, que la célula muscular, llegada á su ú l t imo grado de d i ­
ferenciación, puede, no obstante, conservar en determinados 
l ímites alguna de las funciones m á s carac ter í s t icas de la célula 
nerviosa. 

Funciones del primitivo tubo cardíaco. 

Los experimentos llevados á cabo para conocer las funcio­
nes del primitivo tubo cardíaco, enseñan que su extremidad 
posterior, es decir, el seno venoso, es la porc ión más excitable 
de todas, y que de este punto arranca la contracción del cora-^ 
zón. Los demás restos del tubo cardíaco poseen también la 
propiedad de originar contracciones, pero siempre en un grado 
más inferior, por lo menos normalmente, según ha demostrado 
Gaskell. Sólo en condiciones especiales puede adquirir cual­
quier parte de esta formación embrionaria propiedades de ma­
yor excitabilidad, y por tanto, desarrollarse en ellas la exci ta­
ción motora. 

L a facultad de poder originar contracciones independientes 
del seno otras partes del corazón embrionario, fué experimen-
talmente demostrada por Stannius. Stannius apl icó una fuerte 
ligadura en el corazón de una rana, entre el seno venoso y la 
aur ícula , y obse rvó que el seno continuaba latiendo con un r i t ­
mo normal, en tanto aur ícula y ventr ículo , después de cierto 
tiempo, se cont ra ían con un ritmo distinto é independiente del 
seno. E l n ú m e r o de latidos aur ículo-vent r iculares es en estas 
condiciones menor que el del seno. S i l a ligadura se coloca 
entre la aur ícula y el vent r ícu lo , entonces el seno y la a u r í c u ­
la siguen su marcha normal, pero el vent r ícu lo toma un ri tmo 
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propio más lento y por completo independiente de los otros 
¡segmentos colocados por encima de la ligadura. 

"Lohmann ha visto t ambién que si se i r r i t a mecánicamente 
el nodulo aur ícu lo-vent r icu la r de Tawara , la contracción no 
parte y a del seno, sino que se origina en aquel punto, en cuyo 
caso los latidos aur ículo-vent r iculares se presentan s imul tá­
neamente, y á veces la contracción ventricular precede á la de 
la aur ícula . 

Una prueba evidente de que el tubo card íaco es el sitio es­
pecífico donde se origina la contracción, la ha dado Gaskell 
trabajando en el corazón embrionario de la rana. E s muy cu­
rioso observar, dice este autor, que no se puede excitar l igera­
mente el tubo primitivo sin que aparezcan inmediatamente 
una serie de contracciones, mientras que se puede herir m á s 
profundamente otras regiones no diferenciadas de la a u r í ­
cula y vent r ícu lo , sin que se observen trazas de contracción 
alguna. 

Funciones de las células musculares cardíacas. 

Según Gaskell, las funciones especiales de las células mus­
culares del corazón, son cinco: 1.a Generación del estímulo^ 6 
.automatismo, que es la que origina la cont racc ión del corazón. 
2.a Excitabil idad ó facultad de sentir ó recibir la excitación 
contráctil.—3.a Conductibilidad 6 facultad de transmitir la ex­
citación de una fibra á o t ra . -4 .a Contractilidad 6 facultad de 
o o n t r a c c i ó n d e l a f i b r a m u s c u l a r . - 5 . a Tonicidad ó facultad de 
retener cierta cantidad de contracción, aun cuando cese la cau­
sa que la ha motivado. 

Automatismo.—Se supone que las células musculares del 
corazón tienen la propiedad de segregar una materia capaz de 
dar origen á la contracción de las mismas. Es t a materia se se­
grega continuamente. Durante la pausa de la contracción car­
díaca dicha materia se acumula en dichas células hasta alma­
cenar una suficiente cantidad, la cual se emplea totalmente en 
exci tar la contractilidad de la fibra. Inmediatamente después 
de cada contracción, la célula empieza de nuevo á aprovisio­
narse de materia excitante, hasta que, reunida la dosis exacta 
de este es t ímulo , se gasta por entero en provocar otra con­
t racc ión . Siendo esta función continua, no puede gobernar 



24 ANTONIO MUT 

por sí misma el ritmo card íaco , pero contribuye con su per io­
dicidad de acumulación y des t rucc ión de la materia excitante 
á fijar el carácter r í tmico de las demás funciones. 

L a excitabilidad — L a cont racc ión del músculo cardíaco de­
pende de su capacidad para recibir el est ímulo, esto es, de su 
excitabilidad. Inmediatamente después que el corazón ha sido 
excitado á la contracción, las fibras musculares ya no son ca ­
paces de recibir nueva excitación; esto es, sobreviene el pe­
r íodo que se ha llamado periodo refractario. Cuando la función 
que da origen á la materia que provoca el es t ímulo se renue­
v a de un modo uniforme y la r e s t au rac ión de la excitabilidad 
se verifica también per iód icamente , resulta entonces el ritmo 
normal del corazón. E l modo de ser normal del corazón y 
su ritmo dependen, por consiguiente, de la integridad de aque­
llas dos funciones, en tanto el músculo ca rd íaco sea capaz de 
contraerse. 

Conductibilidad.—Es la propiedad que tienen las fibras 
mosculares del corazón, de poder transmitir la exci tación 
cont rác t i l de una fibra á la inmediata. Es t a facultad recuerda 
lo que poseen algunas fibras nerviosas, aunque, á decir ver ­
dad, este poder de transmisibilidad no está nunca tan desarro­
llado en la fibra muscular como en el tejido nervioso especia­
lizado, ni es tan permanente y duradera. L a intensidad de 
esta función no es igual en todas las fibras musculares cardía­
cas. Así sucede*que hay fibras contráct i les que conducen la 
original excitación de un modo más rápido y uniforme que 
otras. L a función de la conductibilidad, lo mismo que las 
anteriores citadas, se extingue completamente una vez reali­
zada, volviendo después á reconstituirse de un modo gradual. 

Contractilidad — E s la m á s evidente de todas las funciones 
del corazón. Merced á la exacta coordinación en la cont racc ión 
de las diferentes fibras musculares cardíacas , se mantiene la 
corriente sanguínea en debida forma. Del mismo modo que 
las otras funciones, la contractilidad queda abolida después 
que se ha ejercitado, y la facultad de volverla á recobrar la 
fibra muscular se verif ica gradualmente. Dentro de ciertos l í ­
mites, la fuerza de la cont racc ión depende de la durac ión del 
período de reposo, es decir, que esta función va aumentando 
en energía durante el descanso del corazón. 

Tonicidad.—Las fibras musculares cardíacas poseen, como 
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los demás músculos de la economía, la propiedad caracterís--
tica de estos tejidos, es decir, el tono, en vi r tud del Cual, las 
fibras del corazón no quedan completamente relajadas durante 
el diástole. Gaskell ha demostrado que la cantidad de tono 
muscular puede aumentarse ó disminuirse por ciertas drogas. 
Así, la veratrina y la digital impiden, en el corazón de la rans , 
la relajación del miocardio, hasta el punto de provocar la con­
tracción permanente del músculo , siendo imposible entonces 
reconocer los latidos card íacos . L a s soluciones de ácido láctico 
y la muscarina producen efectos contrarios; la contracción 
empieza á disminuir poco á poco, hasta que el corazón se de­
tiene en relajación diastólica. Ahora bien;, como quiera que 
ciertas partes del corazón poseen unas funciones m á s des­
arrolladas que otras, supone Gaskell que, del mismo modo, la 
función de la tonicidad está á su vez desigualmente repartida 
en las distintas fibras musculares ca rd íacas . Y que esto debe 
suceder así, nos lo demuestra el estudio de ciertos s íntomas 
que se presentan en el cuadro de la insuficiencia cardíaca. 

Guando se considera el complicado mecanismo del corazón, 
se advierte que, aunque todas las fibras musculares pueden 
estar dotadas de las mismas funciones, es necesario, sin em­
bargo, admitir una ulterior especialización de las mismas, 
para explicarse la a rmón ica coordinación del movimiento en 
los diferentes segmentos de aquel ó rgano . Porque si todas las 
fibras poseyeran exactamente las mismas propiedades, todas 
las partes del corazón se cont raer ían s imul táneamente . Así, 
pues, lo que sucede es que cierta parte de la musculatura p r ó ­
x ima á la desembocadura de las grandes venas, es la que tiene 
más desarrollada l a función de la p roducc ión del est ímulo ^y la 
función de la excitabilidad, mientras que las fibras ventr icu-
lares poseen en más alto grado la de la contractilidad y tonici­
dad. E l resultado es que la exci tación y cont racc ión provoca­
das en la parte superior de la aur ícu la derecha son transmiti­
das r áp idamente á cada una de las diferentes cavidades del co­
razón y á cada una de las distintas partes de estas cavidades, 
las cuales se contraen y relajan en la forma y medida m á s 
conveniente á la buena marcha de la circulación. 

L a magnitud de la cont racc ión del músculo card íaco es 
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independiente de la intensidad del excitante; es decir, que á 
par t i r del punto en que la excitación es suficiente, la contrac­
ción provocada es siempre la máxima. E s el «todo ó nada» de 
Ranvier . 

L a integridad de las funciones de la fibra muscular cardía­
ca depende de una nut r ic ión apropiada y del necesario per íodo 
de descanso que exigen después de su peculiar ejercicio. D u ­
rante este per íodo, todas las funciones recobran su energ ía 
completamente gastada; de tal manera, que dentro de ciertos 
l ímites , cuanto más prolongado es este per íodo, m á s intensa es 
la reposic ión de la fuerza y más eficaz la acción subsiguiente. 
Se sigue de esto, que mientras todas las funciones dispongan 
de toda su energ ía máx ima , les es posible responder á una ma­
yor demanda de trabajo, acumulando fuerza con mayor inten­
sidad y transmitiendo ésta con inusitada rapidez á t ravés de 
todas las fibras que integran el músculo ca rd íaco . Es ta mayor 
actividad de las funciones de la fibra muscular del corazón 
es tá en gran parte bajo el dominio del sistema nervioso; pero 
es innegable t ambién que dichas funciones deben estar provis­
tas de una cantidad precisa de ene rg ía para reaccionar contra 
la exci tación del nervio. Es ta concepción es de suma importan­
cia para comprender gran parte de los s ín tomas de la insufi­
ciencia ca rd íaca . 

L a insuficiencia del corazón no es, en efecto, otra cosa que 
la incapacidad del músculo cardíaco para mantener la circula­
c ión en las condiciones normales, y a por agotamiento de éste 
totalmente considerado, y a por la falta de la debida corres­
pondencia entre las diversas funciones propias de ese mismo 
músculo . E s decir, que el miocardio necesita poseer acumula­
da una determinada cantidad de fuerza de reserva. 

Es ta fuerza de reserva es, precisamente, l a que permite eje­
cutar a l corazón sano un esfuerzo mayor que el ordinario, en 
tanto que su disminución ó debi l i tación es t ambién el primer 
s ín toma que llama la a tención de los enfermos. E l diagnóst ico, 
pronós t ico y tratamiento de las enfermedades del corazón se 
basa fundamentalmente sobre este principio de la cantidad de 
energía acumulada. Así es, por ejemplo, que los s ín tomas de 
desfallecimiento card íaco en un caso de lesión valvular , no son 
producidos por esta lesión, sino por la insuficiencia del miocar­
dio para vencer las dificultades creadas por aquel defecto; y 



DIAGNÓSTICO DE LAS ENFERMEDADES DEL CORAZÓN 27 

en tanto que la citada lesión valvular no repercuta sobre la 
fibra muscular, limitando el campo de la energía card íaca y 
agotando la fuerza de reserva, no se presentaran síntomas de 
importancia. L a s degeneraciones arteriales, la h iper tens ión , 
los mismos procesos inherentes al miocardio, no deben estu­
diarse como afectos específicos, aisladamente considerados, 
sino como una causa más que contribuye á perturbar la nor­
mal cooperación de las funciones del músculo del corazón, difi­
cultando ó entorpeciendo su trabajo, y a interese principalmen­
te la contractilidad, otras la tonicidad, etc. 

Marcha de la excitación. 

L a excitación au tomát ica y r í tmica del corazón se genera en 
la aur ícu la derecha, en las proximidades de las grandes venas; 
es decir, en el nódulo de Kei th y F lack , resto del seno venoso 
del embr ión . Este tiempo constituye el presístole que se señala 
en los trazados gráficos por la onda a del flebograma, ó por 
la oscilación A del electrocardiograma. De las aur ículas , la 
onda contráct i l se propaga á los vent r ículos á t ravés de las f i ­
bras de Thorel , nódulo de Tawara y fascículo de H i s . Este 
paso, desde las aur ícu las á los ven t r ícu los , tarda en realizarse 
un quinto de segundo, medida de tiempo, que tiene una extra­
ordinaria importancia en clínica cardiológica. E n los ven t r í cu ­
los, lo primero que entra en contracción son los músculos pa­
pilares, que es el punto á donde primero abocan las ramifica­
ciones del fascículo de H i s . Es ta cont racc ión corresponde al 
intersistole de Ohauveau. Después empieza el Areibwerk 6 con­
t racc ión de las fibras circulares, puestas en conexión con el 
sistema papilar por medio de las fibras intramurales de A l -
brecht y de las espirales exteriores, por vía Ludwig , cuyas 
fibras se contraen en forma de onda peris tál t ica, de abajo 
arr iba. 

Resulta de esto, que mientras el es t ímulo motor desciende 
por la vía papilar a l vér t ice del corazón, asciende y a por el 
aparato de empuje, dando esto lugar á la difusión en opuestos 
sentidos de la excitación contráct i l , cuyo objetivo final es l levar 
la sangre á las bocas de los grandes vasos. 

Cuando así se genera y así se conduce la marcha total de la 
excitación, se dice que sigue un curso normal (Normodromia). 
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Circulación de los vasos. 

Las dos propiedades fundamentales de las arterias son l a 
elasticidad y la contractilidad. E l tejido elástico está m á s des­
arrollado en las grandes arterias; las fibras musculares l i sas 
abundan/por el contrario, en las arterias de mediano y pequeño 
calibre. 

L a elasticidad arterial es la que fusiona y transforma el cho­
rro intermitente, lanzado por el vent r ículo en chorro continuo^ 
favoreciendo de este modo el trabajo del corazón, puesto que 
aumenta el desagüe . 

L a presión 6 tensión sanguínea resulta de la reacción de los 
vasos sobre su contenido, en v i r tud de su fuerza elást ica. L a 
pres ión sanguínea v a disminuyendo gradualmente desde las 
grandes á las pequeñas arterias, y está sometida á dos factores 
principalmente: impuls ión cardíaca , por un lado, y resistencia 
de los capilares, por el otro. 

E n estado normal, la sangre no está sometida en las venas 
más que á una débil p res ión . Es t a presión depende del resto de 
la fuerza impulsiva del corazón, después que l a sangre ha atra­
vesado los capilares, y como causas secundarias, la acción de 
la gravedad, las contracciones musculares y la aspiración to rá ­
cica, en v i r tud de la cual, cierta cantidad de sangre se encuen­
tra a t r a ída y retenida en las grandes venas del t ó r ax . Natural­
mente, en los territorios radiculares de las venas exis t i rá ma­
yor presión, siempre moderada, que en las terminaciones de 
éstas, donde es muy baja ó negativa. 

L a contractilidad de los vasos se debe á la capa de fibras 
musculares lisas, que, dispuestas circularmente, constituyen 
su túnica media. Es ta contractilidad está sometida á la influen­
cia de los nervios vasomotores, los cuales pueden provocar, sea 
una contracción—nerufos vasoconstrictores, — sea una dilata­
ción-—nemos vasodilatadores.—Los primeros proceden del s im­
pát ico, los segundos es tán contenidos en las ramas de los ner­
vios céfalo-raquídeos, sin que esto quiera decir que no pueda 
hallarse también su origen en el s impát ico, puesto que un 
mismo tronco nervioso, como el cordón cervical del s impát ico , 
puede contener á la vez filetes de las dos clases. L a vasodilata-
ción probablemente no se debe á otra cosa sino á la pérd ida del 
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tono muscular de los pequeños vasos, debida á l a exci tación de 
los nervios vasodilatadores, cuyo efecto es el de inhibir ó inter­
ferir ese mismo tono. 

Los centros vasomotores, parece ser que hay varios escalo­
nados en el árbol bulbo-medular, pero el centro principal se 
encuentra en el bulbo. 

Los vasomotores regulan las circulaciones locales, propor­
cionando á cada ó rgano l a cantidad de sangre que precisa, 
secnin sus funciones, y como éstas no se verifican al mismo 
tiempo, resulta que el reparto de l a masa total de sangre en el 
cuerpo var ía constantemente. L a cantidad de sangre que puede 
acumularse en ciertos distritos vasculares, modifica la altura 
de la pres ión arterial. Ejercen sobre ésta una marcada influen­
cia las arterias viscerales comprendidas en el territorio mas 
considerable de la circulación general, que recibe su inerva­
ción de los nervios esplácnicos. Cuando los vasos esplacmcos 
están muy cont ra ídos , la pres ión sanguínea es muy alta; cuan­
do aquéllos están dilatados, la pres ión puede disminuir hasta 
un grado incompatible con l a vida. 

Revolución cardiaca. 

Cada latido cardíaco comprende tres fases, que son: 
1. a Contracción ó sístole auricular. 
2. a Contracción ó sístole ventricular. 
3. íl Reposo general del corazón ó diástole. 
L a contracción de la aur ícu la comienza en el grupo de 

i ibras localizado en la aur ícu la derecha, junto á la desemboca­
dura de las grandes venas, y se propaga casi ins tan táneamen­
te á l a otra aur ícu la , hacia los orificios a u r í c u l o s - v e n t n c u -

E l efecto del sístole auricular es lanzar la sangre á los ven­
tr ículos, que en este momento permanecen en diástole. Los 
vent r ícu los reciben sangre durante todo el tiempo de la pausa 
cardíaca , y el sístole auricular puede faltar, sin que el desagüe 
de la aurícula a l vent r ícu lo esté muy disminuido. E s decir, 
que el sístole auricular determina, principalmente, la acelera­
ción del paso de la sangre de una á otra cavidad, terminando 

E l sístole ventricular sigue inmedia tamenté al auricular, 
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con una diferencia de un quinto de segundo, según Mackenzie, 
y se manifiesta por una dureza y rigidez de la pared muscular 
del ven t r ícu lo , que se propaga r á p i d a m e n t e de la punta á l a 
base. E n el momento del sístole, el corazón ejecuta un mo v i ­
miento de arriba abajo, resbalando sobre el diafragma, y de 
de t r á s á delante. 

A l mismo tiempo que la locomoción del corazón se efectúa 
de arr iba á abajo, se verif ica un movimiento giratorio del ór­
gano sobre su eje vert ical , de tal modo, que su borde izquierdo 
se dirige de de t rá s á delante y de izquierda á derecha. Ade­
más , los d iámet ros transverso y ver t ical se acortan durante el 
sístole, en tanto aumenta el antero-posterior, dando lugar á 
una curvatura mayor de la pared anterior. 

L a sangre, impelida por la contracción ventricular, no en­
cuentra otra salida que los -orificios arteriales, aór t ico y pu l ­
monar, puesto que los orificios aur ícu lo-vent r icu lares se en­
cuentran he rmé t i camen te cerrados por las válvulas mi t ra l 
y t r i cúsp ide . Desde el momento en que la sangre ha adqui­
rido en el interior del ventr ículo p res ión suficiente—lo que 
sucede dos centésimas de segundo después del comienzo del 
s í s to le , -^a t raviesa los orificios de las sigmoideas y penetra 
en las arterias. Inmediatamente se cierran las vá lvulas de los 
orificios arteriales, y queda terminado el pe r íodo sistólico ven­
tricular. 

E l tercer per íodo, ó diastól ico, es el descanso del corazón. 
L a s paredes ventriculares se relajan, y sus cavidades se dejan 
distender por la sangre que procede de las aur ículas . E s muy 
posible que este per íodo no sea puramente pasivo, sino que l a 
d i la tac ión ventricular pueda determinar una pres ión negativa 
ó vacío post-sistólico, como la l l amó Marey, en vir tud de la 
cual, la sangre es aspirada por el corazón desde las venas, cum­
pliendo este ó rgano , según opinan muchos fisiólogos, el papel 
de bomba aspirante-impelente. 



CAPÍTULO I I I 

Síntomas subjetivos. 

Antes de proceder a l examen físico de los cardíacos, se pre­
cisa, como en cualquier otro enfermo, un interrogatorio dete­
nido, que algunas veces nos pone en buen camino para llegar 
á un diagnóst ico acertado. 

Y a en el momento en que el enfermo aparece ante nosotros, 
debemos examinar su facies, el ca rác t e r de la respiración, s i 
puede sostener una conversación seguida ó tiene que interrum­
pirla para respirar, etc. Cuando veamos a l enfermo en la cama, 
anotaremos además la posición que guarda en el lecho y las 
modificaciones que experimenta el color de la cara y la respi­
ración al tratar de verificar cualquier movimiento. 

E l interrogatorio comprende rá , primeramente, los antece­
dentes hereditarios, que deberán ser inquiridos con sumo tino 
y gran prudencia. Después se p r e g u n t a r á por las enfermedades 
anteriores, especialmente de ca rác te r infeccioso y reumát ico ; 
por la ocupación del enfermo, sus hábi tos (café, te, alcohol), y 
luego se le invita á que describa sus sensaciones, cuándo han 
aparecido y á qué las atribuye. Se p r o c u r a r á , siempre que sea 
posible, que el enfermo señale fechas exactas y que localice el 
sitio del dolor, no con el nombre de la reg ión ú órgano, sino 
colocando su mano sobre el punto donde experimente la sen­
sación dolorosa. Obtenidas las respuestas concernientes á los 
s íntomas que más llaman la atención del paciente, y por los 
cuales sufre, se toma nota del estado de l a digest ión, secreción 
urinaria, resp i rac ión y sueño, s in olvidar las funciones del 
cerebro, a tención, memoria, disposición para el trabajo inte­
lectual, etc. 
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Síntomas del aparato respiratorio.—En general, las pr inci ­
pales molestias que acusan los enfermos del corazón se refie­
ren a l aparato respiratorio. Algunas veces, cuando el enfermo 
permanece en cama, puede no sentir insuficiencia respiratoria 
alguna, y , por consiguiente, no da detalle alguno sobre este 
s ín toma. E l médico, sin embargo, debe descubrir lo que hace 
referencia á la frecuencia de la respiración, la cual puede pre­
venirnos y guiarnos en busca de los primeros estados de des­
fallecimiento miocárdico , que á veces no se traducen por m á s 
s ín tomas que por una resp i rac ión y pulso frecuentes. Estos 
signos debemos siempre tenerlos en cuenta cuando se trate de 
persona de edad, recluidas largo tiempo en cama, ó enfermos 
con infecciones graves. E n todos estos casos auscultaremos 
t a m b i é n la base de los pulmones, porque la hipostasis pul­
monar traduce una debil i tación en la energía del corazón 
derecho. 

Más frecuente es que la r e sp i rac ión de los" card íacos sea 
continuamente trabajosa. E n los per íodos en que falta ó dismi­
nuye la compensación, el enfermo no puede estar completa­
mente acostado, sino sentado y respirando con la boca abierta. 

E l más pequeño movimiento, como el que se requiere para 
cambiar de posición, aumenta la fatiga. Es t a forma respirato­
r i a se observa en los casos de d i la tac ión del corazón. 

Una gran a tención merece la llamada disnea de esfuerzo, 
indicante de una disminución en la fuerza de reserva de que 
dispone el corazón, é í n t imamen te ligada con aquélla, de tal 
modo, que cuanto más pronto aparece la fatiga al esfuerzo^ 
nienos cantidad de energ ía acumulada posee la fibra muscular 
ca rd íaca . E s siempre uno de los primeros s ín tomas que señalan 
l a impotencia card íaca , y frecuentemente t ambién el primero 
que nota el enfermo. Exis te una gran variedad respecto á la 
clase de ejercicios ó trabajos físicos que provocan la disnea. 
Enfermos que pueden levantar grandes pesos sin molestia res­
piratoria, experimentan gran anhelo al subir una pequeña cues­
ta, etc. L a disnea, al subir una escalera, es muy á menudo el 
primer indicio de un corazón que decae. 

L a imposibilidad de detener la resp i rac ión por breves mo­
mentos se presenta en los casos avanzados de insuficiencia 
cardíaca. Cuando, al auscultar ó tomar un trazado de la yugu­
lar , ordenamos al enfermo que suspenda la respiración, se ob-
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«erva que éste no puede hacerlo de n ingún modo, y si lo consi­
gue por un instante, inmediatamente tiene que abrir la boca 
porque se siente asfixiado. 

Las sensaciones de ahogo, de angustia respiratoria, de so­
focación, cuando no son debidas á trastornos neuropá t icos , 
acompañan casi siempre á graves estados de degeneración 
miocárdica y señalan un grave peligro. 

Asma cardiaco.—Los desórdenes respiratorios de los car­
díacos alcanzan una gran intensidad en lo que se llama asma 
cardiaco. 

Algunas veces, un ataque de esta naturaleza es el primer 
s ín toma que llama la atención del enfermo, aun cuando siem­
pre, preguntando á éste por sus molestias anteriores, se llega 
á descubrir a lgún s ín toma anterior que demuestra una mayor 
ó menor l imitación en el trabajo cardíaco. 

E l asma ca rd íaco se presenta en los casos de cardio-escle-
rosis. Generalmente, son enfermos hipertensos, y son muy 
frecuentes los ext ras ís to les . E l pulso radial toma á veces los 
caracteres del pulso alternante. S in embargo, no son raros los 
casos en ios que el corazón late normalmente y el pulso no de­
muestra arri tmia de ninguna especie. 

Respiración de Cheyne Stokes.—Otvo desorden respiratorio, 
común en los enfermos de corazón, especialmente en los arterio 
ó cardio-esclerosos, ó en los que padecen mal de Bright , es el 
llamado ritmo de Cheyne Stokes. 

Es t a forma de resp i rac ión se caracteriza por un gradual 
ascenso y descenso en la intensidad de los movimientos respi­
ratorios que pasan desde la cesación ó casi desapar ic ión de los 
mismos—per íodo apneico—á la amplitud máxima , para volver 
de nuevo á otra detención. Muchas veces, cuando la respira­
ción va disminuyendo poco á poco, y luego se detiene, se em­
bota el conocimiento del enfermo, suspende la conversación, 
palidece y presenta, frecuentemente, contracciones muscula­
res de las manos y brazos. A l volver la respi rac ión , en ampli­
tud creciente, el paciente despierta y reanuda la conversación 
interrumpida. Lo corriente es que esta serie de respiraciones, 
per iódicamente interrumpidas, no se acompañen de cambios 
de importancia en la actividad card íaca ; pero no es raro que 
e l pulso tome el ca r ác t e r alternante. Más frecuente es, según 
la experiencia de Mackenzie y Gibson, la disminución de l a 
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p re s ión s angu ínea , que desciende, durante el momento de l a 
apnea, de cinco á diez mi l ímet ros de H . g. Cushny ha observa­
do que algunos enfermos presentan hipo, y que dicho síntoma 
se verificaba de un modo más r á p i d o durante los intervalos 
apneicos. No está bien dilucidada la fisiología 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 respi rac ión interrumpida, y no 
les ocasiona angustia sensible; pero en otras ocasiones existe 
gran ansiedad respiratoria. Durante el per íodo apneico, la sen­
sación de sofocación puede ser tan intensa que el enfermo sal­
te de la cama, presa de un terror indescriptible. Y o he publi­
cado un caso en que la apnea se a c o m p a ñ a b a de una tendencia 
irresistible a l sueño, que hacía sufrir al paciente de un modo 
extraordinario. 

L a inmensa mayor í a de los casos de resp i rac ión de'Cheyne-
Stokes son debidos, ó se encuentran asociados, á la cardio-es-
clerosis ó á la h iper tens ión generalizada. Este s ín toma es esen­
cialmente de origen nervioso, y desaparece cuando la dilata­
ción del corazón hace bajar considerablemente la pres ión san­
guínea . Comúnmente , la presencia de esta respi rac ión es el 
principio del fin, especialmente en los arterio-esclerosos avan­
zados y en los nefríticos graves; pero la muerte no siempre se 
ver i f ica en un plazo p róx imo , sino que á veces tarda algunos 
meses, y m á s raramente, hasta años. L a pérd ida del conoci­
miento, durante el apneico per íodo, no siempre es constante. 
John Hunter y Mackenzie citan casos en los que los enfermos 
se daban perfectamente cuenta de su estado y aun podían con­
versar en dichos momentos. 

L a s hemoptisis no dejan de presentarse con frecuencia en 
los casos de insuficiencia cardíaca y , á la verdad, en los esta­
dos finales de la arterio-esclerosis, cuando la d i sminución de 
la pres ión arterial, como consecuencia de la di la tac ión del co­
razón, ocasiona congestiones pasivas en los pulmones. Mien­
tras la fuerza de reserva del corazón se mantenga en buen es­
tado, no es la hemoptisis de un pronóst ico 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 jóvenes con estenosis mi t ra l . 
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en los que, generalmente, es un signo de extrema gravedad. 
También es de un pronóst ico muy serio el infarto hemor rág i -
co, debido, casi siempre, á émbolos transportados á los ramos 
de la arteria pulmonar, desde el corazón derecho. 

Y o he visto morir, como herido por un rayo, á un cardíaco 
que un instante antes estaba hablando tranquilamente conmi­
go. De pronto le v i palidecer, y después de tres ó cuatro pro­
fundas inspiraciones, ar rojó por la boca una mediana cantidad 
de espuma sanguinolenta; inmediatamente aparec ió una ciano­
sis intensa y dejó de existir . L a autopsia, que la familia con­
sintió, demos t ró 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 ó cuatro días y hasta curarse s i se establece una 
suficiente circulación colateral. 

E l edema pulmonar es, comúnmente , en los cardíacos , un 
s ín toma agónico ó final. Se presenta una disnea continua, res­
pi rac ión estertorosa, cianosis, expectorac ión m á s ó menos 
abundante y de color de ciruela, ó sero-sanguinolenta y espu­
mosa. L a auscultación demuestra abundantes estertores, y el 
enfermo no tarda en morir asfixiado. Una sangr ía puede, en 
ocasiones, salvar por el momento tan tremendo compromiso, 
si bien es muy raro que el enfermo sobreviva a lgún tiempo al 
agotamiento de la energ ía cardíaca , que es la causa del s ín to ­
ma. Desde luego que no he de ocuparme del llamado edema 
pulmonar inflamatorio, que se presenta en otras circuns­
tancias. 

Debilidad general .—Después d é l o s s ín tomas por parte del 
aparato respiratorio, de lo que t ímbién se quejan los cardía­
cos es de debilidad general, de agotamiento. Esta sensación de 
laxitud, m á s intensa después de cualquier esfuerzo físico ó 
mental, es algunas veces experimentada con mayor intensidad 
en el es tómago, en el pecho ó bien en las piernas, que sienten 
tan pesadas como si fueran sacos de arena. E l reposo, no siem­
pre hace desaparecer esta especial sensación de cansancio. 
Cuando se trate, sobre todo, de personas ancianas, no debe 
omitirse en estos casos la explorac ión del corazón. 

E l dolor en las enfermedades del corazón es uno de los s ín­
tomas más variables, y puede afectar todos los grados de i a -
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tensidad. E s muy importante saber que la violencia del dolor 
no está siempre en relación con l a gravedad de la enfermedad. 
Pequeñas lesiones pueden provocar dolores intensos, y, por el 
contrario, graves afecciones del corazón pueden existir s in 
producir fenómeno doloroso alguno. E l dolor precord iá lg ico , 
que aparece después de practicar a lgún ejercicio ó simplemen­
te al andar, y que obliga a l enfermo á pararse, tiene una inte­
resante significación diagnóst ica , pues casi siempre indica un 
proceso esclerósico de las coronarias. 

No siempre el dolor se fija en los cardíacos en la región 
precordial, sino que puede presentarse en diferentes regiones 
del pecho, en el brazo, en la muñeca , en el epigastrio y aun en 
el hígado, como en los enfermos que tienen este ó rgano aumen­
tado de volumen á consecuencia de la debilidad de la energ ía 
cardíaca. 

Ordinariamente, el dolor se a c o m p a ñ a de una sensación de 
opres ión, de constr icción ó de peso sobre las paredes del pe­
cho, aun cuando este fenómeno puede presentarse aisladamen­
te también en los casos de desfallecimiento cardíaco. 

E l dolor visceral es un fenómeno reflejo. Normalmente, 
existe una corriente continua de energía nerviosa por inter­
medio de los nervios s impát icos , desde la viscera á la medula 
espinal, y desde ésta , por los nervios eferentes, á la viscera. 
E n estado fisiológico este proceso, no da lugar á ninguna sensa­
ción; pero cuando una enfermedad asienta en la viscera, el co­
razón, por ejemplo, entonces el es t ímulo aferente es m á s inten­
so é i r r i ta células de diferentes clases de las inmediaciones del 
centro s impát ico , cuyas células responden á la excitación se­
gún su función, esto es, dando lugar a l s ín toma dolor, s i es 
sensitiva, ó provocando contracciones musculares, s i es 
motora. 

E l estremecimiento causado, en muchos casos de enferme­
dad visceral , por excitación intensa en los centros reflejos co^-
rrespondientes, persiste durante cierto tiempo, después que la 
exci tación ha cesado de obrar, de lo cual resulta un foco i r r i ­
table, d igámoslo así, que no solamente responde á los peque­
ños es t ímulos viscerales originando dolor, sino que éste puede 
ser t ambién provocado por excitaciones en regiones distantes 
del ó rgano afecto. T a l sucede en la angina de pecho, por 
ejemplo. 
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Según las investigaciones de Head, cuando está enfermo 
un ó rgano interno, aparecen dolores ó hiperestesias en una 
zona cutánea completamente determinada, correspondiendo 
dicha zona al segmento de medula del cual recibe el ó r g a n o 
sus nervios sensitivos s impát icos . Ahora bien; las fibras sim­
pá t icas del corazón tienen sus ra íces en la medula desde la 
quinta cervical á la quinta ó sexta dorsal, y la observac ión c l í ­
nica demuestra perfectamente que el dolor en la angina de pe­
cho—prototipo de las enfermedades dolorosas del corazón—se 
refiere siempre á la d is t r ibución cutánea de los nervios quin­
to y sexto cervical, y cuarto, quinto y sexto dorsal; es decir, 
en las paredes del pecho, en el brazo, en el borde cubital del 
antebrazo y mano, y en el epigastrio. 

Las palpitaciones es un s íntoma subjetivo muy común pero 
que está lejos de indicar constantemente la existencia de una 
enfermedad del corazón. A l contrario; según Huchard, confor­
me en esto con lo que había observado Sénac, las palpitacio­
nes son frecuentes, sobre todo en enfermos que no tienen n in ­
guna lesión orgánica del corazón. Mi experiencia no está de 
acuerdo en absoluto con estas opiniones. E s verdad, que la 
lesión orgánica, en el sentido que los maestros antiguos daban 
á esta palabra, no es frecuente el encontrarla; pero a l te rac ión 
de función, cuando se sabe descubrirla, aparece en muchos 
casos de esta naturaleza. Fuera del origen cardíaco, las palpi­
taciones reconocen, como causa, influencias tóxicas (café, te, 
tabaco), neuropá t i cas y anémicas principalmente. E n la aorti-
tis y arterio-esclerosis son también frecuentes las palpita­
ciones. 

Las sensaciones de falta de un latido, trepidación ó paros, 
constituyen s ín tomas sumamente desagradables, que suelen 
preocupar extraordinariamente á los enfermos que los pade­
cen. Algunos sujetos se dan perfecta cuenta de la larga pausa 
que experimenta la contracción cardíaca , y el sístole que sigue 
á este paro suele ser tan intenso, que ciertos enfermos lo sien­
ten en la cabeza; es como un martillazo, suelen decir, que á 
veces produce ligero vér t igo . Otros enfermos experimentan 
una sensación de angustia precordial, coincidiendo con la irre­
gularidad y aceleración de los latidos card íacos . Estos s í n t o ­
mas son muy frecuentes en los n e u r ó p a t a s y a r t r í t i cos y sue­
len durar bastante tiempo. 
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L a s sensaciones de peso ó dolor en el hipocondrio derecho son, 
en ocasiones, uno de los primeros s í n tomas que molestan á los 
card íacos y que les obligan á buscar la asistencia facultativa. 
Este s ín toma es debido, como se comprende, á la ingurgita­
ción intensa del h ígado por estancación venosa. Un problema 
clínico que con gran frecuencia se presenta al p rác t i co , pero 
de muy difícil resolución, es el de saber s i una afección car­
díaca puede provocar una cirrosis de Laennec, ó s i cirrosis y 
trastornos cardíacos pueden presentarse independientemente 
en el mismo enfermo. Actualmente estoy viendo una enferma 
de cincuenta y seis años , hipertensa, cardio-esclerósica, con 
pulso irregular permanente, y que además tiene una ascitis 
que ha habido y a necesidad de puncionar siete veces, con in­
tervalo de un mes de una á otra punción. No hay edema en las 
extremidades ni en ninguna otra parte del cuerpo. E l hígado, 
cuando se puede explorar después de la punción, aparece con­
siderablemente disminuido. Los d iuré t icos no ejercen influen­
cia alguna sobre el derrame intraperitoneal. Y o creo que és te 
es un caso en que la afección del h ígado no ha sido provocada 
por la lesión cardíaca , sino que ambos procesos se han des­
arrollado s imul táneamente , quien sabe s i originados por la 
misma causa: el alcoholismo crónico de esta enferma. 

Los vértigos son un síntoma común á diversas afecciones 
neurós icas de los aparatos digestivo, respiratorio, de los sen­
tidos del oído y de la vista, así como t ambién en las intoxica­
ciones por el tabaco, etc. E n los cardíacos se presenta, sobre 
todo en los que padecen lesiones de l a aorta y arterio-esclero-
sis. L a causa del s ín toma en estos casos es una i r r igac ión cere­
bra l insuficiente. E s de mucha importancia el d iagnós t ico d i ­
ferencial entre los vér t igos neuras tén icos y los debidos á es­
clerosis arterial . L a medida de la pres ión sanguínea no condu­
cirá las m á s de las veces á un d iagnós t ico preciso. Muchos 
vertiginosos card íacos y vasculares se alivian con el reposo 
horizontal en cama, lo mismo que los anémicos . 

E l sincope es muchas m á s veces s ín toma histér ico ó ner­
vioso que de afección ca rd íaca . No obstante, en la enfermedad 
de Stokes-Adams, los accidentes s incópales que acompañan á 
este s índrome sonde un pronós t i co severo. Del mismo modo, 
en los estados muy avanzados de debilidad ca rd íaca , puede 
también el síncope indicar un grave pronós t ico , y por s íncope 
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suelen morir la inmensa mayor í a de los atacados de angina de 
pecho. 

Insomnio.—Es muy á menudo uno de los s ín tomas de que 
m á s se quejan los ca rd íacos . E n l a inmensa mayor ía de los c a ­
sos, los cardíacos no duermen bien, porque respiran mal ( H u -
chard); es un insomnio de origen dispneico. E n los card iópatas 
arteriales se presenta este s ín toma en su mayor intensidad y 
precozmente. 

.Vícíuria—Quincke ó, según otros, Pehú , ha descrito un 
signo que se presenta en los casos de debilidad card íaca , y 
que consiste en que los enfermos orinan más de noche que de 
día, no solamente más agua, sino también más substancias 
urinarias, al r evés de lo que sucede en los sujetos sanos. 

Estados neurasténicos.—Las enfermedades del corazón 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 clínico toda su 
sagacidad para distinguir las alteraciones o rgán icas de las 
puramente nerviosas. 

Psicopatías.—No es del todo raro que las afecciones car­
d íacas provoquen trastornos psíquicos m á s ó menos graves. 
E n general, el carácter es triste, melancólico. L a s alteraciones 
delirantes son, lo m á s á menudo, de naturaleza deprimente, ó 
afectan el ca rác te r del delirio de persecuciones. Su pronóst ico 
es siempre grave. 

Alteraciones de los sentidos.—has m á s frecuentes son las de 
la vis ta y oído. Algunos enfermos, muy especialmente los a r -
terio-esclerosos, se ven molestados por un centelleo desagra­
dable ante los ojos. Otros enfermos se quejan de zumbido de 
oídos y de una sensación de martilleo persistente en las arte­
rias de la cabeza, sobre todo cuando adoptan la posición h o r i ­
zontal. 



CAPÍTULO I V 

Métodos exploratorios. 

Inspección y palpación. 

Los métodos exploratorios tienen una importancia capital 
©n el estudio de las afecciones card íacas . Seguramente no h a y 
otra ca tegor ía de enfermedades en las que domine tanto el 
examen físico como en las enfermedades del corazón. 

Estudiaremos primero los procedimientos clásicos: inspec­
ción, palpación, percusión y auscultación, y después nos ocu­
paremos de los llamados métodos gráficos. 

INSPECCIÓN 

E n pocos órganos puede la simple inspección proporcio­
narnos datos de tanto interés como cuando se trata de ave r i ­
guar las alteraciones pa to lóg icas del corazón. 

L a inspección de la región precordial debe hacerse estando 
ê  enfermo sentado, ó mejor echado, y á la luz del sol, puesto 
que la art if icial puede inducir á errores. Muchas veces es con­
veniente examinar la región 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
pección apreciar: 

L a curvatura precordial—'Kn estado sano no hay diferencia 
entre las dos zonas s imét r icas de la pared anterior del pecho. 
L a curvatura de la región precordial se presenta principal­
mente en estos tres estados: AJ Aumento de volumen de l a 
masa muscular del corazón. B J Derrame considerable de l í -
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quido en el pericardio (hidropericardias). C) Desarrollo de ga­
ses en el pericardio (pneumo-pericardias). 

L a curvatura precordial apenas se presenta más que en los 
niños y jóvenes, porque en ellos la pared del tó rax es flexible. 
E s preciso no confundir el abombamiento de la mitad anterior 
izquierda del pecho con las deformaciones raqu í t i cas y las de­
bidas á desviaciones de la columna vertebral. 

Depresión de la región precordí'aZ.—Después de la reabsor­
ción de derrames per icardíacos pueden quedar bridas fibro­
sas, posteriores y pleurocostales, que impidan la in terpos ic ión 
del pu lmón entre el corazón y la pared del pecho, y tiren de 
ésta hacia dentro. E s este un s ín toma que aparece muy raras 
vecés, por la razón de que el aumento de volumen del ó r g a n o 
que acompaña casi siempre á estos procesos, enmascara casi 
por completo la r e t r acc ión de la pared torácica; pero, cuando 
existe, indica una sínfisis pe r ica rd íaca extensa. 

Signo de Wenckebach.—JZn. muchos sujetos afectos de sínfi­
sis medias t ino-per icard íaca se observa la ausencia de expan­
siones de la parte inferior del es ternón, durante el movimiento 
inspiratorio. Este signo se debe á 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 inmóvil en la inspiración, ó sea lo contrario de lo 
que sucede normalmente. E l signo de Wenckebach tiene un 
gran interés clínico, porque hace sospechar la existencia de 
adherencias pe r i ca rd íacas muy fuertes. 

Signo de Broadbent—En los enfermos afectos de sínfisis pe­
r icardíaca es frecuente observar, por debajo y un poco hacia 
fuera de la punta del omoplato, una re t racc ión de uno ó varios 
espacios intercostales, s incrónica con el sístole card íaco . L a 
causa de este fenómeno es la presencia de bridas cicatri cíales 
que sujetan el pericardio por d e t r á s al raquis y al diafragma. 

Pulsaciones anormales de la región precordial. — E n ciertas 
ocasiones se ye que el segundo espacio intercostal izquierdo es 
asiento de pulsaciones r í tmicas que coinciden con el s ís tole 
ventricular. Dichas pulsaciones señalan evidentemente un au­
mento de la tensión sanguínea en el territorio de la arteria pul­
monar, muy frecuentemente asociada á la estrechez del o r i f i ­
cio sigmoideo de esta arteria. Favorece también el fenómeno 
la ré t racción atrófica del pu lmón izquierdo, que permite que 
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la arteria llegue á ponerse en contacto con la pared to­
rác ica . 

Otra pulsac ión anormal, m á s frecuente que la anterior, es 
•dado observar en el segundo espacio intercostal derecho, ó eu 
la parte superior del es ternón, en los casos de di la tación aneu-
l i s m á t i c a de la aorta. Stokes ha dicho que existe motivo suf i ­
ciente para sospechar la existencia de una di la tac ión aórtica 
cuando se producen dos elevaciones s is tól icas en la base y en 
la punta del corazón. Con frecuencia estas pulsaciones son 
m á s marcadas y toman el c a r ác t e r de tumor pulsá t i l , en el 
que, á cada sístole, el abultamiento aumenta de volumen en 
todos sentidos. Estas pulsacionss son debidas á la pene t rac ión 
de l a sangre en el saco aneur i smát ico , y para notarlas bien es 
preciso inspeccionar la reg ión precordial á la luz oblicua, m i ­
rando la superficie torácica en sentido transversal . 

L a s circunstancias que pueden provocar las pulsaciones epi­
gás t r icas son esencialmente: la di la tación h iper t róf ica del ven­
t r ículo derecho, la palpi tac ión de la aorta abdominal y el aneu­
risma de esta misma arteria. Por fin, puede ser una causa de 
pulsación epigás t r ica , si bien mucho m á s r a r a que las anterio­
res, la cardioptosis, es decir, la caída del corazón hacia abajo, 
sin modif icación de su volumen. 

Mucha menor importancia d iagnóst ica que las pulsaciones 
localizadas tienen los sacudimientos, ondulaciones ó reptacio-
nes que se observan en la pared precordial. L a inmensa mayo­
r í a de las veces son debidas al eretismo cardíaco producido 
por la emoción que experimenta el enfermo en el momento del 
examen, y no seña lan con seguridad una determinada afec­
c ión . Pueden presentarse, y a en individuos sanos, ya en los 
que padecen sínfisis per icard íaca muy extensa, y más á menu­
do en enfermos con di latación é hipertrofia cardíaca . 

Choque de la punta del corazón.—Cuando se examina la re­
g ión precordial de un individuo sano, se percibe un sacudi­
miento r í tmico que asienta en el quinto espacio intercostal, un 
poco por dentro y por debajo del pezón, entre las l íneas ma-
melonar y para-esternal. 

E l choque de la punta del corazón es debido, ordinariamen­
te, a l vent r ícu lo izquierdo, cuya extremidad interior es la que 
se pone en contacto con la pared torácica, pero hay casos en 
los que el ventr ículo derecho, que forma toda la pared anterior 
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del corazón, es la causa única del citado choque. Mackenzie 
dice que es posible distinguir cuándo el choque es debido á uno 
ú otro ventr ículo . E n el caso que sea el vent r ícu lo izquierdo, 
la vista y el tacto perciben la punta, p royec tándose hacia afue­
ra en el espacio intercostal, durante todo el tiempo que dura el 
vaciamiento del ventr ículo; mientras que si el choque está for­
mado por el ventr ículo derecho, colocada la yema de un dedo 
en el tercer ó cuarto espacio intercostal, cerca del es te rnón 
(cuando lo permite la separac ión de dichos espacios en ciertos 
sujetos), se nota un endurecimiento que t ambién dura todo el 
tiempo del sístole, pero sin proyección hacia adelante. De to­
dos modos, el trazado cardiográf ico, s imul táneo con el de otra 
arteria, es el que más seguramente indica la diferencia entre 
estos dos casos. 

Desde el punto de vista cronológico, el choque de la punta 
coincide con el principio del sístole ventricular y con el p r i ­
mer tono del corazón, ade lantándose nueve centés imas de se­
gundo al pulso ca ro t ídeo , y de catorce á diez y ocho centés i ­
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 
el cuarto espacio intercostal, como sucede en los niños, y en el 
sexto espacio, como ocurre en los ancianos. Cuando el tó rax es 
corto, se produce á veces por encima de su sitio normal, mien­
tras que s i el t ó r ax es largo, la punta late por debajo del quin­
to espacio. 

Durante la inspiración profunda baja todo un espacio i n ­
tercostal, y se hace menos perceptible á consecuencia de l a 
in terposic ión del pu lmón izquierdo entre el corazón y la pared 
del t ó r a x . E n cambio, en la esp i rac ión forzada se eleva hasta 
el cuarto espacio y se hace más extenso y fuerte. E n el d e c ú ­
bito lateral izquierdo el choque puede notarse hasta dos cen­
t íme t ros por fuera de la línea mamaria izquierda. E n el decú­
bito lateral derecho se desplaza en esta dirección, aun cuando 
en una extensión mucho menor. Cuando el individuo está co­
locado con la cabeza más baja que el resto del cuerpo, el cora­
zón también se desvía en la di rección de la cabeza. 

Además de estas condiciones fisiológicas, el asiento del cho­
que de la punta puede var ia r por r azón de distintas causas pa­
to lógicas . L a s incurvaciones del raquis dan lugar á desviácio-
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nes considerables. E l enfisema y la atrofia pulmonar luxan la 
punta en diferentes sentidos. Los derrames de la pleura p ro ­
vocan enormes ectopias de la punta, sobre todo si la colección 
l íquida asienta en el lado derecho, en cuyo caso se llega á 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 cen t ímet ro más allá de la línea mamaria derecha. 
Los ganglios hipertrofiados ó los tumores del mediastino son 
otra causa de desviación de la punta. 

E n t r e l a s afecciones del aparato circulatorio, los derrames^ 
per ica rd íacos , las dilataciones aneur ismát icas de la aorta y los 
aumentos de volumen de los ven t r ícu los son los or ígenes m á s 
frecuentes de eCtopia de la punta del corazón. S i la hipertrofia 
es del ventr ículo izquierdo, la punta desciende hasta el sexto es­
pacio ó más , y se desvía á la izquierda por fuera de la l ínea ma­
maria. Cuando el hipertrofiado es el ventr ículo derecho, se nota 
el choque hacia la parte inferior del esternón, en el epigastrio. 
E n caso de que la hipertrofia radique en ambos vent r ícu los , l a 
desviación de la punta se verifica decididamente hacia abajo y 
á la izquierda. 

Los grandes tumores abdominales y la ascitis desplazan el 
corazón hacia arriba y á la izquierda. Por ú l t imo, en las des­
viaciones congéni tas del corazón, este ó rgano , y por consi­
guiente la punta, pueden encontrarse en el lado derecho del 
pecho y aun en el epigastrio. 

Extensión del choque de la punta.—En estado normal, la ex­
tensión del choque es tal, que basta para cubrirla la yema de 
un dedo; pero en los casos patológicos puede alcanzar dos y 
tres cent ímet ros . A consecuencia de excitaciones físicas y emo­
cionales puede sobrevenir un corto per íodo de eretismo car ­
díaco que aumente la extensión del choque. Pero el aumento 
verdadero y constante de este fenómeno sólo se observa en la 
hipertrofia del corazón con di la tación. E n la hipertrofia del 
vent r ícu lo izquierdo el choque presenta una forma particular, 
que L . B a r d ha llamado «choque en forma de cúpula». E s una 
elevación redondeada, semiesférica, bien circunscrita y dura 
al tacto. Cuando esta forma de choque se encuentra asociada 
al descenso y desviación del mismo hacia l a izquierda, con au­
mento de l a macidez cardíaca y danza de las carót idas , se pue­
de formular, según Merklen, el d iagnóst ico de insuficiencia 
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aór t ica . Cuando son los dos vent r ícu los los hipertrofiados, el 
choque es entonces m á s difuso y puede ocupar varios espacios. 
E n estos casos, casi siempre se encuentran asociados los sacu­
dimientos difusos de la pared precordial, que acompañan muy 
frecuentemente á las lesiones valvulares de origen reumát ico . 

Energía del choque de la punta.—Lb. fuerza del choque es un 
fenómeno que corresponde m á s bien á la pa lpación que á la 
inspección. Esta energ ía del choque puede encontrarse aumen­
tada ó disminuida. Se encuentra aumentada en todos los casos 
de excitación física y psíquica, en los estados emocionales, en 
las crisis de palpitaciones y en la fiebre. E s preciso tener muy 
en cuenta que no siempre los choques m á s aparentes, aquellos 
que determinan elevaciones de la punta más intensos, signifi­
can un aumento en la fuerza de las contracciones ca rd í acas . 
A menudo sucede todo lo contrario; es decir, que se pueden 
ver grandes elevaciones del choque coincidiendo con pulsos 
extremadamente débiles. De suerte qae la intensidad del cho­
que de la punta por sí sola no permite sacar conclusiones defi­
nitivas. No sucede lo mismo con la resistencia que el choque 
opone á la pres ión del dedo. Cuando el latido de la punta le ­
vanta el dedo que comprime, se dice que es impulsivo, y es un 
signo de los más ciertos de hipertrofia del ventr ículo izquierdo 
s i el fenómeno se produce de un modo duradero. 

L a fuerza del choque se encuentra disminuida en diferentes 
circunstancias. Primeramente, existen casos en que la punta 
late inmediatamente por de t rá s de l a sexta costilla. Después, 
el enfisema, la inflamación y la adiposis de los tegumentos del 
pecho pueden hacer disminuir, casi hasta desaparecer, el cho­
que. Los derrames l íquidos del pericardio llegan á producir 
idéntico resultado por las mismas causas que los procesos an­
teriores, esto es, por la in terposic ión de un medio entre el co­
razón y las paredes del pecho. L a debil i tación de la energía del 
choque adquiere un gran valor clínico, cuando se la ve sobre­
venir en el curso de un proceso infeccioso, porque traduce 
una d isminución de la aptitud funcional del corazón, por efec­
to, casi siempre, de una miocarditis degenerativa. 

Algunas veces se observa la disminución y hasta l a desapa­
r ic ión del choque, cuando existen adherencias en las hojuelas 
del pericardio, por las dificultades que dichas adherencias 
oponen á la locomoción del corazón. 
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Inmovilidad del choque de la punta—Este signo es uno de 
los más seguros de sínfisis del pericardio. Las desviaciones 
f isiológicas que hemos visto podía sufrir la punta, sobre todo 
por los movimientos respiratorios y la actitud, son completa­
mente imposibles cuando el corazón se halla sujeto por adhe­
rencias intra y ex t r a -pe r i ca rd íacas . 

Depresión sistólica de la punta.—La sínfisis del pericardio 
es la que, impidiendo la locomoción del corazón, provoca m á s 
c o m ú n m e n t e la re t racción sistólica de la punta. L a causa del 
fenómeno se debe á que en el momento del acortamiento sistó-
lico del d i á m e t r o vertical del corazón, como la punta no pue­
de ponerse en contacto con la pared to rác ica , porque lo impi­
den las adherencias existentes, queda un vacío entre el cora­
zón y el tó rax , que no puede llenarse sino por la re t racc ión del 
espacio intercostal, bajo la influencia de la pres ión a tmos fé r i ­
ca. L a s retracciones sistólicas m á s pronunciadas, obsé rvanse 
en los casos en que existen adherencias por la parte anterior 
á la pared torácica, y por la parte posterior á la columna ver ­
tebra], ó sea en la llamada mediastino pericarditis callosa. 

PALPACIÓN 

L a pa lpac ión de la región precordial confirma unas veces, 
ó rectifica otras, los datos obtenidos por la inspección. Ambos 
métodos tienen ín t imas y múlt iples conexiones. Así, por e jem­
plo, la vista puede e n g a ñ a r n o s respecto á l a energ ía del cho­
que de la punta, puesto que pueden darse casos en que, y a por 
la flexibilidad y poco grosor de la pared torácica y de la capa 
pulmonar que cubre el corazón, ó por la re t racc ión atrófica de 
esta capa que determina un mayor contacto del ó rgano con la-
pared del tó rax , la elevación y el abombamiento de la reg ión 
precordial á cada sístole, aparezca extraordinariamente inten­
so, y , s in embargo, la palpación demuestra que la fuerza i m ­
pulsiva del choque es muy pequeña, como corresponde á un 
corazón dilatado y débil. He aquí un caso frecuente en que la 
pa lpac ión rectifica el juicio formulado por la inspección 
simple. 

Otras veces, la vista sólo demuestra la existencia de una 
pulsación aórt ica, pulmonar ó ep igás t r i ca , mientras que la 
pa lpac ión no sólo confirma el hecho, sino que aporta un dato 
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de considerable importancia, y es la sensación de un tumor 
pulsát i l con expansión en todos sentidos en el momento del s í s ­
tole, propio de los aneurismas. L a pa lpac ión asimismo es u n 
medio precioso para diagnosticar la d i la tac ión del corazón de­
recho, colocando la mano en la región ep igás t r ica y observan­
do las elevaciones sistólicas que se producen en este sitio. 

Pero, además , la palpación sirve para demostrarnos do& 
órdenes de fenómenos muy interesantes: el choque valvular 
palpable y los ruidos y roces perceptibles á la mano. 

Choque valvular palpable.—'En ciertas ocasiones, el desple-
gamiento de las válvulas au r í cu lo -ven t r i cu la re s y sigmoideas 
puede ser tan intenso, que se transmita á la mano colocada de 
plano en la región precordial, bajo l a forma de una v ib rac ión 
ruda y corta. Las causas que determinan la distensión brusca 
de los aparatos valvulares hay que referirlas á degeneracione& 
ateromatosas de los mismos ó á fenómenos de hiper tens ión de 
los diferentes distritos card íacos . L a s vibraciones valvulares 
sistólicas de la punta (mitral y t r icúsp ide) pueden ser deter­
minadas por excitaciones físicas y ps íquicas , y , por consiguien­
te, su valor clínico es de poca importancia. Sin embargo,, 
cuando la v ibrac ión sistólica de la punta es permanente y 
brusca, permite sospechar una estenosis mi t ra l . 

E l choque valvular diastólico en el segundo espacio inter­
costal derecho, cerca del borde esternal, es un signo de hiper­
tens ión manifiesta de la aorta. L a misma sensación en el se­
gundo espacio intercostal izquierdo debe atribuirse á la ráp ida 
dis tensión de las válvulas de la arteria pulmonar, cuando l a 
acción del vent r ícu lo derecho encuentra resistencias anorma­
les, como en los casos de afecciones mitrales y procesos c rón i ­
cos del pulmón. Con todo, no debe olvidarse que la pe rcepc ión 
del choque diastólico en la zona de la arteria pulmonar, tam­
bién puede ser debido á induraciones del borde anterior del pul­
món , que transmiten fácilmente las pulsaciones de la ar ter ia , 
ó á retracciones de este mismo borde que permiten e l contacto 
directo de la arteria con la pared torác ica . 

Ruidos palpables.—Sucede á veces que los ruidos p a t o l ó g i ­
cos que se perciben á la auscul tac ión , son t ambién percepti­
bles á la mano del explorador, bajo la forma de una sensación 
particular que Laennec l lamó temblor catarlo (por su parecido 
a l r u n r ú n de los gatos), y los ingleses denominan thr i l l . L a 
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ireeuencia del temblor catario var ía con la naturaleza de la le­
s ión valvular , de modo que son muy raros en las insuficiencias 
orificiales, presentando, en cambio, su mayor frecuencia en 
las estenosis. 

Son siempre más perceptibles en las inspiraciones profun­
das ó cuando el corazón está agitado por cualquier causa, que 
on la espiración ó cuando el miocardio trabaja despacio. Los 
focos donde se perciben los estremecimientos catarlos son los 
mismos de la auscultación. 

Pueden, por lo tanto, ser observados en cualquiera de las 
cuatro zonas acúst icas , indicando una estenosis del orificio 
correspondiente, aun cuando no puede atribuirse al signo un 
va lor absoluto, puesto que hay casos en que la autopsia no re­
vela la menor lesión va lvular . 

E n la estrechez pulmonar, la existencia de un temblor cata-
rio ó de un roce perceptible a l dedo, en el segundo espacio in­
tercostal izquierdo, muy localizado, inmediato al borde del es­
t e r n ó n , es, para algunos autores, un signo de los m á s seguros 
de estenosis de la arteria pulmonar. L a pequeña extensión en 
que se percibe el fenómeno táct i l en esta lesión valvular , per­
mite distinguirlo del temblor más fuerte y más difuso, que se 
presenta á veces en los casos de comunicación anormal entre 
las dos mitades del corazón. L o s ruidos palpables en la punta 
indican lesiones de la válvula mitral , cuyas lesiones son m u ­
chas más veces producidas por estenosis que por insuficien­
cias; así es que el temblor coincide con la presistolia ó el d iás-
tole más que con el sístole ventricular. 

L a estrechez aór t i ca da lugar frecuentemente á un estreme­
cimiento catario en la base, presentando su m á x i m u m de i n ­
tensidad en el segundo y tercer espacio intercostales del lado 
derecho, cuyo valor semeiológico es, a l decir de a lgún autor, 
superior al del soplo sistólico demostrable por la auscul tac ión . 
Y o he encontrado también esta v ib rac ión palpable en casos de 
di la tación de la aorta muy considerables. Probablemente, en 
este caso el fenómeno era debido á rugosidades y asperezas 
de los bordes valvulares de las sigmoideas. L a estrechez t r i -
cuspídea puede, del mismo modo, dar lugar á una v ibrac ión 
valvular , que se d is t inguirá de la del orificio mitral por su 
localización en la parte inferior del es ternón, junto al ep i ­
gastrio. 
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Bueno es hacer notar, á pesar de lo dicho, que muchas ve-
ees resulta en la práct ica verdaderamente difícil ó imposible 
apreciar, no solamente si los ruidos palpables corresponden á 
la fase sistólica ó diastól ica, sino también localizar el foco 
donde aquéllos se producen, pues con frecuencia se propagan 
á territorios más ó menos distantes del sitio en que se or i ­
ginan. 

Ruido de roce per icardíaco.—En el curso de las pericarditis 
secas, muy especialmente, la mano aplicada sobre la reg ión 
precordial, puede experimentar una sensación de roce ó frote 
parecido al que produce una escofina, el cual se hace más per­
ceptible ejerciendo compres ión sobre el espacio intercostal 
correspondiente. 

Se distinguen los roces per ica rd íacos de los endocardí t icos , 
en que los primeros no corresponden á ninguna fase de l a act i­
vidad cardíaca , y en que son más extensos y duraderos. Se 
diferencian t ambién de los frotes pleur í t icos , en que persisten, 
.aim cuando cesen los movimientos respiratorios. 

A. M U T . 



C A P Í T U L O V 

Percusión. 

No es éste momento ni ocasión oportuna para entrar en 
disquisiciones acerca de los métodos de percus ión . Sólo ha ré 
notar que de éstos, el más generalmente usado es el procedi­
miento d íg i to -d ig i t a l . 

De todos los medios exploratorios del corazón que he deno­
minado clásicos, no dudo en afirmar que el menos seguro y , 
por tanto, el más expuesto á errores, es la pe rcus ión . Puedo 
decir que cuando se sigue ún icamen te la técnica que recomien­
dan los autores, pocas veces me deja convencido. Y que algo 
de esto debe ocurrir t ambién á otros, aun cuando no lo confie­
sen, lo prueban las diversas modificaciones que se han ideado 
en la percus ión para llegar á una más exacta, precisa y fácil 
de te rminac ión del volumen del corazón. 

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 región precordial, en un sitio donde el corazón se 
halle en inmediato contacto con la pared torác ica , resulta un 
sonido mate, como siempre sucede cuando se ejecuta esta ma­
niobra sobre cualquier tejido privado de aire. S i continuamos 
percutiendo de un modo divergente, observaremos que el so­
nido francamente macizo se convierte en submacidez y un 
poco m á s hacia afuera aparece el sonido claro del pu lmón . 
Tenemos, por consiguiente, dos zonas de percusión: una de 
macidez franca, á la que se ha llamado pequeña macidez ó ma-
cidez absoluta, y otra de submacidez 6 gran macidez ó macidez 
relativa. Y a he dicho en otro lugar (1) que las expresiones ab-

W V . Examen de la aptitud funcional del corazón .—Estud io c l ín ico , por A. Mut.— 
REVISTA IBERO-AMERICANA DE CIENCIAS MÉDICAS, Abril 1909. 
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soluta y relativa me parecen completamente equivocadas, y lo 
mejor será no servirse de ellas, sino emplear exclusivamente 
las palabras grande y pequeña macidez. 

Gran macidez del corazón.—Representa el verdadero tama­
ño del corazón, y se obtiene percutiendo con mediana intensi­
dad, con el objeto de apreciar la diferencia manifiesta entre el 
sonido claro pulmonar y la submacidez, la cual indica que ha 
disminuido el espesor de la capa pulmonar; es decir, que nos 
encontramos encima de la lámina de pu lmón que recubre el 
corazón . 

Se procede de la manera siguiente: Se busca el sitio en que 
radica la punta del corazón. E n este sitio la percus ión da un 
sonido mate, y se marca este punto con un lápiz de color ó de 
anilina. Se percute después sobre la línea mamaria derecha, 
de ar r iba abajo, hasta encontrar el l ímite superior del h ígado . 
Se une entonces la línea de macidez hepá t ica con la punta del 
corazón . Después se practica el procedimiento de la percus ión 
perifér ica y convergente de Potain, empezando por el lado de­
recho, y percutiendo de izquierda á derecha, hacia el borde 
derecho del esternón, donde, sobre la base fijada anterior­
mente, se levanta una perpendicular que corresponde casi 
siempre al borde derecho del corazón, ó sea á l a aurícula dere­
cha. Se hace la misma operación en el lado izquierdo, percu 
tiendo de derecha á izquierda, hasta encontrar una línea de 
submacidez que se dirige oblicuamente desde la punta del co­
razón hasta el es ternón, p róx imamen te á la altura del segundo 
ó tercer espacio intercostal. Resulta, por consiguiente, un 
t r i ángu lo de base inferior, y cuyo vér t ice corresponde á los 
grandes vasos. 

L a de te rminac ión de la gran macidez card íaca es á menudo 
muy difícil. Tan sólo el lado izquierdo del t r iángulo y la base 
pueden ser bien apreciados, aun cuando no siempre, pues la 
t rans ic ión del sonido claro á la submacidez se realiza á veces 
de un modo tan insensible que es muy subjetiva la es t imación 
de esta línea divisoria. E l lado derecho del t r iángulo es, la 
mayor í a de las veces, completamente imposible de fijarlo. L e ­
vantamos la perpendicular en el borde derecho del es te rnón, 
porque sabemos, por Anatomía , que ese es el sitio que corres­
ponde normalmente al borde del corazón; pero no, de n ingún 
modo, porque en dicho lugar se aprecie submacidez de n i n -
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guna especie, como no sea en las grandes dilataciones del co­
razón derecho, en las que la aur ícula de este lado da un soni­
do mate. 

Pequeña macidez del c o r a z ó n — E s más fácil de determinar 
que la anterior. Pa ra l imitar esta zona debe emplearse una 
percus ión moderada, aun sin dedo pleximétrico. L a pequeña 
macidez corresponde á l a parte del corazón que no está c u ­
bierta por los bordes pulmonares, y , por consiguiente, se en­
cuentra en inmediato contacto con la pared del tórax . Percu­
tiendo suavemente, se puede llegar á limitar una superficie 
triangular, ó más bien un cuad r i l á t e ro irregular, dentro del 
t r iángulo de la gran macidez, cuyo sonido es francamente 
macizo. 

E l lado derecho de esta zona, de macidez completa, corres­
ponde á una línea que, siguiendo el borde izquierdo del ester­
nón, se dirige desde l a inserc ión esternal del sexto car t í lago 
costal izquierdo hasta l a misma inserción del cuarto car t í lago 
del mismo lado. E l lado izquierdo va desde este úl t imo sitio á 
la punta del corazón. E l l ími te inferior de esta zona es, con 
frecuencia, imposible de fijar, porque se confunde con l a ma­
cidez del h ígado . Teór icamente , podemos fijar este l ímite 
uniendo por una línea horizontal la región del choque de l a 
punta con la inserción esternal del sexto cartí lago, siguiendo 
el borde superior de l a sexta costilla izquierda. L a reg ión es­
ternal, y a sabemos que siempre da normalmente un sonido 
t impánico á la pe rcus ión . 

L a gran ventaja de l a pequeña macidez es la relativa faci­
lidad con que se l a puede determinar, y hay autor, Bamber-
ger, entre ellos, que no se ocupa más que de esta forma de ma­
cidez. Por mi parte, co locándome dentro del terreno de l a es­
pecialidad cardiopát ica , l a creo pref erible á l a anterior, y muy 
suficiente desde el punto de vis ta clínico. 

Resistencia card iaca .—Según Ebste in , por medio de una 
percusión palpatoria, de mediana intensidad, se determina la 
resistencia cardíaca que corresponde, a l decir de su autor, con 
extraordinaria exactitud al t a m a ñ o del corazón. L a percus ión 
palpatoria, que y a fué empleada por P io r ry y Traube, consis­
te, como lo indica su nombre, en palpar al mismo tiempo que 
se percute; pero según la experiencia de Eichhorst, es prefe­
rible, para apreciarla sensación de resistencia cardíaca , apre-
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tar el dedo contra el dedo, más bien que percutiendo con el 
dedo levantado. Por este procedimiento se llega á determinar 
con prec is ión , especialmente el l ímite derecho del corazón, que 
es el lado que con m á s dificultad se aprecia por l a percus ión 
simple. E l l ímite derecho de dicha resistencia ca rd í aca se en­
cuentra en el hombre sano, á 2 ó 3 cen t ímet ros por fuera del 
borde derecho del es ternón, á l a altura de la cuarta y quinta 
costilla. 

Percusión auscuZíaíoria.—Ewald recomendó, para obtener el 
t a m a ñ o real del corazón, l a percus ión auscultatoria, que con­
siste en colocar el estetoscopio por encima de la reg ión hepá ­
tica y percutir, principiando por la derecha, en los espacios i n ­
tercostales, acercándose poco á poco al corazón. De este modo, 
el oído, que percibe el sonido de percus ión , v a notando que 
éste se va oscureciendo á medida que se aproxima á los l ím i ­
tes del corazón, y distingue perfectamente el tono claro p u l ­
monar del submacizo y macizo card íaco . 

Percmión levísima.—Con este nombre ha dado á conocer el 
Dr . G i l Casares el procedimiento ideado por Goldscheider. Se 
percute avanzando desde la pared lateral del t ó r a x hacia el 
corazón, es decir, por los espacios intercostales de afuera á 
adentro, y la dirección del golpe ha de ser anteroposterior, y 
no oblicua ó transversal. «Si la percus ión es tan ligera que 
apenas se perciba el golpe, el sonido se ext ingui rá desde el 
instante en que se alcancen los l ímites del corazón, que yace 
en la profundidad, ó, en otros té rminos , el tono percutorio 
será entonces de macidez completa .» Con la percus ión de 
Goldscheider, no sólo se podrá l imitar el borde izquierdo del 
corazón, sino t ambién la parte de corazón que se encuentra á 
la derecha del es te rnón . E l autor del procedimiento asegura 
que se puede llegar á determinar el volumen del corazón, aun 
en casos de enfisema, con tanta exactitud casi como la orto-
diagrafía. 

Procedimiento de Schelesinger—Aplicado el estetoscopio en 
plena macidez ca rd í aca , se v a sucesivamente colocando en di ­
ferentes regiones de la pared del pecho un diapasón que da un 
determinado n ú m e r o de vibraciones por minuto, calculadas 
por el autor con arreglo á leyes físicas bien estudiadas. Mien­
tras eí diapasón está colocado en terreno card íaco , las vibra­
ciones del d iapasón son percibidas por el estetoscopio con una 
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tonalidad especial; pero así que se traspasa los l ímites del co­
razón , cambia repentinamente el tono. No hay más que i r se­
ña lando con el lápiz dermográf ico los puntos en que se notan 
los cambios de percepción acúst ica, para obtener una imagen 
real del volumen card íaco . 

Procedimiento del autor.—Me valgo de dos micro-fonendos­
copios, provistos cada uno de un solo tubo de goma. In t ro ­
duzco el auricular de uno en el oído derecho y otro en el iz­
quierdo, y procedo del modo siguiente: Averiguo el sitio más 
macizo del corazón y coloco allí un micro-fonendoscopio. E l 
otro aparato se aplica sobre tejido aireado del pulmón, empe­
zando por el lado derecho del enfermo y paso un dedo rozando 
suavemente la piel entre los dos aparatos. E n estas condiciones, 
supongamos que el fonendoscopio del pu lmón es el izquierdo, y 
el del corazón el derecho. Pues bien; en tanto que el roce del 
dedo se realice en tejido pulmonar, la sensación de dicho roce 
sólo se perc ib i rá exclusivamente por el oído izquierdo, y desde 
el instante en que se llegue á tejido card íaco , la antedicha sen­
sación acúst ica sólo se oirá , exclusivamente t ambién , por el 
oído derecho. E l momento, la l ínea exacta, en que la sensa­
ción de roce pasa de un oído á otro, es de lo m á s claro y evi­
dente. 

S i l a dirección en que se verifica el roce de la yema del 
dedo sobre la piel es siempre en sentido concéntr ico , esto es, 
desde tejido pulmonar á tejido cardíaco, obtendremos la peque­
ña macidez, y podremos limitar hasta qué punto llegan los 
bordes del pu lmón, aun cuando estén enfisematosos. S i el roce 
se practica siempre divergiendo, ó sea de corazón á pu lmón, 
determinaremos la gran macidez. 

L a razón de esto es bien sencilla. Debemos considerar el 
roce de la yema del dedo sobre la piel como el grado más in ­
ferior de percus ión. Ahora bien; todo ruido provocado por la 
percus ión , es producto de vibraciones irregulares y a r r í tm i ­
cas. Sea cualquiera la causa generadora de las vibraciones— 
que en esto no nos hemos de mezclar,—ello es que dichas v i ­
braciones se propagan por el p a r é n q u i m a del ó rgano y por 
la superficie. Por consiguiente, nosotros oiremos en l a super­
ficie las vibraciones determinadas por los pequeños sacudi­
mientos del roce del dedo, mientras estas vibraciones se veri­
fiquen en un parénqu ima dado, hasta su ú l t imo límite, y deja-
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remos do percibirlos en cuanto la causa que los provoca haya 
traspasado dicho l ími te . Así vemos que cuando pasamos el 
dedo de izquierda á derecha, del tejido pulmonar á card íaco , 
el oído izquierdo (colocados los micro-fonendoscopios como an­
tes hemos dicho) percibe el ruido del roce hasta llegar preci­
samente á la mitad del es ternón, que es donde termina el bor­
de anterior del pu lmón derecho. Practicando la misma manio­
bra en sentido inverso (desde corazón á pulmón) se no ta rá per­
fectamente, por el oído derecho, l a impres ión acústica citada 
hasta un par de cent ímet ros por fuera del lado derecho del 
es te rnón , que es donde exactamente llega el borde del músculo 
card íaco . , 

Idént icos fenómenos se obse rva rán colocando uno de los 
micro-fonendoscopios en el lado izquierdo del t ó rax , en t e r r i ­
torio pulmonar, de cuyo modo limitaremos el borde izquierdo 
del corazón y el sitio adonde llega el borde anterior del pu l ­
món de este lado. E l l ímite inferior del t r iángulo cardíaco es 
con mi procedimiento tan difícil, ó imposible, á veces, de fijar 
como con los anteriores, y por aná logas razones. Afortunada­
mente, tenemos á nuestra disposición, especialmente para los 
casos patológicos, el recurso de la palpación, que nos permite 
apreciar muy bien los cambios de volumen del vent r ícu lo 
derecho. 

Con mi procedimiento, que podr í amos llamar de ausculta -
ción diferencial, se determinaren su consecuencia, la grande y 
pequeña macidez card íaca de un modo ráp ido , nada molesto 
para el enfermo, y seguro, sin que sea obstáculo alguno el en­
fisema pulmonar. Unicamente el desarrollo exagerado del 
panículo adiposo de la pared del pecho, ó las mamas en la 
mujer, dificultan el examen, lo mismo exactamente que con 
cualquier otro método. 

De mis observaciones puedo deducir, que así como la dife­
rencia entre la grande y pequeña macidez en el lado derecho 
del mal llamado tr iángulo cardíaco (y digo mal llamado, por­
que el que use mi procedimiento verá que, en estado normal, 
la figura obtenida en la piel del t ó r a x , es más bien un cuadr i ­
lá tero de ángulos redondeados), está representada por casi 
toda la anchura del cuerpo del es ternón; en cambio, en el lado 
izquierdo, es mucho m á s estrecho el espacio que separa am­
bas macideces, vuelvo á repetir, que en estado normal. 



56 A N T O N I O M U T 

Si en vez de pasar el dedo sobre la piel, rozándola suave­
mente se percute, aun cuando esta percus ión sea levísima, sólo 
podremos determinar bien la pequeña riiacidez, porque el gol­
peteo sobre el .es ternón, por pequeño que sea, es transmitido 
inmediatamente al oído que está en comunicación con el fonen­
doscopio colocado sobre territorio pulmonar, esto es, que el 
golpe del dedo pone en v ib rac ión la capa pulmonar situada de­
bajo de dicho hueso. . 

Percusión de la aur ícula izquierda. — Machado y Germe, 
d'Arras, han establecido las reglas para percutir esta parte 
del corazón. Se sabe, en efecto, que la percus ión de la reg ión 
precordial no puede proporcionarnos datos sobre la au r í cu la 
izquierda, porque esta cavidad se encuentra colocada en el 
mediastino posterior. Se pe rcu t i r á , por consiguiente, en la re­
gión izquierda de la espalda, en el espacio comprendido entre 
la columna vertebral y el borde interno de la escápula , á la 
altura de la 6.a, 7.a y 8.a vé r t eb ra dorsal, entre dos l íneas ho­
rizontales que pasen por la espina de la escápula y el ángulo 
inferior de dicho hueso. Este sitio da, en estado normal, una 
submacidez cuyo d i áme t ro ver t ical es de 78 mi l ímet ros y el 
horizontal de 35. E n la estenosis mitral , principalmente, esta 
submacidez aumenta hasta llegar á 114 mi l ímet ros de alto por 
64 de ancho. Váquez ha visto que, con frecuencia, Ja hiper­
trofia de la aur ícula izquierda coincide con un dolor que radica 
en el mismo sitio que la zona de percus ión . Son estos dos s ín­
tomas muy dignos de tenerse en cuenta cuando los demás sig­
nos físicos de estenosis mi t ra l no son muy claros. E l aumento 
considerable en las dimensiones de la aur ícula izquierda puede 
también servirnos para darnos á conocer que el múscu lo c a r ­
díaco comienza á desfallecer. 

Reflejo de Abrams.—Cuando se percute con alguna intensi­
dad y por cierto tiempo la región precordial, se observa que 
las macideces grande y pequeña del corazón disminuyen p r ó - 1 
ximamente en un cuarto de su extensión. Es ta reducción del 
volumen dura en los sujetos sanos unos diez minutos, y en log 
enfermos de corazón dilatado puede persistir algunas horas. 
L a falta de reflejo de Abrams indica una degeneración avan­
zada del músculo card íaco . L o s derrames l íquidos del pericar­
dio y las adherencias medias t ino-per icard í t icas se caracterizan 
también por la abolición de este reflejo. 
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E l signo de Abrams es una excitación refleja que por inter­
medio de los nervios sensitivos del corazón obra sobre el b u l ­
bo. E l fenómeno se acompaña casi siempre de una mejoría en 
la pres ión del pulso, y puede ser provocado t ambién por otros 
agentes físicos, especialmente por los baños carbónicos . U l t i ­
mamente ha dicho Abrams que el medio más seguro de produ­
cir el reflejo es la percus ión sostenida sobre la sépt ima v é r t e ­
bra cervical . 

Modificaciones fisiológicas de la macidez card iaca—Kn esta­
do fisiológico l a macidez cardíaca var ía según la edad del i n ­
dividuo, los movimientos respiratorios y la actitud del cuerpo 
principalmente. E n los niños , hasta la edad de diez años , es 
relativamente extensa, y t ambién es mayor de lo normal en 
los jóvenes de tó rax estrecho y largo. Los movimientos insp i -
ratorios profundos disminuyen la macidez ca rd íaca , por la 
aproximación de los bordes anteriores del pu lmón , hasta el 
punto de hacerla desaparecer en algunos individuos. E n el de­
cúb i to lateral izquierdo la macidez rebasa la l ínea mamaria 
izquierda, y en el decúbi to lateral derecho se desvía hacia este 
mismo lado. Cuando la cabeza está m á s baja que el resto del 
cuerpo, puede acercarse el corazón á la parte más superior 
del tó rax . 

Modificaciones patológicas de la macidez cardíaca.—La. m a ­
cidez cardíaca se encuentra modificada, principalmente, por 
las siguientes causas: enfermedades de la pleura, de los pu l ­
mones, de los ó rganos abdominales, del pericardio y , cuando 
hay auniento do volumen, del músculo del corazón. 

E n los derrames de la pleura la opacidad del corazón se 
desvía hacia el lado sano y , generalmente, hacia a t rás . Los tu­
mores del mediastino y columna vertebral la empujan hacia 
adelante. L a s enfermedades de los pulmones producen una 
disminución ó un aumento en la macidez cardíaca. L a d ismi­
nuyen considerablemente, los enfisemas alveolares, porque en­
tonces los pulmones cubren gran parte de la superficie ante­
r ior del corazón. L a aumentan, las esclerosis con re t racc ión de 
ios pulmones, porque en estos casos queda al descubierto una 
mayor superficie de la cara anterior del corazén . L a s afeccio­
nes abdominales que rechazan el diafragma hacia arr iba, a u ­
mentan la zona de macidez, porque el corazón se pone más en 
contacto con la pared anterior del t ó rax . 
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L a s enfermedades del pericardio hacen var ia r notablemente 
la macidez cardíaca . Se comprende que cuando aquél esté lleno 
de gases desaparezca la macidez en absoluto, para dar lugar á 
un sonido t impánico . S i el pericardio está lleno de líquido, la 
macidez puede adquirir un t amaño enorme: desde la línea ax i ­
lar izquierda hasta la mamaria derecha en sentido transversal, 
y desde la segunda á la octava costilla verticalmente. Para que 
el derrame pueda ser reconocido, es necesario que la cantidad 
de l íquido no sea me.nor de 120 cen t ímet ros cúbicos . A l p r in­
cipio, el derrame se acumula en la reg ión m á s alta (debido á 
que, teniendo el corazón un peso específico mayor, ocupa la 
parte más baja) y en el ángulo hepa toca rd í aco . 

L a macidez cardíaca puede presentar en los derrames pe-
r icard íacos una forma especial, que ha señalado Sibson, y que 
consiste en que el lado izquierdo del t r i ángu lo de macidez 
ofrece una muesca ó escotadura, debida á la presencia de una 
lengüeta pulmonar que se insinúa por delante del corazón. Se­
g ú n Sibson, la presencia de este signo permite asegurar que el 
derrame alcanza la cantidad de 420 á 460 gramos de l íquido. 
Desgraciadamente, la muesca de Sibson ni es constante, n i es 
fácil de apreciar, n i es pa tognomónica . 

L a s modificaciones más pronunciadas de l a macidez car -
díaca se observan en los casos de enfermedades del múscu lo 
card íaco y de los grandes vasos. E n general, debe saberse que 
la di latación de las cavidades del corazón aumenta mucho m á s 
la macidez cardíaca que su hipertrofia. 

S i recordamos los datos topográf icos del corazón en sus re­
laciones con la pared precordial, tendremos: que la dilatación 
de la aur ícula derecha se ha de traducir por una zona maciza 
en el tercero y cuarto espacios intercostales derechos, junto al 
borde del es te rnón. Así sucede en los grados intensos de es­
tancación. E n la dilatación de la aur ícu la izquierda aumenta la 
zona de macidez posterior del tó rax , en el lado izquierdo del 
raquis, á la altura de la 6.a, 7.a y 8.a v é r t e b r a dorsal. Guando 
la di la tación corresponde al vent r ícu lo derecho la macidez car­
díaca aumenta en todos sentidos, pero, principalmente, en d i ­
rección transversal, hacia la derecha, como ocurre en los c a ­
sos de lesiones nú t ra les . S i es el vent r ícu lo izquierdo el aumen­
tado de volumen, entonces la macidez del co razón se extiende 
principalmente hacia la izquierda. Comienza ya muy alta y 
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llega á veces hasta la línea axilar , transversalmente y por 
abajo, a l sexto espacio intercostal. L a s lesiones del orificio 
aór t ico son las que provocan más comúnmente este tipo de 
macidez. 

Obsérvanse casos de enorme macidez en la sínfisis pericar-
díaca (cuya macidez no var ía con la actitud del enfermo), y , 
sobre todo, en las grandes dilataciones de los estados hiposis-
tólicos y asistólicos, en cuyas circunstancias también existen 
considerables aumentos de volumen del h ígado . 

L a s dilataciones simples ó aneur i smát icas de la aorta dan 
á la macidez del corazón la forma llamada «casco de bombero» , 
por el contorno redondeado qtie el sonido macizó afecta en el 
segundo espacio intercostal derecho. 



C A P I T U L O V I 

A u s c u l t a c i ó n . 

S O N I D O S D E L C O R A Z Ó N 

Para la auscul tación del corazón debe emplearse exclusiva­
mente la auscultación mediata, ó sea por medio del estetosco­
pio, no solamente por razones de comodidad é higiene, y aun 
ex t ramédicas , sino porque, como ya lo observó Laennec, se 
perciben mejor los latidos card íacos con este medio que por la 
apl icación inmediata del o ído á la pared precordial. 

Respecto á los modelos de estetoscopios, estoy convencido 
que la preferencia por uno ó por otro es pura cuest ión de cos­
tumbre. Y o uso el micro-fonendoscopio con membrana de 
goma, con lo que evito la exagerada resonancia de las láminas 
de ebonita, que á veces pueden inducir á error. Además , para 
oir bien, no sólo introduzco los auriculares en los conductos 
auditivos, sino que comprimo aquéllos contra la pared de d i ­
chos conductos, á f in de favorecer la t r ansmis ión de los soni­
dos á t r a v é s de los huesos del c ráneo . E l único inconveniente 
que encuentro á los estetoscopios flexibles, de tubos de goma, 
es que con ellos no se puede apreciar bien los desdoblamien­
tos de los tonos card íacos . 

L a auscultación debe practicarse siempre á pecho desnudo 
y en diferentes actitudes. Y a he dicho en otros trabajos que 
para asegurarse bien del estado del corazón, es preciso hacer 
practicar al enfermo a lgún ejercicio que exagere la actividad 
cardíaca, pues cuando se practica la auscul tac ión en completo 
reposo físico y psíquico, s egún aconsejan los autores, con fre­
cuencia dejan de percibirse fenómenos es te toscópicos que el 
movimiento pone de manifiesto. 
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Con el objeto de darme á entender mejor l l amaré fonos ó 
sonidos, á los fenómenos es te toscópicos producto de vibracio­
nes regulares y r í tmicas ; y ruidos, á los que son debidos á v i ­
braciones a r r í tmicas é irregulares. 

Guando se ausculta el corazón se observan, á cada revolu­
ción cardíaca , dos tonos que, con razón, se han comparado a l 
tic-tac de un reloj, separados por un pequeño intervalo. E l 
primer tono, ó sistólico, es sordo y prolongado. Presenta su 
máx imum de intensidad en la punta, coincide con el sístole; 
ventricular y se adelanta ligeramente al pulsojradial. L a dife­
rencia de tiempo entre el primer tono y el pulso radia l es casi 
imposible de apreciar, como no sea por métodos gráf icos; así 
es que, en la práct ica , estimaremos como primer tono ó sis tó­
lico, aquel que corresponda con el pulso. E l segando tono, ó 
diastólico, es breve, claro, presenta su m á x i m u m de intensidad 
en la base y coincide con el principio del diástole ventricular. 

Entre el primero y segundo tono existe un corto intervalo, 
que se llama sz'Zenczo pequeño. Después del segundo tono so­
breviene otra pausa m á s larga, que se denomina gran silencio. 
Cada contracción ca rd íaca está compuesta de los dos tonos, 
sistólico y diastól ico, y á cada contracción corresponde una 
pulsación arterial . 

No puedo entrar aqu í en discusiones sobre el origen de los 
tonos ca rd íacos . Sean debidos á vibraciones de las fibras del 
miocardio, ó á la brusca tensión de las válvulas , lo que le i n ­
teresa al p rác t ico saber, es: que el primer tono ó sonido car­
diaco, coincide con el principio de la contracción ventricular y 
con el cierre de las válvulas aaricalo-ventriculares; y que el se­
gundo tono ó sonido, coincide con el principio del diástole ven­
tricular y con el cierre de las válvulas semilunares. 

Focos de auscultación cardiaca.—Éstos va r í an para cada 
orificio del siguiente modo: Foco mitral . A nivel de la punta 
del corazón. P r o p a g a c i ó n de los tonos ó ruidos hacia la a x i l a . 
Foco tricúspide. A n ive l del apéndice xifoides. P ropagac ión de 
los tonos ó ruidos hacia el epigastrio. 

Foco a ó r t i c o . — n i v e l del segundo espacio intercostal de­
recho. P ropagac ión hacia los vasos del cuello. Foco pulmonar. 
A nivel del segundo espacio intercostal izquierdo. Propaga­
ción hacia l a región clavicular izquierda. 

S i se compara ahora los focos de auscultación citados con 
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el sitio anatómico de inserción de las vá lvu las (fig. 4.a), se ob­
se rva rá que sólo los de las arterias pulmonar y tr icúspide^ 
son los que se auscultan donde tienen su asiento real. E n 
cambio, los fenómenos acúst icos generados por la válvula 
mitral se transmiten á la punta del corazón, y los que tie­
nen su origen en el foco aór t ico se perciben en la aorta des­
cendente. 

Modificaciones de los sonidos del corazón.—Estas modifica­
ciones se refieren al ritmo, intensidad y timbre. E l ritmo j l a 

Fig . 4.a—Situación del corazón dentro de la cavidad torácica ( s e g ú n Keith). 

I , Cayado de la aorta.—2, Vena cava superior.—3, Pericardio.—4, Válvulas aór i i cas .— 
5, Válvulas mitrales.—Q, Aurícula derecha.—7, Válvulas trícúspideas.—S, Borde dei' 
p u l m ó n derecho.—9, Pericardio.—10, Borde del p u l m ó n izquierdo.—11, Ventr ículo ' 
derecho.—12, Ventr ícu lo izquierdo.—13, Pericardio.—14, Válvulas pulmonares.— 
15, A p é n d i c e de la aurícula derecha.—16, Arteria pulmonar. 

calidad acúst ica de los dos tonos ca rd íacos es diferente. E l 
primer tono es m á s largo, profundo y sordo. E l segundo tono 
es m á s breve, parece que estalla bajo el oído. Guando se tiene 
alguna prác t i ca de auscultación, se distinguen perfectamente 
estos dos tonos por su diferente calidad acúst ica, sin necesidad 
de recurr i r á n ingún medio comprobante. 

E l corazón late con un ritmo normal de sesenta á ochenta 
veces por minuto. Este ritmo puede ser acelerado—taquicar­
dia—ó retardado—bradicardza. -Otras veces, el ritmo puede 
afectar una forma especial, que Huchard ha denominado em-
hriocardia, por su parecido con el r i tmo fetal; los dos tonos 
cardíacos , en vez de estar separados por un silencio menor y 
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otro mayor, lo es tán por dos silencios iguales. L a bradidiastolia 
consiste en una anómala aprox imac ión de los dos tonos del 
corazón y un silencio diastól ico muy prolongado. Este signo 
parece ser debido á la di la tación de las cavidades c a r d í a c a s 
en el ú l t imo estadio de las ca rd iopa t í a s . 

Por ú l t imo, los sonidos del corazón pueden ser completa­
mente irregulares: arr i tmia. 

Intensidad de los sonidos del corazón.—Ésta puede estar 
aumentada ó disminuida, bien por influencias exteriores, que 
se refieren á la t ransmis ión del sonido, bien por alteraciones 
en la actividad del músculo cardíaco. 

Las circunstancias exteriores que aumentan la intensidad 
de los tonos card íacos , son: l a delgadez de la pared torácicar 
como sucede en los niños y sujetos demacrados, la cifo-esco-
liosis, la induración del p a r é n q u i m a pulmonar; causas todas 
que aumentan la superficie de contacto entre la superficie an­
terior del corazón y la pared del pecho. 

Disminuyen la intensidad de los sonidos cardíacos las s i ­
guientes condiciones: el edema de la pared torác ica , la obesi­
dad, la inspiración profunda, el enfisema pulmonar y los de­
rrames per icard íacos . E n todas estas circunstancias, la debi­
l i tación de los sonidos se debe á l a existencia de un medio 
mal conductor del sonido entre el corazón y la pared to­
rácica. 

L a intensidad de los sonidos cardíacos está en relación 
directa con la actividad del ó rgano . E n el s íncope, por ejem­
plo, pueden llegar á ser imperceptibles los sonidos del cora­
zón. E n la degeneración del miocardio que acompaña á la últ i­
ma fase de la asistolia, y en las infecciones graves, fiebre 
tifoidea, escarlatina, cólera, etc., puede presentarse también 
una considerable disminución de los tonos, muy principal­
mente del primero, que llega á desaparecer completamente. 
Esta debilidad de los tonos card íacos en las infecciones agu­
das es de un pronós t ico grave siempre. 

Por el contrario, las emociones, los ejercicios físicos vio­
lentos, la fiebre, que exageran la actividad del corazón, a u ­
mentan desde luego la intensidad de los sonidos del corazón . 

Pero las modificaciones más importantes en la intensidad 
de los sonidos cardíacos, porque de ollas se desprenden conse­
cuencias diagnóst icas muy precisas, son las que atacan sola-
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mente á uno de dichos sonidos en particular. Así sucede que 
el refuerzo del tono diastólico aórtico es un signo seguro de 
hiper tens ión ar ter ial , que suele presentarse especialmente en 
la arterieesclerosis y en la atrofia renal; es decir, siempre que 
al vent r ícu lo izquierdo se le impone un trabajo considerable, 
ya sea por degeneraciones ateromatosas de las vá lvulas ó del 
mismo vaso aór t ico , ya por una ináuficiencia sigmoidea, ya 
por un aumento en las resistencias per i fér icas . E l refuerzo del 
segundo tono aór t ico se acompaña frecuentemente de una mo­
dificación en su timbre que se hace metálico, t impánico . 

E l refuerzo del tono diastólico pulmonar es un signo eviden­
te de aumento de pres ión en la arteria pulmonar. Se le observa 
de preferencia en las afecciones mitrales que provocan la 
hipertrofia del ventr ículo derecho. L a acentuación del segundo 
tono pulmonar se presenta t a m b i é n en los casos en que la c i rcu­
lación pulmonar está dificultada por lesiones ana tómicas . 2Vb-
rris dice que ha notado este signo en un tercio de los tubercu­
losos pulmonares crónicos. Po r mi parte, atribuyo al aumento 
en la intensidad del segundo tono pulmonar un interés de p r i ­
mer orden en los estados iniciales de la tuberculosis pu l ­
monar. 

Usando el estetoscopio diferencial del Dr. Bock, he podido 
comprobar que el signo de que me estoy ocupando, testimonio 
de una aceleración en la circulación pulmonar, es uno de los 
más precoces y seguros de l a infección f ímica. E l fenómeno 
llama l a atención del observador muy especialmente en los 
individuos anémicos—llamados pretuberculosos,—los cuales 
todavía no presentan signos físicos evidentes por parte del 
aparato pulmonar. Y o creo que, según mi experiencia, no se 
debe olvidar nunca la aprec iac ión del segundo tono pulmonar 
como un signo frecuente en el d iagnós t ico precoz de la tuber­
culosis pulmonar, teniendo en cuenta, como t é rmino de com­
parac ión , que este tono, en estado normal, es siempre de una 
intensidad menor que el segundo tono aór t ico . 

E l refuerzo del tono sistólico mitral permite diagnosticar, 
cuando es permanente, la estenosis mitral , como lo ha hecho 
notar Traube. E n ocasiones, este tono tiene ta l intensidad que 
puede ser percibido á algunos cent ímet ros de distancia de l a 
pared precordial. 

E l refuerzo del tono diastólico mitral , esto es, cuando el se-
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gundo tono mitra l es m á s intenso que el primero, indica una 
resistencia en la grande circulación (arterioesclerosis p r inc i ­
palmente). Cuando este segundo tono mitral y el primero a ó r ­
tico tienen una intensidad exagerada, se puede asegurar cierta­
mente una lesión renal. Esta ú l t ima comparac ión de intensida­
des sólo se puede llevar á cabo valiéndose del estetoscopio del 
D r . Bock. 

hz debilidad de uno de los sonidos cardiacos reconoce dife­
rentes causas. Por ejemplo, la disminución en la intensidad de 
los tonos diastólicos, aórtico j pulmonar se puede observaren 
las estrecheces del orificio de estas arterias, debido, sin duda, 
á la disminución de la pres ión sanguínea en estos vasos. Del 
mismo modo, en la estrechez de la válvula mitral puede faltar 
por completo el tono diastólico aórtico, á causa de la pequeña 
cantidad de sangre que del vent r ículo pasa á la aorta, cuyas 
válvulas semilunares, a l cerrarse, no experimentan más que 
una pequeña tensión. 

L a disminución en la intensidad del tono sistólico en la punta 
es frecuente observarlo en la insuficiencia mitral , hasta el 
punto de que puede desaparecer por completo. E l mecanismo 
de esta anomalía se comprende desde luego a l considerar que, 
á consecuencia de la di la tac ión del orificio au r í cu lo -ven tncu-
lar , la sangre refluye del ventr ículo á la aurícula, y las v á l v u -
las'tampoco se adaptan en el momento del sístole de la manera 
precisa para dar lugar al tono ó sonido primero del corazón-
También en la insuficiencia aórt ica, y sobre todo en la endo­
carditis mitral de origen reumático, , puede estar disminuido el 
primer tono en la punta. Potain concede á este signo un gran 
valor, y lo atribuye á que, con motivo de la tumefacción in f la ­
matoria que sufren las válvulas, resulta que el contacto de sus 
bordes libres, en el momento de su tensión s is tóhca , se hace 
menos limpio, y el sonido resulta disminuido, velado, apa­
gado. • . 

Como resumen de este punto diré que, según-mi experien­
cia, tienen más valor semeiológico los refuerzos que las; dismi-
nuciones aisladas en l a intensidad de los tonos cardiacos. En t re 
los primeros, merecen toda atención los aumentos en los soni­
dos dias tól ico, aór t ico y pulmonar, que . seña i an un aumento 
seguro en la pres ión sanguínea de los. respectivos vasos, y e,i 
refuerzo del primer tono mi t ra l , como signo, a veces.umco, 
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de la estrechez de este orificio. E n cuanto á la disminución de 
los sonidos, no debemos olvidar el concepto que le merece ai 
gran clínico Potain la debilidad ó apagamiento del primer tono 
mitral , como signo de una endocarditis aguda. 

Timbre de los sonidos del corazón.—El timbre de los sonidos 
card íacos está directamente relacionado con el estado físico 
de las vá lvu las . E n las enfermedades agudas, las vá lvu las se 
presentan engrosadas, tumefactas, y los sonidos son apagados^ 
velados. E n las enfermedades crónicas , las vá lvu las pierden su 
flexibilidad, se endurecen, se esclerosan, y los sonidos son se­
cos, apergaminados, estridentes. 

E n la arterioclerosis, Traube ha hecho notar que el segun­
do tono aór t ico , no solamente se refuerza, sino que adquiere 
un timbre metá l ico . 

E n algunos individuos, por causas no bien conocidas, los 
tonos cardíacos adquieren un timbre especial, consonante, que 
Laénnec y a descr ibió con el nombre de tic-tac metálico. Otras 
veces, l a presencia en las inmediaciones del corazón de gran­
des excavaciones (cavernas, p n e u m o t ó r a x , timpanismo gás t r i ­
co, etc.), hace que los tonos puedan adquirir caracteres m e t á ­
licos, á consecuencia de fenómenos de resonancia. 

Desdoblamiento de los tonos cardiacos.—No es posible en­
contrar mayor divergencia entre los clínicos, al tratar de dar 
su verdadero valor á 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 ind iv i ­
duos sanos, hasta Huchard, que no ha podido encontrar j amás 
un solo caso de desdoblamiento fisiológico, por la sencilla r a ­
zón de que para él este signo siempre es patológico, existe 
toda una escala de opiniones á cual más var ia . 

Se dice que hay desdoblamiento, cuando se produce una 
falta de simultaneidad en la oclusión de las válvulas ca rd íacas . 
Los sonidos que engendran és tas a l cerrarse, en vez de con­
fundirse en uno solo, como sucede normalmente, se disocian 
y llegan al oído uno después de otro, «semejando el ruido de 
un martillo, que después de haber chocado una vez sobre el 
yunque, rebota y vuelve á caer inmóvi l > (Bouillaud). Los dos 
tonos del corazón pueden presentarse desdoblados, el primero 
en l a punta y el segundo en l a base. 

En t re los desdoblamientos patológicos , el que tiene mayor 

r 
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in terés clínico, porque se da como caracter ís t ico de la estre­
chez mitral , algunas veces de la sínfisis per icard íaca , es el del 
segundo tono en la base. E l origen de este desdoblamiento 
parece ser debido, según una de las opiniones que prevalecen, 
á la falta de sinergia de las sigmoideas aór t ica y pulmonar, á 
consecuencia de la desigual tens ión de estas arterias. 

Y o creo que desde el momento en que los desdoblamientos 
de los tonos cardíacos aparecen con gran frecuencia en m u ­
chos individuos, especialmente en los jóvenes é individuos pu­
si lánimes, no podemos deducir de su existencia, por sí solos, 
nada en concreto. Y que esta opinión no va en mala compañía , 
lo demuestran las siguientes l íneas de Leube: «Al lado de los 
ruidos accidentales, mencionaremos aquí los tonos cardiacos 
impuros y los desdoblados. No cabe duda que ambos se observan 
no ra ra vez; pero yo sostengo que se comete ana falta a l dar va­
lor á los mismos y a l deducir de ellos conclusiones diagnósticas. 

Ritmo de galope.—Om este nombre designó Traube un des­
doblamiento particular de los sonidos del corazón, que consis­
te en la apar ic ión de un tono breve, coincidiendo con el final 
del diástole, añadido á los dos ruidos normales, y que recuer­
da el ruido lejano del galope del caballo. Dicho sonido da m á s 
bien una sensación táct i l que auditiva y , por tanto, para perci 
birla bien, es conveniente la auscul tac ión directa sobre la pa­
red precordial. 

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

Se encuentra este ri tmo en las afecciones renales (galope 
brightico,) en las enfermedades infectivas, y constituye siempre 
un signo grave de debilidad cardíaca . 



CAPÍTULO V I I 

Ruidos patológicos del corazón. 

L a auscul tación del corazón puede revelarnos la existencia 
de unos ruidos anómalos , que, por su parecido con el que pro­
duce el fuelle al soplar, han sido denominados generalmente 
con el nombre de «ruidos de fuelle» ó «ruidos de soplo». 

Por su significación se dividen en dos grupos: 1.° Raidos 
orgánicos, que implican una lesión ana tómica del c o r a z ó n . -
2.° Ruidos inorgánicos, que pueden producirse sin a l terac ión 
material del ó rgano . 

Raidos orgán icos—Son los más importantes, puesto que 
determinan la clase de afección cardíaca. E n los ruidos de so­
plo debemos estudiar: su génesis , su asiento, el momento de la 
revolución card íaca en que se producen, su intensidad y su 
p ropagac ión . 

Génesis de los ruidos de soplo cardiaco—La causa física de 
los ruidos de soplo es única , lo mismo para los casos de estre­
chez que de insuficiencia de los orificios del corazón: Son r u i ­
dos producidos por los remolinos que sufre la corriente de l a 
sangre al pasar de un sitio estrecho á otro más áncho, ó vice­
versa. Siempre que una vena flúida pasa de un lugar de alta 
tensión á otro de tensión menor se produce un soplo (ley de 
Marey). L a rapidez de la corriente influye en gran manera en 
la formación de los ruidos de soplo. L a clínica enseña , en 
efecto, que l a exagerac ión del trabajo card íaco aumenta los 
ruidos de soplo ó los hace aparecer. L a presión sangu ínea 
parece no ejercer influencia notable sobre la causa de dichos 
ruidos. 

Asiento de los ruidos de soplo.—El á rea en que el ruido de 
soplo es más claro, precisa el sitio del orificio ó de la vá lvula 
enferma. Por consiguiente, no tenemos aquí más que repetir lo 
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que hemos dicho á p ropós i to de los jfocos de auscultación del 
corazón. 

Tiempo en que se producen los ruidos de soplo.—hos ruidos 
pueden ser sistólicos, ó que coinciden con el sístole ventr icu-
lar ; diastólicos, ó sincrónicos con el diástole, y presistólicos, 6 
que preceden inmediatamente al sístole ventricular, coe táneos 
del sístole auricular. 

L a causa de los soplos sistólicos es, generalmente, bien el 
reflujo de sangre á t r a v é s de una válvula aur ículo-ventr icular 
insuficiente—origen de los torbellinos del l íquido sanguíneo — 
insuficiencia mitral y tricúspide;—6 bien el paso de la sangre 
por estrechas hendiduras de los orificios arteriales—esírec/iez 
aórtica y pulmonar. 

Los ruidos de soplo diastólicos son producidos por el paso 
de l a sangre desde los troncos arteriales á los vent r ícu los , v a ­
cíos y dilatados, por entre las vá lvulas sigmoideas insuficien­
tes—ínsii/íciezícia aór t ica y pulmonar. 

Los soplos presis tól icos son debidos al paso difícil del l íqui­
do sanguíneo desde la aurícula al ventr ículo á t r a v é s de un 
orificio aur ícu lo -ven t r i cu la r estenosado, durante el diástole 
ventricular—esfrec/iez mitral y tricúspide. Realmente, como la 
sangre corre desde la aur ícula a l ventr ículo durante todo el 
tiempo del diástole, el soplo se produce en este momento; pero 
lo regular es que dicha corriente—causa del soplo—no sea 
percibida por el oído sino al fin del diástole, es decir, cuando 
la contracción de la aur ícula acelera y refuerza el paso de l a 
sangre por la estrechez, de ahí el soplo presistól ico, que bien 
pudiera llamarse sistólico auricular. 

Una división clínica muy importante suele establecerse 
entre los soplos que se perciben en la base y los de la punta 
del corazón. Los primeros dependen, en general, de una les ión 
de los orificios arteriales; los segundos, de una lesión de los. 
orificios au r í cu lo -ven t r i cu la res . Estimo esta divis ión como 
muy práct ica , y creo que, en los casos difíciles, debemos co ­
menzar por sentar este jalón antes de pasar adelante. 

Intensidad de los soplos cardiacos.—Un hecho de la prác t ica 
debe tener siempre en cuenta el médico en lo que se refiere á 
este punto, y es: que la intensidad de los soplos cardiacos no 
guarda relación constante con la gravedad de la lesión. 

E n efecto, pueden verse casos, sobre todo en los jóvenes , 
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con miocardio en muy buenas condiciones, que acusan un so­
plo sistólico mit ra l de una intensidad exagerada. Por el con­
trario, un miocardio débil , degenerado, á punto de desfallecer, 
no puede producir más que un soplo pequeño , casi insignif i­
cante, aun en una lesión valvular muy extensa. Así es que l a 
intensidad de los soplos es tá directamente relacionada con l a 
actividad funcional del corazón. Y cuando esta actividad se 
exagera por causas exteriores, como las excitaciones físicas ó 
ps íquicas , aumentan siempre los soplos. 

E n general, los soplos sistólicos son más fuertes que los 
diastól icos, y todos suelen ser más enérgicos en la posición 
horizontal que en la vertical, sin que sepamos por qué . Pero l a 
causa que influye sobre la intensidad de los soplos, después de 
la fuerza de la contracción del miocardio, es indudablemente 
la pres ión sanguínea , aumentando y disminuyendo con ella. 

Cuando los soplos card íacos tienen gran intensidad, pueden 
ser perceptibles á alguna distancia del enfermo, como sucede 
principalmente con el soplo sistólico de l a estrechez aór t ica . 
Naturalmente que el estado de las vá lvu la s influye sobre los 
ruidos como sobre los sonidos: duras y calcificadas, producen 
los ruidos más ásperos y estridentes; blandas y tomentosas, 
los debilitan. 

Propagación de los ruidos de soplo.—Si se compara el sitio 
ana tómico de inserción de las vá lvu las , ó sea los focos de pro­
ducción de los sonidos anormales con los focos de ausculta­
ción, como y a hemos dicho en la lección anterior, resulta que 
sólo las vá lvulas de la arteria pulmonar y la t r i cúsp ide son 
las ún icas que se auscultan en los puntos donde tienen su 
asiento real. E l orificio mitral corresponde á la extremidad es­
ternal del tercer car t í lago costal izquierdo, inmediato al ester­
nón, y cubierto por gruesas capas de pu lmón; su foco de aus­
cul tación corresponde á l a reg ión del choque de la punta. E l 
orificio aórtico está situado inmediatamente de t rás de la arte­
r ia pulmonar, en la extremidad interna del segundo espacio 
intercostal izquierdo; su foco de auscul tac ión está en el se­
gundo espacio intercostal derecho. E s , pues, evidente que, aun 
dentro del más puro fisiologismo, los tonos y los ruidos car­
díacos se propagan en l a d i recc ión de l a corriente sanguínea, 
hasta el punto de hacerse m á s perceptibles en puntos distantes 
de su foco de origen. 
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E l soplo aór t ico se oye mejor muchas veces en el tercio me­
dio del es ternón que en su foco de auscul tación. E l soplo m i -
t r a l tiene, en ocasiones, m á s intensidad á nivel de la arteria 
pulmonar que en la punta del corazón. 

L a p ropagac ión de los soplos card íacos , más allá de la r e ­
gión precordial, tiene un real in te rés para el diagnóst ico en 
los casos dudosos. Los soplos aór t icos se propagan hacia l a 
derecha y arriba. Los soplos pulmonares, hacia la izquierda y 
a r r iba . L o s soplos mitrales, hacia la izquierda y abajo. Los 
soplos t r icuspídeos , hacia la derecha y abajo. Algunas veces 
la p ropagac ión se efectúa á sitios más distantes. Y o he ob­
servado, con relat iva frecuencia, los soplos aór t icos en la es­
palda, en el espacio inter-escapular izquierdo. 

Por consiguiente, en los casos en que no podamos localizar 
bien el foco donde se origina un ruido, nos valdremos de estos 
fenómenos de t ransmis ión , separando y acercando el estetos­
copio á un foco en diferentes direcciones, para apreciar s i el 
ruido aumenta ó disminuye en determinado sentido. 

Raidos inorgánicos.—l&n la auscul tación del corazón siempre 
se deberá tener presente el siguiente precepto: De la existencia 
de un soplo en la región precordial, no se puede inferir necesaria­
mente una lesión anatómica del corazón. 

Causas.—Las causas que producen estos ruidos accidenta­
les son numerosas. Parece ser jque y a una simple actividad 
funcional, aumentada por la emoción ó por otra causa psíquica 
(como los soplos de consulta, que l lamó Potain), pueden dar l u ­
gar á un soplo accidental y pasajero. E l deficiente funciona­
lismo de las partes musculosas de los ventr ículos , especial­
mente de los músculos papilares, que no llegan á obturar por 
completo los orificios, de donde resultan éstos demasiado gran­
des, produce una insuficiencia funcional relativa. Los soplos 
de las personas anémicas y c lorót icas ; los propios de las afec­
ciones febriles, principalmente en el reumatismo articular 
agudo, pertenecen á esta categoría . 

También se los ha atribuido á trastornos de la inervación, 
á insuficiencias valvulares funcionales, á desglobul ización de 
la sangre, á espasmos de los múscu los papilares, á paresia de 
esos mismos pilares, á vibraciones anormales de las paredes 
del corazón, etc., etc. 

Para Potain y Rosembach la mayor ía de los soplos i n o r g á -
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nieos son de origen cardio-pulmonar. Se producen en el mo­
mento en que el aire es aspirado hacia la lengüeta del pu lmón 
izquierdo que cubre el corazón en el momento del sístole ó del 
diástole. 

Diagnóstico diferencial. — E l diagnóstico diferencial entre 
los ruidos orgánicos y los inorgánicos puede llegar á ser en 
ocasiones tan difícil, que haya necesidad de aplazarlo por a l ­
g ú n tiempo. E l ritmo, la intensidad, el momento en que apa­
recen, el foco de predilección, el carác te r musicarde los ruidos 
accidentales son de una certeza tan relativa, y exigen una tal 
finura acúst ica, que lo mejor para el prác t ico es no dar n ingún 
valor á estos detalles. Potain da las siguientes reglas para este 
diagnóstico diferencial: 1.a L a persistencia del ruido durante 
mucho tiempo, inclina el d iagnós t ico á favor de una lesión or­
gánica.—2.a Los soplos, que se modifican por los cambios de 
actitud son inorgánicos . — 3.a Los soplos qué cambian de i n ­
tensidad ó desaparecen bajo la influencia de causas pequeñas 
son igualmente inorgánicos . Leube dice que los soplos acciden­
tales tienen decididamente una intensidad menor que los or­
gánicos, su timbre es más suave y son siempre sistólicos. 

Huchard enseña que los ruidos ex t r aca rd í acos son var ia ­
bles en sitio, timbre, ritmo; que pueden modificarse ó no por 
las actitudes, los movimientos respiratorios, tan pronto fuga­
ces como duraderos, etc., etc. Más claro: que todos los carac­
teres señalados por los autores á estos ruidos son inciertos. L o 
único que, según este maestro, diferencia unos de otros soplos 
es: que los accidentales no cubren enteramente el tono s i s tó l i -
co, sino que son post-sistólicos. E s lo que él l lama Pa-foutt. 
( P a representa el primer tono; /ouíí , el ruido ex t racard íaco 
añadido.) Además, y este carác ter es el más esencial, los ruidos 
accidentales no se propagan, mueren, por decirlo así, donde 
nacen. 

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

Para mí , el diagnóstico diferencial entre los ruidos orgánicos 
g los inorgánicos estriba en no limitarse exclusivamente a l exa­
men del corazón, sino que habremos de tener siempre en cuenta 
la anamnesis, las circunstancias bajo las cuales se ha desarro-
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liado la enfermedad y el examen de todos los demás ó rganos 
y aparatos del enfermo; ó, de otro modo: Pa ra el diagnóstico 
de las lesiones orgánicas del corazón no basta el examen físico 
del órgano enfermo, sino que se precisa averiguar las alteracio­
nes de función. 

E s cierto que los signos diferenciales que antes he apuntado 
tienen un positivo valor en muchos casos; pero insisto en que, 
á pesar de ellos, pueden presentarse casos en que no son suf i ­
cientes todos los medios auxiliares indicados por los diversos 
autores para establecer un juicio exacto. Y o sé que un clínico 
de la talla de Leube tuvo que suspender el d iagnóst ico en un 
caso de una muchacha que e n t r ó en su clínica con s ín tomas 
cardíacos, que lo mismo podían ser de una endocarditis que de 
un ruido accidental; yo sé que Potain se equivocó, de medio á 
medio, diagnosticando soplo cardiopulmonar, donde había una 
doble lesión mi t ro -aó r t i ca ; yo sé que hace años visito á una 
joven que tiene un soplo post-sistólico suave, en el segundo 
espacio intercostal izquierdo, con aumento de volumen del 
corazón hacia la derecha, que no se propaga, y tan variable en 
intensidad, que unos d ías se le percibe perfectamente y otros 
desaparece por completo. E n estas condiciones, he estado du­
dando años enteros acerca de la significación 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 lesión orgánica . 

No me explico que pueda existir un soplo accidental ó i n ­
orgánico que produzca trastornos serios en la circulación gene­
ral y local. L a s llamadas insuficiencias funcionales son las ú n i ­
cas que pueden determinar s ín tomas clínicos á distancia; pero, 
¿es que es tán bien llamadas/"¿mdonaZes, sólo por el hecho de 
que las válvulas estén intactas? E l orificio está dilatado y las 
válvulas sanas, dicen los autores. Muy bien; ¿y ese orificio, 
pregunto yo, se ha dilatado porque sí, sin Zesioii previa del 
miocardio, sin alteración anatómica de los músculos papilares? 
¿O es que vamos á considerar que las válvulas constituyen 
todo el corazón? 

E n los casos en que una lesión ana tómica esté perfectamen­
te compensada, cuando no exista más que una lesión de or i f i ­
cio, sin más consecuencias, el diagnóst ico entre un soplo orgá­
nico y uno cardio-pulmonar ex t raca rd íaco , se t endrá que basar 
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en los conmemorativos y en el estado general del enfermo ó en 
la enfermedad intercurrente—anemia, fiebre, reumatismo, ma­
lar ia , etc.—Respecto á los signos diferenciales asentando sobre 
el mismo corazón, mi experiencia es tá de acuerdo con la opi­
nión de V . Leube, cuando dice que en los ruidos accidentales 
nunca es muy intensa la dilatación é hipertrofia del corazón, n 
es graduada Za acentuación del segundo tono pulmonar. 

Ruidos de roce pericardiaco.—Este ruido se desarrolla siem­
pre que la serosa pe r ica rd íaca ha perdido su tersura y suavi­
dad normales, á consecuencia de inflamaciones que han dado 
lugar al depósi to de estratificaciones fibrinosas entre las hojue­
las de dicha membrana. 

E l ruido de roce ofrece un c a r á c t e r extraordinariamente 
variable; muy suave unas veces, otras es un chirrido ó crujido 
áspe ro , perceptible por la mano aplicada á la r eg ión precor­
dial, sin que la sonoridad del roce guarde re lac ión con la inten­
sidad del proceso f legmásico. 

Pe rc íbese el ruido de roce con más frecuencia á nivel de la 
base de los ventr ículos y á lo largo del borde izquierdo del es­
te rnón; pero también puede oírsele en la punta, y no está ne­
cesariamente relacionado con las fases de cont racc ión car­
d íaca . 

Diagnóstico diferencial—El diagnóst ico diferencial entre los 
ruidos per ica rd íacos y los endocard íacos , es mucho m á s fácil 

. que entre éstos y los accidentales. L o s roces per icard íacos son 
muy superficiales, parece que estallan bajo el oído. Son inte­
rrumpidos, falta el sincronismo con el s ís tole y el diástole del 
corazón. Se oyen más claros cuando el enfermo respira pro­
fundamente y sostiene l a resp i rac ión en el m á x i m u m de la 
inspi rac ión . Aumentan extraordinariamente en intensidad, ó 
aparecen cuando el enfermo se incl ina hacia adelante, es decir, 
a l aproximarse el corazón á la pared anterior del pecho. Este 
ú l t imo carác te r es, indudablemente, el m á s decisivo. 

Puede faltar el ruido de roce por completo, aun cuando 
existan grandes depósi tos inflamatorios en el pericardio, cuan­
do éstos son blandos y la actividad card íaca muy débil . Cuando 
un exudado (derrame del pericardio) se interpone entre las dos 
hojuelas del pericardio, fal tará t a m b i é n , como se comprende, 
el roce carac ter í s t ico de la pericarditis seca; s in embargo, 
puede persistir el roce, como yo lo he visto, existiendo gran 
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derrame, en la base del corazón, en el sitio donde los grandes 
vasos salen del pericardio, porque aquí las hojuelas permane­
cen m á s tiempo en contacto. 

Ruidos de roce extra-pericardiaco.—En el curso de una pleu­
ri t is que tenga su asiento en las inmediaciones del corazón, la 
pleura, que se ha vuelto á spe ra y rugosa, engendra un ruido 
isócrono con los movimientos del corazón; es el roce pleuro-
pericardíaco. Se observa casi siempre este ruido á lo largo del 
borde anterior del pu lmón izquierdo y en la punta. 

Cuando la pleura per icard íaca ún icamente es la que es tá 
inflamada, se d i s t ingui rá este ruido de roce del propio de l a 
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, s i la pericarditis se a c o m p a ñ a de una pleuritis localizada, 
el diagnóst ico diferencial es imposible sólo por el signo físico 
de la auscul tación. 

Ruidos de molino.—Guando se mezclan gases con l íquidos 
derramados en el pericardio, se observan unos ruidos de un 
ca rác te r especial, que se han comparado al que produce una 
rueda de molino. Son ruidos de bazuqueo ó sucusión, por lo 
común muy intensos, pero de poca duración. 

Todavía existen otros dos ruidos mucho más raros: el ruido 
de trompa marina, ex t r año y discordante, de una tonalidad ele­
vada, debido á la existencia de un t endón va lvu la r anómalo , y 
un ruido de soplo sistólico, rudo y superficial, perceptible en el 
tercer espacio intercostal izquierdo, que se observa en ciertos 
casos de comunicación anormal entre los dos vent r ícu los . 
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Examen del pulso arterial. Esfigmografía simple. 

Cuando se aplican los dedos índice y medio de una mano 
sobre una arteria superficial, se experimenta un ligero movi­
miento de propuls ión , que se atribuye á las modificaciones de 
volumen que sufren los vasos arteriales á cada contracción 
ca rd íaca ; este movimiento es lo que se llama pulso. E l pulso 
sería, por consiguiente, originado por la expans ión de las 
arterias, debida á la columna de sangre que el sístole ventr icu-
lar lanza á la aorta, y de allí á los d e m á s vasos. 

No todos los investigadores están, sin embargo, conformes 
en creer que el pulso, por lo menos en las arterias periféricas, 
sea debido á la di latación y cont racc ión que sufre el vaso, á 
cada sístole y diástole ventricular respectivamente, sino que 
es un desplazamiento de toda la arteria. Mackenzie dice que si 
se coloca un receptor de un esf igmógrafo sobre la arteria ca­
ró t ida y otvo receptor en las inmediaciones de este vaso, se 
obtienen dos gráficas, de las que una es exactamente el rever­
so de la otra. E l mov1"miento del latido caro t ídeo es, por consi­
guiente, un desplazamiento, y no una contracción y dilatación 
del vaso. 

Métodos exploratorios.—El examen del pulso arterial se 
practica por inspección, pa lpac ión y por medio de los aparatos 
registradores ó esfigmógrafos. 

Inspección de las arterias.—En estado sano, los movimien­
tos de las arterias son apenas visibles; pero, por efecto de d i ­
versas influencias morbosas, pueden dichos movimientos llegar 
á ser muy aparentes y ú t i les para el d iagnóst ico. Y a los ejer­
cicios físicos, las excitaciones ps íquicas y la fiebre hacen 
que sean visibles los latidos de algunas arterias superficia­
les. Mas, existen dos enfermedades, muy especialmente, que 
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determinan enérgicas pulsaciones arteriales, apreciables á 
distancia. Son éstas l a insuficiencia aór t ica y el ateroma 
arterial. E n la primera de dichas afecciones aparecen mar­
cadas pulsaciones de las ca ró t idas que laten bruscamente, cons­
tituyendo el fenómeno conocido con el nombre de danza ar­
terial. 

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

E n los basedowianos y en algunos neu rópa ta s , t amb ién son 
muy apreciables los latidos caro t ídeos . L a inspección simple 
de las arterias, por lo tanto, dista mucho de ser despreciable. 
Muchas veces basta este medio exploratorio para sospechar l a 
existencia de una ateromasia avanzada ó de una insuficiencia 
aór t ica latente. 

Palpación de las ar íer ias .—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 condición de que conserven su conexión 
normal con los tejidos inmediatos, son susceptibles de E x p l o ­
rarse por palpación. Por diversos motivos, sin embargo, el 
examen del pulso se practica casi siempre en la arteria radial, 
á su paso á t r avés de l a corredera del palmar mayor. E n su 
consecuencia, tomaremos la arteria radial como tipo para des­
cribir el examen del pulso. 

E l examen digital de las arterias puede informarnos sobre 
algunos extremos muy interesantes, tales como el t a m a ñ o del 
vaso, el volumen de la onda sanguínea , las alteraciones en las 
paredes arteriales y l a tens ión sanguínea. Desde luego, no he 
de detenerme en seña la r el modo de tomar la cuenta del pulso 
ni las modificaciones que experimenta éste por la edad, y las 
numerosas influencias físicas y psíquicas, porque ofendería 
seguramente la i lus t rac ión del lector. 

L a s mod^caciones en eZ caZ^re de Zas ar íer ias dependen del 
grado de relajación de sus paredes. Precisa no olvidar que el 
tamaño del vaso no es tá siempre en relación directa de la 
energía del pulso. Muchas veces, por el contrario, un vaso 
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grande implica una disminución en el trabajo ca rd íaco . P a r a 
apreciar el calibre de las arterias se necesita, unas veces, prac­
ticar una palpación delicada, y otras, como sucede en los su ­
jetos obesos, hay necesidad de comprimir con m á s fuerza, ha­
ciendo resbalar el vaso bajo los dedos. Cons ignaré que la fie­
bre es una de las causas m á s poderosas de disminución del ca­
libre de las arterias. 

Forma de la onda del pulso.—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 r á p i d a m e n t e . Es te ú l t imo ca rác t e r del pulso, llamado 
pulsas celer, 6 saltador, por la prontitud con que el tubo arte­
r i a l llega á su m á x i m u m para volver con la misma rapidez a l 
estado de relajación, es muy carac te r í s t i co de la insuficiencia 
aór t ica . Por el contrario, el pulsus tarduSj en el que la arteria 
se dilata y contrae con mesurada lentitud, es propio de la es­
trechez del mismo orificio. L a exp lorac ión digital puede asi­
mismo reconocer otra porc ión de variedades de pulso que 
mencionaremos más adelante. 

L a s alteraciones en las paredes de los vasos se reconocen fá­
cilmente pasando el dedo sobre las arterias. Se aprecian así 
ciertas prominenc'as duras transversales, á manera de anillos, 
ó bien se observa que todo el vaso aparece como un tubo r í g i ­
do é inmóvi l . Estos estados son propios de las degeneraciones 
ateromatosa y calcárea. 

L a tensión arterial se g r a d ú a por la pres ión que es necesa­
r io ejercer para suprimir e l pulso. Gon una experiencia dilata­
da y una gran finura de tacto es posible llegar á adquirir no­
ciones bastante exactas sobre este importante dato de la onda 
arterial , cuyo valor semeiológico es cada día de mayor in terés . 

Comparación de los dos pulsos radiales.—LB. diferencia entre 
los dos pulsos radiales puede ser debida á diferentes causas 
(placas de ateroma, tumores, ganglios bronquiales aumenta­
dos de volumen, hipertrofia de l a au r í cu la izquierda); pero la 
m á s frecuente y la que implica mayor gravedad es, indudable­
mente, la existencia de un aneurisma de la aorta. E n estos ca­
sos se presenta el retardo del pulso en una ó varias ramas 
arteriales, según la s i tuación de l a bolsa aneur i smát ica . Así, 
por ejemplo, s i e l aneurisma asienta .en el tronco braquio-ce-
fálico, se r e t a r d a r á el pulso de la c a r ó t i d a y radial derecha. 
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S i la bolsa aneur i smát ica se desarrolla en el cayado aór t ico , 
entre el tronco braquio-cefálico y la subclavia izquierda, el 
pulso se r e t a r d a r á en todas las arterias, á excepción de la ca­
ró t ida y radial derecha. E n caso de aneurisma entre la ca ró t i ­
da y la subclavia del lado izquierdo, el pulso se r e t a r d a r á en 
todas las arterias menos en ambas ca ró t idas y radial dere­
chas. Cuando el aneurisma se localiza en la aorta descendente, 
el pulso se r e t a rda rá en las arterias crurales. 

Aparatos registradores ó esfigmógrafos.—Sería 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 . E l médico que quiere tra­
bajar en esfigmografía tiene, pues, donde elegir; pero si se 
sirve de cualquiera de estos tres: Marey, Dudgeon y Jaquet, 
seguramente obtendrá buenos trazados después de una corta 
experiencia. 

De algún tiempo á 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 utilidad es la de 
servir de marca, señal ó testigo para analizar otras curvas grá­
ficas, tomadas al mismo tiempo. És to no es verdad. Cierto que 
el esf igmógrafo está expuesto á errores del aparato mismo, de 
la mayor ó menor pres ión del resorte, de la dureza de la pa ­
red arterial, de la capa de grasa subcutánea , etc.; pero así y 
todo, l a esfigmografía es un precioso método exploratorio que 
nos ayuda considerablemente en el diagnóst ico de muchas 
afecciones card íacas , principalmente para testimoniar ciertas 
alteraciones del ritmo del corazón. 

¿Qué es un esfigmogramaV—Es un diagrama que representa 
las variaciones que sufre la p res ión existente en el interior de 
la arteria (Mackenzie). E s decir, que el esfigmograma no puede 
decirnos s i el pulso es ó no hipertenso ó hipotenso; pero nos 
señala claramente los cambios que experimenta dicha tensión 
de un momento á otro. L a marcha del trabajo que efectúa el 
vent r ículo izquierdo, y algunos trastornos de la contractilidad 
y conductibilidad cardíacas , los marca el esf igmógrafo con 
gran precis ión. 

E l trazado esfigmográfico normal ó curva del pulso (fig. 5.a) 
presenta una línea de ascenso y otra de descenso. L a primera 
es casi vertical; la segunda es oblicua, y presenta varias inte-
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rrupciones ó flexuosidades. E l punto de t rans ic ión entre las 
dos l íneas se llama cima ó vérlice de la curva; el punto donde 
termina l a línea de descenso se llama base. L a línea de ascenso 
corresponde a l ingreso de la sangre en la arteria. L a l ínea de 
descenso representa el reposo del vaso. 

E n todo esfigmograma pueden distinguirse dos pe r íodos 
(fig. 6.a): Uno, E . ; p e r í o d o sistólico, en el que las vá lvulas s ig-

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

moideas es tán abiertas y el vent r ícu lo lanza su contenido en la 
aorta; otro, G . , per íodo diastól ico, en el que las válvulas sigmoi­
deas están cerradas y el vent r ícu lo se encuentra en diástole. 

E n algunos trazados, el primer per íodo ofrece, inmediata­
mente después de la primera elevación P . , una segunda S. más 

Fig . 6.a—Esfigmograma del pulso radial. 

E , per íodo del s í s to l e ventricular. 
G, per íodo d ias tó l i co , 
S , onda debida al s í s t o l e ventricular. 
n, muesca debida á la rápida caída en la pres ión arterial. 
el, onda dicrota. 
p, Onda producida por un defecto del instrumento (Mackenzie). 

redondeada, que algunos autores estiman como la verdadera 
onda sistólica, en tanto que P . la atribuyen á un defecto del 
instrumento. L a m a y o r í a de los técnicos, sin embargo^ creen 
que S. es debida á la elasticidad de la pared arterial, y la de­
signan con el nombre de onda predicrót ica E n muchos t raza­
dos, esta elevación falta por completo. De todos modos, eí pe­
r íodo entero E . significa e l momento en que la p res ión ven­
tricular arroja la sangre en el interior «del á rbol aórfico. 
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E l per íodo diastólico G se caracteriza por la r á p i d a caída 
de la presión; pero este descenso es interrumpido por una ele­
vación bien marcada, p r ó x i m a m e n t e á la mitad de esta línea 
de descenso, llamada onda de retroceso ó dicrótica. Mucho se 
ha discutido acerca de la causa de esta elevación; l a opin ión 
m á s admitida es la de que se debe á una onda sanguínea posi­
t iva , que proviene de la. ráp ida oclusión de las vá lvu las sig­
moideas. 

Después de esta onda puede aparecer otra ú otras var ias , 
más pequeñas , que se atribuyen á la elasticidad de la pared 
arterial. Por eso, en los arterioesclerosos de vasos r íg idos , f a l ­
tan dichas elevaciones secundarias. 

Fue ra de esto, la significación diagnóstica de estas eleva­
ciones dista mucho de tener la importancia que se las ha que­
r ido atribuir. S i existe en la l ínea de descenso una elevación. 

Fig. 7.*—Pulso dícroto completo. (Ob. personal). 

el pulso se l lama dícroto; s i existen dos, íncroío; s i existen 
tres, cuadrícroto, etc., porque, merced á dichas elevaciones, la 
l ínea queda dividida en dos, tres ó cuatro segmentos. 

Algunas veces, la onda dícrota , en vez de aparecer á la mi ­
tad p r ó x i m a m e n t e de la línea de descenso, tiene lugar cuando 
ésta ha llegado á la base (fig. 7.a), de manera que parece intro­
ducirse entre dos pulsaciones consecutivas. A esta forma de 
pulso se la llama dicrotismo completo ó intermedio. Se ha pre­
tendido que el dicrotismo acentuado del pulso es un f e n ó m e ­
no febril, pero no es verdad. Y o le he observado muchas v e ­
ces, fuera de todo proceso pi ré t ico , cuando el músculo ca rd í a ­
co se halla cansado ó debilitado. 

Pulso acelerado.—La aceleración del pulso (fig. 8.a) se ob­
serva en la fiebre, en las parál is is ó compresiones del pneumo-
gás t r ico , en las enfermedades consuntivas, en el embarazo; en 
ei alcoholismo, en el colapso, en ciertas neurosis, en el bocio 
exoftálmico y en muchas afecciones ca rd íacas . 

L a verdadera causa de la aceleración del pulso hay que 
buscarla, á excepción de los casos neurósicos , en el corazón . 

A, MUT. c 
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U n pulso r á p i d o hace sospechar siempre una intoxicación ó 
una deficiencia en la nu t r i c ión de este ó r g a n o . 

E n l a fiebre, la ace lerac ión considerable y persistente del 
pulso es un fenómeno sumamente enojoso, que ensombrece el 
p ronós t i co . Pero cuando la rapidez del pulso indica una forma 
eminentemente grave ó predice una t e rminac ión mortal, es en 
los casos en que no guarda la proporcionalidad con la tempe­
ratura; es decir, cuando coexiste un pulso muy acelerado con 
una temperatura escasa ó inferior á la normal. T a l disociación 
del pulso debe mirarse siempre como un s ín toma cierto de 
gran depres ión de fuerzas. 

Con respecto á las relaciones entre el pulso y la temperatu­
r a , pueden dividirse las enfermedades febriles en tres grupos^ 
Uno, en el que la elevación t é rmica y la frecuencia del pulso 
guarden l a normal proporcionalidad, esto es, un aumento de 

Fig . 8.a—Pulso acelerado, 160 por minuto. (Ob. personal). 

ocho á doce pulsaciones por cada grado de ascenso de la co­
lumna t e rmomét r i ca , como la pneumonía 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. E n el tercer grupo, el 
desacuerdo es debido á que el pulso predomina sobre la eleva­
ción t é rmica , 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 l a relación esfigmotermo-
mét r i ca es uno de los principales elementos en que debe fun­
darse el pronós t ico , puesto que «cua lqu ie ra modificación de 
la fórmula correspondiente á cada dolencia debe ser conside­
rada como un factor que e n t r a ñ a gravedad, siempre que esta 
modificación se efectúe en sentido de l a aceleración del pulso». 

L a aceleración del pulso puede ser t ambién debida á lesio­
nes del pneumogás t r ico , y a en sus núcleos de origen, como se 
produce en la pará l is is labio gloso- lar íngea, la siringomielia, 
la tabes, los reblandecimientos bulbares, ó ya , lo que es mucho 
m á s frecuente, á compresiones de este nervio, sea por ganglios 
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linfáticos hipertrofiados, tumores del cuerpo tiroides, aneuris­
mas de la aorta, etc. 

Merece una particular mención la aceleración persistente 
del pulso en la tuberculosis, en sus comienzos, aun cuando no-
exista fiebre. Un pulso de 100 al minuto, coincidiendo con 
una demacración r áp ida , 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 á plazo no lejano. 

L a s grandes neurosis, histeria, neurastenia, las enfermeda­
des caquécticas y las intoxicaciones por el tabaco y el alcohol, 
figuran también , algunas veces, como causa del aumento en la 
la frecuencia del pulso. 

E n las lesiones valvulares la rapidez del pulso debe a t r i ­
buirse á la respuesta dada por el corazón para vencer las d i f i ­
cultades circulatorias creadas por las alteraciones en las v á l ­
vulas y orificios, cuando el múscu lo cardíaco no cuenta con la 
suficiente energía de cont racc ión para mantener en la normali­
dad el n ú m e r o de pulsaciones. E s , por consiguiente, un signo 
de insuficiencia de la función contráct i l del corazón. 

E n el bocio exoftálmico la aceleración del pulso S 9 explica 
por la parálisis de los nervios vasomotores, procedentes del 
s impát ico cervical , que origina una di latación de las arterias 
coronarias y la consiguiente i r r i tabi l idad del músculo ca r ­
díaco. 

E n todos los casos anteriormente citados el clínico encuen­
tra una directa relación, de causa á efecto, entre las enferme­
dades principales y el fenómeno rapidez del pulso. Pero hay 
una determinada afección que á veces no se ofrece por otro 
s ín toma que por un pulso frecuente; me refiero á la insuficien­
cia del miocardio. L a falta de energía del miocardio, en sus 
principios, no puede sospecharse s i no es por una frecuencia 
de 90 á 100 pulsaciones, con temperatura normal. Y a en el 
curso de las enfermedades infectivas agudas un pulso r á p i d o , 
desusado, debe l lamar la atención del médico , haciéndole pen­
sar en la existencia de una miocarditis tóxica ó toxi-infecciosa, 
aun cuando n ingún otro signo físico demuestre la par t ic ipación 
en el proceso de la fibra muscular ca rd íaca . Del mismo modo 
la aceleración del latido radial en un sujeto que pase de los 
cuarenta años, cuyo corazón, por lo demás , aparezca comple­
tamente sano, aceleración que todavía es m á s graduada la 
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practicar el menor efuerzo, es un indicio vehemente de que e l 
músculo cardíaco desfallece, de que tiene agotadas sus ener­
g ías de reserva, de que no se hipertrofia, sino que se dilata. 
Porque no hay que olvidar que el corazón no tiene m á s que 
dos modos de responder á las exigencias que le impone un e x ­
ceso de trabajo, ó aumentando la fuerza de sus contracciones 
ó el n ú m e r o de sus latidos. Mientras el corazón disponga de 
un sobrante de fuerza de reserva se h ipe r t ro f i a rá y vac ia rá su 
contenido á intervalos normales; pero s i dicha fuerza de r e ­
serva se agota, s i la fibra muscular se debilita, los sístoles ven-
tr iculares t end rán que ser más frecuentes para dar salida ai 
exceso de sangre que albergan sus cavidades, ya que el a u ­
mento en la repleción diastólica es l a natural consecuencia de 
todas las resistencias opuestas a l trabajo del corazón, radiquen 
és tas donde quieran. Tengo, pues, como signo muy seguro de 

Frg. 9 . a - M o m e n t á n e a ace lerac ión del pulso, producida por un susto. (Ob. personal). 

l a insuficiencia del miocardio, en su per íodo in ic ia l , la acele­
rac ión del pulso arterial. 

L a s aceleraciones parox ís t i cas del pulso, como las determi­
nadas por la presencia del méd ico , ó cualquier otra emoción, 
as í como la instabilidad del pulso en los neu rópa t a s , no tienen 
significación diagnóst ica precisa. L a fig. 9.a muestra una ace­
leración momentánea del pulso de un enfermo, determinado 
por el ruido que produjo l a caída de un objeto al suelo. Claro 
es tá que estas momen táneas aceleraciones nada tienen que v e r 
con los accesos de taquicardia pa rox í s t i c a , de la que me ocu­
p a r é más adelante. 

PuZso lento. —has causas que determinan la lentitud del 
pulso (fig. 10) se pueden dividir en tres grupos principales: 
1.° Causas de orden tóxico . 2.° Causas de orden nervioso. 3.° I n -
t r aca rd íacas . 

Entre las causas del orden primero figuran tres venenos 
que son: l a digital, las sales biliares y los venenos u rémicos . 
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Corresponden á las segundas las afecciones del sistema nervio­
so central y, per i fér ico. E l pulso lento es un s íntoma clásico del 
principio de la meningitis tuberculosa. L a s observaciones de 
Lasslett y Esmein parecen demostrar que una a l terac ión del 
pneumogás t r i co puede asimismo provocar la lentitud del pulso. 
F iguran también en este grupo las lentitudes debidas á la res­
pi rac ión (en algunos sujetos, el pulso disminuye de frecuencia 
durante la espiración) y las de los estados puerperales sin com­
plicación. Por úl t imo, el tercer grupo, de causas sin duda las 
m á s frecuentes é interesantes, comprende las degeneraciones 
del músculo ca rd íaco , la esclerosis de las coronarias y , sobre 
todo, las lesiones del hacecillo de His . 

Mencionaré t ambién las lentitudes que se observan á la ter­
minación de las pirexias agudas, las que sobrevienen después 
de las pé rd idas s angu íneas repetidas, y las que acompañan á 

Fig. 10.—Pulso lento, 40 pulsaciones por minuto. (Ob. personal). 

las crisis extremadamente dolorosas (cólicos hepá t icos , nef r í ­
ticos, apendicularios, etc.). 

E n el estudio del pulso lento es preciso que el clínico ad­
quiera el convencimiento de que, efectivamente, se trata de un 
verdadero retardo de las contracciones ventriculares, y no de 
un ritmo apareado del corazón con la segunda pulsación de­
masiado débil , para que pueda llegar á la radial . Ta l confusión 
se evita fácilmente practicando al mismo tiempo la ausculta­
ción de la región precordial. 

L a lentitud del pulso puede presentarse en forma de acce­
sos paroxís t icos , ó de un modo duradero, en cuyo caso cons­
tituye lo que se llama pulso lento permanente, del cual volveré 
á ocuparme cuando trate de la bradicardia. 

Ritmo del pulso.—En el hombre sano, las pulsaciones se su­
ceden á intervalos regulares, que es lo que se llama pulso r í í -
mico; pero con motivo de diversas afecciones del corazón, muy 
principalmente, el pulso puede ofrecer ciertos caracteres que 
constituyen el pulso ar r í tmico. 

L a arr i tmia del pulso puede ser debida: 1.°, á que las pul-
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«aciones no tengan la misma elevación (pulso desigual); 2.°, á 
•que las pulsaciones no sean equidistantes (pulso irregular) 
(fig. 11); 3.°, á que falten algunas pulsaciones (pulso intermiten­
te). E n este ú l t imo caso, las intermitencias pueden ser: verda­
deras, cuando la pulsación falta en l a radial y en el corazón, y 
falsas, cuando se produce la contracción ca rd íaca , pero por 

Fig . 11.—Pulso desigual é irregular. (Ob. personal). 

fa l t a de energía de és ta no llega, l a onda á la radial : es el paso 
en falso del corazón, de Bouillaud. 

Hay entre estos ritmos anómalos un grupo muy interesan­
te, que Sommerbrott l lamó alorritmia, y que se caracteriza 
porque las pulsaciones irregulares se verif ican con cierta pe­
riodicidad. Se comprenden en este grupo el pulso geminado, 
el paradój ico y el alternado. 

pulso geminado está caracterizado por la asociación de 
las pulsaciones de dos en dos, de tal modo, que estas dos p u l ­
saciones constituyen una entidad separada de la anterior y de 

Fig. 12.—Pulso bigeminado. (Mackenzie). 

l a que le sigue, por una pausa más ó menos larga. Cuando esto 
sucede, se l lama bigeminismo ó pulso bigeminado (fig. 12). S i 
las pulsaciones se verifican de tres en tres, se denomina trige-
minado; s i de cuatro en cuatro, cuadr igémino, etc., formas 
mucho más excepcionales. 

E l pulso paradój ico es el que disminuye, ó algunas veces 
desaparece, á cada inspi rac ión. Variot considera que la presen­
tac ión de este pulso en los n iños afectos de crup, señala el mo-* 
m e n t ó oportuno para practicar la in tubac ión . E n efecto, pare-* 
ce que el pulso paradój ico ó paradoxal, ofrece su m á x i m u m 
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de frecuencia en aquellas afecciones que dificultan considera-
Memehte la penetración del aire en las vías aé reas . 

E l pulso alternante (fig. 13) se marca por la sucesión alter­
na t iva de una pulsación fuerte y otra débil . Este pulso es un 
signo seguro de agotamiento del corazón, y señala, por lo tan­
to, un pronóst ico de los más desfavorables. 

Fig . 13.—Pulso alternante. 

E n e se ve un ex tras í s to l e . 
E n x la contracción débi l es tá solamente iniciada (Ob. personal). 

E l pulso alternante puede confundirse con algunas formas 
de pulso bigeminado. Pa ra evitar este error, se p rac t i ca rá 
siempre la auscul tación del corazón, la cual demos t r a r á que 
cuando se trata del verdadero pulso alternante, las contraccio­
nes correspondientes á los alzamientos débiles se verifican 
oportunamente, mientras que si se trata de bigeminismo, tam­
bién el oído apreciará las contracciones ca rd íacas anticipadas, 
y la pausa que las sigue. 

Pu/so arr í tmico permanente.—La contracción irregular per­
petua del corazón (delirium cordis) (fig. 14), se caracteriza, 

Fig . 14.—Pulso arrítmico permanente. (Ób. personal). 

como lo indica su nombre, por el desorden permanente de los» 
movimientos del corazón, de tal manera, que no existen dos 
pe r íodos cardíacos semejantes. T a l pulso parece estar ligado á 
profundas degeneraciones de l a aur ícula derecha, é indica, 
muy especialmente cuando se presenta en el curso de lesiones 
o rgán icas cardíacas , una te rminac ión funesta. 

CaZidac? deZ pu/so.—Corresponde á las tres propiedades de 
energía, tensión y amplitud. 

Energía del pulso.—En este concepto, el pulso puede ser 
fuerte y débil. E l primero se observa siempre que el vent r ículo 
izquierdo trabaja m á s de lo acostumbrado. Por consiguiente, 
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es un s íntoma de la hipertrofia ca rd íaca , de la insuficiencia 
aór t ica , de la esclerosis renal, del ateroma y de las p i rexias 
agudas francas, en las que tiene una significación pronós t ica 
favorable. E l segundo, por e l contrario, indica, por lo gene­
ra l , una disminución de la potencia cardíaca y de las defensas 
orgán icas . Su existencia en el curso de las infecciones agudas 
indica una forma sumamente seria. 

Tensión del p u l s o . S e distinguen el pulso duro y el blando. 
E l primero se l lama así , cuando el dedo experimenta la sensa­
ción de una cuerda tirante, de alambre tenso; pulso encordado 
de los antiguos. Este pulso es tá estrechamente ligado á todas 
las cardiopat ías arteriales y á las cr is is dolorosas (cólicos he­
páticos, nefrí t icos, etc.). E n el pulso blando, la arteria se deja 
aplastar fáci lmente. Es ta d isminución de la tensión arterial , 
cuando se observa en los estados infecciosos agudos, e n t r a ñ a 
un pronóst ico grave. Fuera de estos casos, se presenta, ó en 
las intoxicaciones (alcohol, morfina, nitritos) ó en los p e r í o d o s 
avanzados de las ca rd iopa t í a s . 

Amplitud del pulso.—La amplitud del pulso está subordina­
da al volumen de la onda sanguínea lanzada al á rbol a r te r ia l . 
Casi s in excepción, la insuficiencia aór t ica es la lesión que m á s 
amplía el pulso. Por el contrario, el pulso pequeño se presenta 
en las estrecheces aór t ica y mi t ra l . E n la amplitud del pulso 
entran tan considerable n ú m e r o de factores, que realmente su 
significación diagnóst ica es poco precisa. 

Como se comprende, en l a clínica no se suelen presentar 
perfectamente aisladas estas diversas calidades del pulso, sino 
que muchas veces un pulso puede ser duro y amplio a l m i s ­
mo tiempo; otras, blando y pequeño. Por lo general, con la 
calificación de pulso fuerte designamos un pulso duro, lleno y 
amplio, y llamamos débil a l pulso blando, vacío y pequeño . 

De intento, dejo de hablar de otra porc ión de expresiones 
esfigmológicas de los antiguos, porque son sutilezas sin va lor 
prác t ico alguno. A este grupo corresponden los llamados pulso 
ondulante, trémulo, contraído, etc. Solamente se sigue emplean­
do el t é rmino filiforme para designar un pulso blando y vacío 
propio de las cris is agudas, en extremo dolorosas, y del ú l t i m o 
pe r íodo de las cardiopat ías . 

Reacción del pulso a l decúbito.—Hace ya tiempo se ha ob­
servado este fenómeno singular, propuesto como uno de los 
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medios m á s seguros para determinar la aptitud funcional del 
corazón. Consiste en lo siguiente: E n el estado normal, el pulso 
se retarda cuando el individuo pasa de la estación vert ical á l a 
horizontal. E n los individuos afectos de insuficiencia c a r d í a c a , 
sucede todo lo contrario; el pulso se acelera, y generalmente 
sobreviene t ambién cierto grado de disnea. E l hecho se explica 
por la dilatación que sufren las cavidades del corazón, á con­
secuencia del mayor aflujo sangu íneo en el decúbi to horizon­
tal . E n estas circunstancias, s i el corazón está sano, esta so­
brecarga queda compensada por una mayor energía de las 
contracciones; pero s i el múscu lo cardíaco es insuficiente, se 
ve obligado á aumentar el n ú m e r o de sus latidos, y por tanto, 
el n ú m e r o de pulsaciones arteriales. 

L a aceleración del pulso al decúbi to horizontal, en los ca r ­
díacos, es seguramente un fenómeno que se observa con fre­
cuencia. Por mi parte, me ha parecido que el hecho es mucho 
m á s evidente en los ca rd iópa tas que sufren di la tación de las 
cavidades derechas. 
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Flebografía.—Pletismografía.—Tacografía. 

E l examen del pulso arterial sólo nos proporciona datos 
sobre el trabajo del vent r ícu lo izquierdo. Por su estudio, ú n i ­
camente podemos inquirir lo que sucede en el momento de 
la revolución card íaca , en el que las vá lvu las aór t icas perma­
necen abiertas; pero nos es completamente desconocido lo que 
ocurre en las demás cavidades ca rd í acas . E n cambio, el exa­
men del pulso venoso nos permite observar los efectos del sís-^ 
tole y diástole auricular, y del sístole y diás to le del ventr ículo 
derecho; es decir, que nos ofrece una imagen reducida de toda 
la con t racc ión card íaca . 

P a r a el estudio del pulso venoso contamos con los mismos 
medios exploratorios que para el pulso arterial , esto es, ins­
pección, pa lpac ión , y aparatos registradores. 

Inspección de las venas.—Las venas que suministran los da­
tos m á s importantes para el d iagnóst ico son las que están más 
p r ó x i m a s al corazón, y , en particular, las yugulares. E n estado 
normal las venas del cuello apenas se notan, á menos que los 
individuos ejecuten grandes esfuerzos ó presenten fuertes ac­
cesos de tos. Algunas veces se observan en las venas m o v i ­
mientos visibles, sujetos á las fases respiratorias; la inspira­
ción, favoreciendo el retorno de la sangre venosa al corazón , 
produce un hundimiento visible de las venas; la espiración, a l 
contrario, dificultando dicho retorno, provoca un aumento de 
volumen de estos vasos. 

Pero en donde las yugulares llegan á alcanzar un t a m a ñ o 
enorme, hasta adquirir el d i áme t ro del dedo meñique , es en 
los enfermos card íacos y en los afectos de disnea intensa y 
prolongada. E n estos casos, las pulsaciones venosas llegan á 
hacerse muy visibles á consecuencia de la excesiva repleción ó 
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éxtas is que sufren dichos vasos. Conviene distinguir las pulsa­
ciones venosas propiamente dichas, de las que son debidas á 
los movimientos respiratorios. Para esto se o rdenará al pacien­
te que suspenda por un momento la respiración, con lo que se 
reve lará si dichas ondulaciones es tán subordinadas exclusiva­
mente, ó no, á las contraccioíiés card íacas . 

Palpación.—Se recurre á la palpación para diagnosticar 
dos cosas: 1.a S i las pulsaciones venosas son comunicadas por 
la ca ró t ida subyacente. 2.!l Si esa pulsación venosa es un fenó­
meno de estancación (JDÜZSO negativo), 6 si se debe á una onda 
positiva r e t r ó g r a d a (pulso positivo). 

No siempre se consigue con facilidad hacer estos d i a g n ó s ­
ticos diferenciales, digan lo que quieran los autores. Pa ra e l i ­
minar la primera causa de error es preciso comprimir la caró­
tida en la base del cuello, con lo que se conseguirá hacer des­
aparecer las ondas venosas, s i son comunicadas. Para el se­
gundo caso, se pasa el extremo del índice por la yugular, de 
abajo arriba, á fin de desalojar la sangre contenida en un seg­
mento de este vaso, y se comprime en la parte superior de d i ­
cho segmento, con el objeto de interrumpir la circulación. S i 
hay verdadera pulsación, la vena se l lenará de un modo brusco 
á cada contracción card íaca , mientras que la vena cont inuará 
vacía , si se trata de un simple fenómeno de es tancac ión . 

Otro carác ter que distingue el pulso venoso negativo del 
positivo, ó patológico, es su simultaneidad con los latidos ca-
ro t ídeos . S i ambos latidos coinciden, se trata del pulso venoso 
positivo; si alternan, entonces nos hallamos en presencia del 
pulso venoso negativo. L a razón de esto estriba en la absoluta 
diferencia con fc[ue ambas formas de pulso se conducen respec­
to á las distintas fases de la revoluc ión cardíaca , puesto que, 
al r evés de lo que sucede con el pulso negativo, coincide el po­
sit ivo con el sístole del corazón, ó sea con la expansión de las 
arterias. 

Aparatos registradores. — Los aparatos que podemos reco­
mendar para obtener los trazados yugulares, son: el de Marey, 
e l esf igmocardiógrafo de Jaquet y el pol ígrafo de Mackenzie. 
Nosotros trabajamos siempre con este ú l t imo, porque es sen­
cillo, por tá t i l y fácil de manejar. No permite la índole de este 
trabajo que me entretenga en hacer la descr ipción de estos 
aparatos, á m á s de perder en ello un tiempo precioso; todos 
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los apara t í s t a s extranjeros remiten catálogos, exactas descrip­
ciones y reglas para su uso. 

E l receptor del aparato que se utilice debe colocarse sobre 
el tercio interno de la r eg ión supraclavicular derecha, entre 
los dos haces:;del músculo esterno-cleido-mastoideo, ó sea á 
unos 15 mi l ímet ros , aproximadamente, pbr j j i e r a de la extre­
midad esternal de l a clavícula. L a cápsula receptora se sujeta 
con la mano á una moderada p re s ióna l a suficiente para que no 
entre aire en ella y se produzcan buenos movimientos en la 
palanca inscriptora. 

Trazados yugulares. — Gomo se ve en la f ig. 15, el trazado 
yugular presenta para cada revo luc ión cardíaca tres ondula-

Fig . 15.—Esquema que demuestra las diferentes fases de los trazados 
de la punta 1, carót ida 2 y yugular 3, en el hombre (J. Hay). 

cienes, que han sido designadas por J . Mackenzie con las letras 
«» c y i>, y dos depresiones, é y. L a onda a es producida por 
el sístole de la aur ícu la . L a onda c coincide con el pulso ca'ro-
t ídeo . L a onda v es debida á l a repleción de la aur ícula durante 
el sístole ventricular. L a te rminación de esta onda marca el 
momento preciso de la abertura de la válvula t r icúsp ide . Mac-
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kenzie llama á esta onda onda ventricular, á causa de su aso­
ciación con el sístole del ven t r ícu lo derecho. E l fin de la ondu­
lación ventricular es debido á l a relajación del ven t r ícu lo de­
recho, y señala, como y a he dicho, la abertura de la vá lvu la 
t r icúspide . E l vért ice de esta onda coincide con el principio de 
la onda d ícro ta del pulso radial . 

L a depres ión x es determinada, principalmente, por la r e ­
lajación de la aur ícula después de su sístole, así como también 
se debe á la dilatación que sufre la cavidad auricular en este 
momento, y á la d isminución de l a pres ión in t ra to rác ica ocasio­
nada por la expuls ión del contenido del vent r ículo izquierdo. 

L a depres ión y es ocasionada por el vacío que se produce 
en las venas cava y aurícula , mientras el ventr ículo se llena de 
sangre en diástole. 

E l intervalo entre a y c es de una considerable importancia 
para diagnosticar una a l teración en la función de la conducti­
bilidad cardíaca. J . Mackenzie ha demostrado que el intervalo 
entre a y c es normalmente de un quinto de segundo; por con­
siguiente, una separación mayor entre estas dos ondas signifi­
ca una detención ó dificultad en la t ransmis ión de la exc i ta ­
ción contráctil desde la ' au r í cu la al ventr ículo á t r avés del ha ­
cecillo de H i s . 

Tenemos, por consiguiente, que los tres factores que dan 
lugar á las tres ondas carac ter ís t icas del pulso venoso son: 

1. ° E l sístole auricular, que produce la onda a. 
2. ° E l sístole ventricular, que produce la onda c. 
3. ° L a repleción de la aur ícu la y venasj durante el sístole 

ventricular, que produce la onda v. 
E n cuanto á las relaciones de tiempo que entre sí guardan 

los diferentes trazados de yugular, punta del corazón, c a ró t i ­
da y radial, la figura 16 los demuestra perfectamente. L a s l í ­
neas perpendiculares á los trazados significan: 1, el principio 
del sístole auricular; 2, el principio del sístole ventricular; 3, la 
abertura de las válvulas sigmoideas y la apar ic ión del pulso 
caro t ídeo; 4, el principio del pulso radial; 5, e l cierre de las 
válvulas sigmoideas; 6, l a abertura de la válvula t r i cúsp ide . 

Análisis del trazado de la yugular.—Fara interpretar un tra­
zado venoso es indispensable tomar al mismo tiempo otro de 
la caró t ida , punta del co razón ó radial; pero, por la facilidad 
y seguridad de los detalles, se elige casi siempre este ú l t imo . 
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Se comienza por buscar el pie de una de las líneas de as ­
censo del trazado radial , y se señala con una r aya (perpendi­
cular n ú m . 4 de la figura 16). Ahora, cómo se sabe que el pu l ­
so carot ídeo aparece una décima de segundo antes que el r a ­
dial, se traza otra raya (perpendicular n ú m . 3), exactamente 
una décima de segundo antes de l a anterior. Se toma entonces 
con el c o m p á s la distancia que media entre el principio del 
trazado radial y la perpendicular 3; se marca esta misma dis­
tancia en el trazado del cuello, y anotamos en éste la onda c ó 

Fig . 16.—Trazados de la yugular, punta del corazón , carót ida y radial. (Mackenzie). 

caro t ídea . Una vez marcada esta onda, tenemos la seguridad 
de que cualquier ot'ra onda que preceda á ésta tiene que ser 
debido al sístole de la aur ícula , onda a, y que la que sigue á c, 
s i es s incrónica con la onda .d íc ro ta radial , no puede ser otra 
s i no v. 

L a in te rpre tac ión del pulso venoso dada por el maestro de 
los maestros en estos asuntos, el gran Mackenzie, no es umver­
salmente aceptada por todos los investigadores. Por mi parte, 
sin negar á este eminente clínico todo el valor de sus numero­
sos trabajos, de su intensa labor, n i desconocer los grandes 
mér i t o s que le adornan, he de confesar que hay algunos pun­
tos que no me dejan completamente satisfecho. 

Pero como este libro no es de crí t ica ni discusión, sino sim­
plemente breve reseña de hechos, pe rdona rá el lector que me 
ciña a l asunto sin entrar en más disquisiciones. 
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Veamos cómo considera B a r d la corriente venosa yugular 
(f ig. 17). 

Fig . 17.—Pulso yugular normal.—P J , pulso yugular; P C , pulso carot ídeo . (Bard). 

Según Bard, cada revolución card íaca se traduce por dos 

m 

Fig . 18.—Pulso venoso f i s io lógico , s e g ú n la nomenclatura de Bard. 
7, trazado de la yugular; P , e l e v a c i ó n auricular ó pres i s tó l i ca ; S , onda protos i s tó l i ca ; 
. f, onda te les i s tó l i ca ; D , onda p r o t o d i a s t ó l i c a ; / a , d e p r e s i ó n mesos i s tó l i ca ; fv, depre­

s ión mesod ias tó l i ca ; C, trazado de la carótida,. 

ondas principales, a y v (según la nomenclatura de Mackenzie) 
ó P y D (fg. 18), (según la te rminología de Bard) , separadas 
por otras dos depresiones, x é y (Mackenzie), 6 f a y fu (Bard) . 
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Lá primera onda es bíf ida, y comprende á su vez dos ondula­
ciones, P j S . Acerca de l a primera de estas ondulaciones, e l 
acuerdo es unán ime ; es una onda debida á la contracción aur i ­
cular, é indica, por lo tanto, el pres ís tole . E n cuanto á l a onda 
S, se sabe que ésta persiste, aun cuando se separe ó se ligue la 
arteria caró t ida , y que se l a encuentra sobre el trazado de la 
vena cava inferior. E l origen caro t ídeo que l a asigna Macken-
zie es infundado, por consiguiente. L o que es cierto es que 
coincide exactamente, ó con un error despreciable, con el 
pulso de l a caró t ida , y que indica el principio del sístole ven-
tricular. E n l a actualidad se tiende cada vez m á s á admitir 
que la onda 5 es debida al retroceso de la válvula t r i cúsp ide 
hacia l a aur ícula , retroceso que comunica una brusca sacudi­
da al contenido sanguíneo de esta cavidad. 

L a segunda ondulación D es también muchas veces bíf ida, 
y comprende una parte telesistólica, t, y otra, protodiastólica, D, 
separadas por una pequeña muesca. Según las investigaciones 
de Ba rd , t corresponde á l a detención de la circulación venosa, 
como consecuencia del éx tas i s que se produce en la yugular 
durante la repleción de la aur ícu la , y D á una es tancación 
diastól ica por el levantamiento brusco de la base del ven t r í cu ­
lo que forma saliente en la aur ícula . L a muesca entre estas dos 
elevaciones coinciden con la abertura tricuspidiana, es decir, 
con el paso de la sangre a l ventr ículo 

Pulso venoso de forma auricular.—Guando las tres ondula-

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

cienes carac te r í s t i cas del trazado del cuello se verifican bien 
distintas y marcadas, y entre ellas existen los espacios norma­
les, como hasta aquí se ha dicho, entonces se llama a l pulso 
yugular, pulso venoso de forma auricular ó normal (f ig. 19). 
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Es te pulso ofrece muchís imas variantes en los distintos ind i ­
viduos, y aun en los mismos individuos, según las circunstan­
cias. E n primer lugar, hay sujetos que, aun dentro del m á s 
puro fisiologismo, no presentan onda auricular, ó es tá sólo 
ligeramente esbozada. 

I a ? v * c 

RCLOL. 

Fig. 20.—Trazados s i m u l t á n e o s de la yugular y radial. E l pulso venoso semeja 
una v ibrac ión irregular. (Ob. personal). 

Otras veces, el pulso venoso semeja una v ibrac ión i r regu­
l a r de pequeñas ondas, cuya in te rpre tac ión es á menudo di f í -
oil . S in embargo, va l iéndonos de los datos que nos suministra 
el pulso radial , se llega, siguiendo el método de análisis antes 
expuesto, á dar á cada onda su verdadera significación (fig. 20). 

PÍÍZSO venoso de forma ventricalar.—Este pulso, siempre pa­
tológico, £e caracteriza principalmente por una onda grande v, 

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

que aparece al mismo tiempo que el pulso de la caró t ida y por 
la ausencia completa, de la onda a; es decir, que el trazado 
demuestra únicamente una gran ondulación v, s imul tánea con 
el sístole ventricular y una gran depresión y, s imul tánea con 
e l diástole ventricular (figuras 21 y 22). 

A. MUT. 7 
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E n algunos casos, este ritmo especial se acompaña de una 
gran irregularidad en la contracción card íaca , como sucedo 
muy especialmente en los enfermos de cardio-esclerosis. 
Mackenzie ha pensado que, en tales circunstancias, el punto 
de partida de la contracción cardíaca no es el normal, es de­
ci r , la desembocadura de la venas cavas, sino que l a excitación 
debe originarse en un punto que estimule á la vez aurícula y 
ventr ículo, dando lugar á la cont racc ión s imul tánea de ambas 
cavidades, tal como el nódulo aur ículo-ventr icular de Tawara . 
Por eso Mackenzie ha propuesto que á esta forma de pulso 

F i g . 22.—Pulso venoso ventricular. Ritmo lento é irregular. (Ob. personal). 

veatricular se la designe con el nombre de ritmo nodal, del 
cual hemos de hablar en otro capí tu lo . 

Disociación auricLilo-ventricular.—JZl estudio de los flebo-
gramas nos puede demostrar, por otra parte, un hecho inte­
resante, sobre el cual volveremos á insistir más adelante, y es 
el tiempo de conducción hisiana, esto es, el tiempo que tarda 
la cont racc ión en pasar de la aur ícula a l vent r ículo á t r a v é s 
del hacecillo de His . E n efecto; sobre el trazado es posible me­
dir el intervalo a c, ó sea el espacio que media entre el p r inc i ­
pio del sístole auricular y el principio del sístole ventricular, 
intervalo que mide normalmente un quinto de segundo. De 
modo que una mayor separac ión entre estas dos ondas debe 
interpretarse como una dificultad ó entorpecimiento en l a 
t ransmis ión de la exci tación contrác t i l de la aur ícula al ven­
t r í cu lo (f ig. 23). 
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Un grado más avanzado de este retardo en la función de l a 
conductibilidad card íaca , lo constituye el llamado «Hear t -
block», ó «bloqueo del corazón*, el cual puede ser incompleto 
y completo. 

Se llama incompleto cuando el ventr ículo no responde á 
cada incitación auricular, sino cada dos, tres ó más contrac­
ciones auriculares. 

F l g . 23 . -Pu l so venoso. Considerable retardo en la t ransmis ión his iana- intervalo a c ~ 
en una enferma cardio-esclerosa. (Ob. personal). 

E n el Heart-block completo, la aur ícula prosigue un ritmo 
absolutamente diferente del vent r ícu lo . Tan pronto se ve r i f i ­
can contracciones auriculares, coincidiendo con pausas del 
vent r ícu lo , como se contrae éste sin inci tación auricular pre­
cedente. 

Falso venoso en las lesiones valvulares .-No se puede, de un 

Fig . 24.—Trazados s i m u l t á n e o s de yugular derecha y radial dereclia 
en la insuficiencia aórt ica . (Ob. personal). 

modo seguro, por la sola inspección del pulso yugular, venir 
en conocimiento de l a clase de afección valvular que padece 
el enfermo. Sin embargo, según mi experiencia, se pueden 
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dividir los ñ e b o g r a m a s , desde este punto de vista, en dos 
grandes ca tegor ías : 1.a Lesiones aór t icas . 2.a Lesiones nú t ra l e s . 

E n las lesiones aór t icas , algunas veces el f lebograma se ca ­
racteriza por lo brusco de l a l ínea de ascenso (figuras 24 y 25), 
coincidiendo con el pulso ca ro t ídeo . E n estos casos no hay tra-

Fig 25 - T r a z a d o s s i m u l t á n e o s de yugular izquierda y radial izquierda en ía insufi­
ciencia aórtica del mismo enfermo de la figura anterior. (Ob. personal). 

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. E n m i en­
tender, lo que ocurre en estos enfermos es que lo enérgico y 

Fig. 26 . -Trazados s i m u l t á n e o s de la yugular y radial en la insuficiencia aórtica, 
demostrando la forma ventricular del pulso venoso. (Ob. personal). 

saliente de la onda caro t ídea borra la débil contracción auricu­
lar. Cuando el aparato marcha muy de prisa, entonces se ob­
tiene, en l a insuficiencia aór t ica , un trazado como el que re­
presenta la figura 26. 
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E n otras ocasiones, aun predominando el carác ter impu l ­
sivo de la onda ventricular, se puede apreciar una pequeña 
onda auricular, como manifestación de la actividad contrác t i l 
de este segmento card íaco (fig. 27). 

Fig . 27.—Trazados s i m u l t á n e o s de yugular y radial en la insuficiencia aórt ica, 
demostrando una pequeña onda auricular a. (Ob. personal). 

L o general es, no obstante, que en las lesiones aór t icas por 
insuficiencia, bien compensadas, se observen perfectamente 
distintas las tres ondas que caracterizan el pulso venoso normal. 
Véanse las figuras 28 y 29, tomadas en enfermos aór t icos t í p i -

Fig . 28.—Trazados s i m u l t á n e o s de yugular y radial en la insuficiencia aórt ica, 
demostrando una fuerte onda auricular a. (Ob. personal.) 

eos, que demuestran lo que acabo de decir. Nótese, como fun­
damental punto de gu ía para el diagnóst ico, que cualquiera que 
sea la forma del trazado venoso en los aór t icos compensados, 
sobresalen en el conjunto de la figura las líneas duras, agudas, 
que indican la fuerte impuls ión de la onda sanguínea lanzada 
por un ventr ículo hipertrofiado. 
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Muy diferente es el trazado venoso en la insuficiencia mi -
tral. E n primer lugar, la onda de la aur ícu la aparece en estos 
casos mucho m á s raramente que en las lesiones arteriales; pero 
lo que sobre todo es muy peculiar de esta clase de afecciones 

Fig . 29.—Trazados s i m u l t á n e o s de yugular y radial, s e ñ a l a n d o la misma forma 
auricular de pulso venoso de la figura anterior. (Ob. personal.) 

es la estancación sistólica y el brusco colapso diastólico; es de­
cir , que la onda c, lejos de descender para formar la depres ión 
x , cont inúa elevándose hasta que sobreviene la depres ión me-
sodiastólica y (figs. 30 y 31). 

Fig . 30.—Trazados s i m u l t á n e o s de yugular y radial en la insuficiencia mitral. 
Pulso venoso de forma ventricular. (Ob. personal.) 

Después de este rápido estudio sobre el pulso venoso yugu­
lar, se comprende rá que las antiguas denominaciones, de pulso 
venoso fa/so (presistólico) y verdadero (sistólico) deben des­
aparecer. E n realidad, no hay m á s que un pulso venoso fisioló­
gico, de escaso valor en clínica, según lo que sabemos hasta 
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ahora, y un pulso venoso patológico, que se señala, ya por la 
deformación de las ondulaciones, y a por la diferencia en la am­
plitud de las mismas, ó bien por la falta de alguna de ellas. Por 
consiguiente, no es exacto que l a forma ventricular del pulso 
venoso sea caracter ís t ica de la insuficiencia t r icuspídea, puesto 

Fig. 31.—Trazados s i m u l t á n e o s de yugular y radial en la insuficiencia mitral. 
No hay onda a. (Ob. personal.) 

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

Pulso hepático.—La ingurg i tac ión venosa del hígado (hígado 
cardíaco) es un s íntoma que acompaña á la insuficiencia cró­
nica del miocardio avanzada, y constituye una excelente me­
dida para juzgar de la intensidad de la es tancación. Casos hay. 

Fig. 32.—Pulso hepát ico de forma auricular (Mackenzie). 

s in embargo, en que este fenómeno precede con anterioridad á 
otros. Y a la palpación del h ígado nos puede suministrar eñ a l ­
gunos casos, no todos, signos evidentes del aumento de vo lu­
men de este ó rgano . 

E n tó rax normales, y cuando no existe dolor, edema ó gran 
distensión del abdomen, es á veces posible coger el Hígado en­
tre las dos manos, empujando con una el ó rgano hacia adelan-
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te, y colocando la otra de freute, y apreciar la pulsación del 
hígado, es decir, el aumento r í tmico de volumen de la g lándula 
por la onda sanguínea que refluye del corazón. Pero, induda­
blemente, es el trazado gráfico el que nos proporciona los datos 
más seguros. 

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

No es fácil determinar por qué en unos enfermos aparece el 
pulso hepát ico y en otros no, aun cuando padezcan lesiones se­
mejantes. Razonablemente pensando, hay que suponer que en 
la primera forma, es la fuerza contráct i l de la aur ícula la que 
la determina. Por eso Mackenzie hab ía dicho, antes de verla en 

Fig . 33.—Pulso hepát ico de forma ventricular (Mackenzie). 

otras enfermedades, que la forma auricular del pulso hepát ico 
es caracter ís t ica de la estenosis tricuspidea en la que l a hiper­
trofia de la aurícula derecha es un hecho necesario. 

E n cuanto al mecanismo de producc ión de la forma ven t r i ­
cular, es fácil comprenderlo desde el momento en que se con­
sidera que se debe á l a misma causa qué en la yugular; esto esr 
á la onda de retroceso que se produce en el momento del s í s ­
tole ventricular derecho. 

Pulso capilar.—A la simple inspección es imposible poder 
apreciar este pulso en los sujetos sanos y en una gran m a y o r í a 
de ca rd iópa ta s . Unicamente en los enfermos de insuficiencia 
aór t ica y en algunos arterioesclerosos, s i se produce por fro­
tamiento una intensa rubefacción, a l n ivel de la frente, por 
ejemplo, se observa un aumento en la coloración, ó, por mejor 
decir, una expans ión de la zona enrojecida de carác te r intermi­
tente; inmediato al sístole card íaco . E s más apreciable todavía 
el fenómeno en la región subungueal cuando se eleva la mano 
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del enfermo y se comprime con un dedo la extremidad de l a 
uña , á fin de que aparezca una pequeña zona blanca que haga 
más visible las variaciones que sufre l a parte coloreada. 

L o general es, sin embargo, que para evidenciar el pulso 
capilar se haga uso de los aparatos conocidos con el nombre de 
pletismógrafos, entre los que son más conocidos los de v. Basc l i 

'3 

Fig . 34.—Pulso capilar. R . th., curva respiratoria; Md., pulso capilar de la mano derecha;; 
M. g., ídem de la mano izquierda. (Arch, de Physiol. , Debove y Achard.) 

y Hall ion y Gomte. Son tantas y tan variadas las causas de 
error de la p le t i smograf ía , que el procedimiento no ha entrado 
en la prác t ica diaria. 

E l pulso capilar es casi un movimiento uniformemente con­
tinuo (fig. 34), que var ía con los movimientos respiratorios, con 

Fig. 33. -Modif icación del pulso capilar de la mano derecha bajo la influencia 
de una punzada en la mano izquierda. (Debove y Achard), 

la actitud del miembro y con las excitaciones ps íquicas y sen­
soriales (fig. 35). 

De algún tiempo á esta parte, utilizo el siguiente procedi­
miento para apreciar el pulso capilar. Me valgo de un sencillo 
acumulador «Tudor», de bolsillo ó del modelo «Brillant». «Da-
uer Trocken Bat te rú» cuya lamparita basta colocar bajo l a 
yema del dedo para poder observar con la mayor claridad la 
pulsación de los capilares de esta región. E n muchos enfermos 
en los que el procedimiento de la fricción de la piel ó el de l a 
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\ iñá no es suficiente para que el fenómeno se distinga bien, la 
í a m p a r i t a eléctrica lo manifiesta de modo perfecto. Recomien­
do la maniobra por su sencillez y facilidad de aplicación. 

Tacograf ía .—For la relación que tiene con la pletismogra-
fía, aun cuando no sean idént icas cosas, menc ionaré aquí este 
procedimiento, dado á conocer por M. Kr i e s en 1880. L a taco-
graf ía , desconocida para muchos clínicos, es un método que 
merece, en realidad, más atención de la que se le presta, por­
que es verdaderamente sensible. 

Consta en esencia, el taoógrafo de Kr i e s , de un cilindro 
hueco de metal, he rmé t i camen te 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 

1 lega el aire del cilindro, y por el otro, el gas del alumbrado. 

Fig. 36.—Tacograma tomado antes de un baño c a r b ó n i c o . (Dimitri Pletnew.) 

Ahora bien; á cada var iación de volumen de la mano encerrada 
en el cilindro se p roduc i rá una corriente de aire, cuya intensi­
dad expresa la velocidad con que aumenta ó disminuye el v o ­
lumen de la mano. 

L a llama asciende cuando el aire sale, y desciende cuando 
és te 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, m á s bien que de la var iac ión absoluta 
de volumen. Por consiguiente, la intensidad de la corriente de 
aire , y , por tanto^ las oscilaciones de l a l lama del mechero, 
registradas fotográf icamente sobre papel sensible en un c i l in ­
dro giratorio, representan la velocidad del aflujo sanguíneo en 
el miembro. 

«De suerte, que nO es, en realidad, el aumento de volumen 
de la mano, por repleción capilar, lo que determina las oscila­
ciones de la llama (que es lo que averiguan los p l e t i s m ó g r a -
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fos), sino las pulsaciones r í tmicas que traducen la plenitud, 
más ó menos grande, de los vasos, y , por consecuencia, la 
fuerza del corazón.» (Dimitr i Pletnew.) 

E n los tacogramas (figs. 36 y 37) se observa una elevación 
principal, cuya altura traduce la cantidad de sangre proyec-

Fig. 37.—Tacograma tomado d e s p u é s de un b a ñ o carbónico . (Dimitri Pletnew.) 

tada en cada sístole, y , por tanto, la fuerza contráct i l del mio­
cardio, y una onda secundaria, dicrota, cuya elevación depende 
del aumento en las resistencias per i fér icas . Como se puede ob­
servar, la onda principal en la figura 37 es 7 mi l ímetros m á s 
elevada que la de la figura 36; y la secundaria es también 4 mi-
metros más alta después del baño . 

Esofagocárdiografia. — No h a r é más que mencionar este 
procedimiento inseguro y molesto, y hasta imposible, en en-

Fig. 38 .—Esófagocardiograma normal. E l trazado superior es de la punta del corazón. 
as, corresponde al s í s t o l e auricular; vs, es la onda carotidea. (Rautanberg.) 

fermds asistólicos y disneicos. Tiene por objeto este método 
registrar los latidos de la aur ícula izquierda por medio de una 
sonda esofágica 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 á otro tubo, que se pone en comunicación 
con un aparato inscriptor. U n tercer tubo de goma, terminado 
en una pera, permite insuflar aire en el dedil de la sonda. 

L o más difícil del procedimiento es colocar el dedil de la 
sonda á l a altura conveniente para recoger buenos trazados. 
Por lo demás , cuando es posible (é indudablemente esta posi­
bilidad será mayor en enfermos de otros países que no en los 
del nuestro), el trazado esofágico (fig. 38) presenta ondulacio­
nes y depresiones exactamente iguales á las obtenidas en la 
aur ícula derecha. E s indudable que el trazado simultáneo de 
la yugular y esofágico p e r m t i r á averiguar las alteraciones que 
pueda haber en el sincronismo de las aur ículas . Se comprende 
t ambién que en los casos, m á s frecuentes de lo que á pr imera 
vista puede parecer, en que sea imposible sacar trazados yugu­
lares por el procedimiento corriente, quede el recurso de l a 
vía esofágica como medio para llegar á conocer con más deta­
lles la función cardíaca . 
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C a r d i o g r a f í a . 

E l método cardiográfico tiene por objeto inscribir los movi­
mientos del corazón. Ohauveau y Marey, en sus experiencias 
clásicas sobre el caballo, demostraron el valor del procedi­
miento, que después ha sido confirmado por otros muchos 
autores. 

Cardiograma normal—En todo cardiograma normal (f igu­
ra 39) se observan los siguientes detalles: una línea de ascenso 

Fig . 39—Trazados s i m u l t á n e o s del choque de la punta del corazón y de la arteria pul­
monar. Cuando se t o m ó este trazado, el cilindro del esf igmógrafo giraba r á p i d a m e n ­
te. (Mackenzie.) 

m á s ó menos brusca que significa el momento en que el ven ­
tr ículo empieza á contraerse (espacio D ó per íodo preesfíg-
mico); una meseta más ó menos ondulada que representa el 
tiempo que la punta está fija contra la pared torácica (espacio 
E ) ; una línea de descenso que indica la relajación del vent r ículo 
(espacio F ) ; otra línea ligeramente ascendente durante la que 
el vent r ículo se llena de sangre (espacio G). 

E n esta figura, el cilindro del aparato gira todo lo más r á ­
pidamente posible, con el objeto de separar los detalles para 
que sean bien apreciables; pero cuando aquél marcha á una ve-
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locidad moderada, el trazado toma el aspecto de la figura 40, 
en el que l a l ínea de ascenso es casi ver t ical . 

E l valor, la significación y la in te rpre tac ión de los cardio­
gramas es asunto todav ía no completamente resuelto. Pa ra 
algunos observadores, la l ínea brusca de ascenso corresponde 
á la contracción auricular, y la meseta puede ser bien el fin 
del sístole ó significar el d iás tole . No es ex t r año esta diver­
gencia entre los autores. Todo aquel que haya trabajado en 
cardiograf ía , se h a b r á podido convencer de las grandes dife­
rencias que pueden tener los trazados de UD mismo enfermo 
obtenidos en una misma sesión. E s suficiente colocar la c á p -

Cor. £ 

Had. 

Fig . 40.—Trazados s i m u l t á n e o s de punta de corazón y radial: a a a, ondu lac ión 

auricular; e, e x t r a s í s t o l e . (Ob. personal). 

sula receptora ó el botón del ca rd iógra fo á algunos mi l ímet ros 
de distancia, una vez de otra, ó comprimir más ó menos, para 
que l a palanca inscriptora marque trazados opuestos. Y es que 
inscribir el choque de la punta es difícil siempre, y en muchas 
ocasiones, imposible. Y o creo que la m a y o r í a de las gráf icas 
de los autores no son del choque de la punta del corazón ver­
daderamente, sino de la contracción de l a masa del ven t r ícu lo ; 
es decir, que lo que se obtiene es el movimiento del sístole ven-
tricular. Téngase en cuenta, además , que en todas las card ió­
pa t a s derechas, el ventrículo izquierdo forma una estrecha 
banda, dirigida hacia a t r á s , en tanto que toda la superficie 
anterior del corazón está formada por la aur ícula y ven t r í cu lo 
derecho; por tanto, en estos casos, muy numerosos por cierto, 
el único movimiento que se puede inscr ibir es el sístole ven-
tr icular derecho. 
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Cardiograma del ventrículo izquierdo.—Guando el trazado e» 
del vent r ícu lo izquierdo, generalmente se entiende, como he 
dicho antes, que durante el per íodo D , la pres ión intra-ven-
trieuiar se eleva r áp idamen te , mientras las válvulas a u r í c u l o -
ventriculares y semi-lunares es tán cerradas. 

Así que la p res ión en los ventr ículos rebasa la de la aorta y 
pulmonar, las válvulas semilunares se abren, y la sangre se 
escapa de los vent r ículos (espacio E ) . Durante este periodo, l a 
punta no se separa de la pared torácica, sino que permanece 
ejerciendo pres ión contra ella, y los trazados representan este 
momento por una línea horizontal la meseta sistólica. Algunas 
veces, sin embargo, l a curva desciende r áp idamen te (fig. 41), 

Fig. 41.—Trazados s i m u l t á n e o s de punta de corazón y de radial demostrando el rápi 
descenso de la meseta s i s t ó l i c a . (Ob. personal). 

T a l hecho lo atribuye Mackenzie á que el ventr ículo se separa 
del espacio intercostal mientras se vac ía . No negaré tal inter­
pre tac ión . Por mi parte he de decir, que este fenómeno, que 
yo l lamar ía depresión de la meseta sistólica, lo he encontrado 
muy graduado en todos los casos de hipertrofia del ven t r í cu lo 
derecho. E s , según creo, un accidente d é l a curva muy carac­
teríst ico de la insuficiencia mi t ra l bien compensada. E l final 
del pe r íodo E está indicado en el cardiograma por un brusco 
descenso. 

E l pe r íodo F está caracterizado por la r áp ida caída de l a 
pres ión del Ventrículo hasta la completa relajación de este 
segmento cardíaco. E n este momento se abren las vá lvulas 
aur ículo-ventr iculares , cuyo detalle constituye una etapa bien 
definida para apreciar la sucesión de los fenómenos de la r e ­
volución cardíaca . E l punto m á s inferior del trazado de l a 
punta corresponde con el descenso de la onda V del pulso y u -
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guiar, y con l a depres ión de la onda dicrota del pulso radia l 
(l ínea 6 de la fig. 16). 

Por ú l t imo, abiertas las vá lvu las aur ícu lo-ven t r icu la res 
(per íodo G), la sangre pasa desde las aur ícu las á los ven t r í cu ­
los, los cuales comienzan á llenarse. E l trazado representa este 
per íodo por una línea gradualmente ascendente. 

Onda auriciiZar.—En algunos trazados de l a punta del ce -
razón se puede observar una onda (onda a, f ig. 42) que prece­
de al sístole ventricular, y que corresponde á l a con t racc ión 

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

auricular.- Es ta onda se ofrece r a r a vez bien diferenciada; pero 
cuando existe, mide exactamente el tiempo de la conducción 
hisiana, y , por tanto, puede servir para diagnosticar algunos 
casos de bloqueo del corazón, en los que el intervalo entre la 
cont racc ión auricular y ventricular se encuentra aumentado. 

Cardiograma del ventrículo derecho (fig. 43) .—El hecho de 
que la parte más inferior y m á s extrema del corazón en con-

Fig. 43.—Cardiograma del ventr ícu lo derecho. (Ob. personal). 

tacto con la pared torácica, es decir, la punta, puede estar 
formada exclusivamente por el ven t r ícu lo derecho, explica el 
po rqué , en los casos de di la tación cardíaca , los cardiogramas 
no presentan la regular sucesión de fenómenos que hemos 
visto hasta ahora. E n tales casos, el corazón se separa de la 
cavidad torácica durante el sístole y se aproxima durante el 
d iás to le , esto es, se presenta lo que se llama cardiograma i n ­
vertido. 
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E n efecto, si se toma como punto de guía el principio del 
pulso radia l (línea 4 de la fig. 40) para analizar los trazados 
de la punta, observaremos que en los cardiogramas del ven ­
tr ículo izquierdo, dicha perpendicular coincide con un punto, 
situado en la meseta sistólica, una décima de segundo después 
del sístole ventricular, como es natural; pero siempre ve r i f i ­
cándose durante el pe r íodo E , de desagüe ventricular. E n cam­
bio, cuando el vent r ículo derecho es la causa del choque de la 
punta (fig. 43), se aprec ia rá fáci lmente que dicho per íodo £ no 

f i g . 44.—Trazados s i m u l t á n e o s de la punta y de la radial demostrando una depres ión 
durante el periodo de d e s a g ü e ventricular £ . (Mackenzie.) 

-coincide con la elevación sistólica del choque de la punta, sino 
con la depres ión de la misma. 

E n algunos casos, la brusca elevación y la caída t amb ién 
ráp ida del trazado, así como el conjunto de la figura, pueden 

( F i g . 45.—Trazados s i m u l t á n e o s de punta de corazón y radial. E l trazado de la punta 
es del ventr ícu lo izquierdo. (Ob. personal). 

inducir á error, haciendo creer se trata del choque de la punta 
del ven t r ícu lo izquierdo; pero un análisis m á s detallado de­
m o s t r a r á en seguida que la elevación se produce durante el 
diástole y la depres ión E durante el sístole del ven t r ícu lo 
(fig. 44), y , por tanto, que el ventr ículo derecho es la causa 
del choque. Este mismo análisis del pe r íodo E nos se rv i rá 
para interpretar trazados mucho más difíciles. Así el trazado 
de la figura 45 es de un joven con avanzada lesión mit ra l y 

A . MUT. 8 
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taquicardia. Inmediatamente antes de la perpendicular 4—co­
mienzo del sístole ventricular—se observa una brusca ondar 
debida á la violenta contracción del vent r ícu lo hipertrofiado-
Pasada esta elevación accidental, sigue, en lo que debía ser 
meseta, otra elevación m á s pequeña , per íodo E , que coincide 
con el sístole ventricular. Por fin, la parte más inferior del 
trazado card íaco , el pe r íodo F , es s imul táneo con la onda 
dicrota radial , es decir, CDn la perpendicular 6, qu3 indica l a 
abertura de la válvula aur ícu lc -ven t r icu la r . 

Fig . 46.—Trazados s i m u l t á n e o s de punta de corazón y radial en un sujeto afecto 
de di latac ión del ventr ícu lo derecho. E l cardiograma es positivo. (R. Moulinier.)? 

A pesar de esto, R.- Moulinier asegura que en sujetos ataca­
dos de di la tación pronunciada del vent r ícu lo derecho, es posi­
ble, en ciertas condiciones, obtener un trazado, en el que la 
pulsación sistólica sea francamente positiva (fig. 46). E n efec­
to; el principio C de la pulsación radial coincide con un punto 
de l a meseta sistólica, naturalmente retardado en relación al 
comienzo del sístole cardíaco. 

Por lo anteriormente dicho se c o m p r e n d e r á lo difícil que es 
interpretar exactamente un cardiograma. Y o , no obstante lo 
que dice a lgún investigador moderno, creo que las conclusio­
nes que pueden deducirse del choque de la punta solamente,^ 
es tán muy expuestas á error, y que es indispensable el t r a za -
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do s imul táneo de la radial, con el objeto de atribuir á cada 
línea su verdadera significación. 

Cardiograma en decúbito lateral izquierdo.—hos señores 
C. Pezzi y H . Sabri han pablicado (Octubre 1911), en los 
Archives des Maladies da Coear, que dirige el maestro Vaquez, 
un importante trabajo, en el que aseguran que el trazado de 
corazón, tomado s is temát icamente en decúbi to lateral izquier­
do, permite obtener un p a t r ó n fijo é invariable, es decir, que 
se consigne la unidad cardiográfica y un tipo homólogo á los 
trazados de pres ión intraventricular. E s , en suma, un método 
especifico de utilización clínica directa y segura. 

Fig. 47.—Cardiograma normal en decúbi to lateral izquierdo ( m é t o d o de Pachón) . 
Tipo fijo é idént ico al trazado de pres ión intraventricular de Chauveau-Marey. 
(Pezzi y Sabri). 

L a s razones por las que el decúbito lateral izquierdo da 
constantemente un Cardiograma t ípico, son que el corazón, en 
esta actitud, se mantiene fuertemente aplicado contra la pared 
torácica por su propio peso y por el que significa el segmento 
de pulmón que gravita sobre él, y que durante el sístole no 
pierde su contacto con dicha pared, como sucede en otras po­
siciones. Los trazados, por consiguiente, representan sola­
mente las variaciones de consistencia ó de endurecimiento del 
miocardio, con exclusión de todo lo que pueda significar mo­
dificaciones volumétr icas . 

E n estas condiciones se obtiene un trazado como el que re ­
presenta la figura 47. Se ve en ella una primera ondulación a, 
que corresponde á la contracción auricular; la línea de aseen-
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so brusca, ó sístole ventricular; la meseta sistólica con sus tres 
ondulaciones m á s carac te r í s t i cas ; la línea de descenso, que 
traduce el pe r íodo de rela jación card íaca con su escotadura 
final s imul tánea con la abertura de las válvulas aurículo-veii-
triculares; el pe r íodo de relleno ventricular, interrumpido por 
la ondulación auricular. 

Es ta onda auricular, y a lo he dicho antes, aparece muy po­
cas veces en estado normal, aun en trazados tomados en l a po­
sición de decúbico lateral izquierdo. Así, en l a figura 48, obte­
nida de un sujeto sano de corazón, en la actitud citada, puede 
observarse perfectamente diferenciados los cuatro per íodos 
de la contracción ventricular; pero el sístole de la aur ícula no 

F 

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

está indicado. E n otros casos, por el contrario, aparece per­
fectamente bien diferenciado. 

Estos mismos Sres. Pezzi y Sabri llaman mucho la a tención 
acerca de una pequeña onda que se sucede entre la elevación 
auricular y la línea de ascenso ventricular. Chaveau propuso 
que se llamase á este accidente intersístole del corazón, por es­
tar situado precisamente entre los dos sístoles, auricular y 
ventricular. E l in ters ís tole es un fenómeno de origen ventricu­
lar, y debido, según parece, á la contracción de los músculos 
papilares. E n estado normal no tiene tiempo de exteriorizarse, 
porque la contracción de los músculos papilares sorprende al 
miocardio eri per íodo de dis tensión. Por ahora, su utilidad cl í ­
nica no está bien demostrada. 

Cardiograma en las arr i tmias.—Es indudable que la cardio­
graf ía , bien interpretada, puede llegar á demostrar alteracio­
nes del ritmo con la misma claridad que la esf igmografía com­
binada, y que la misma e lec t rocardiograf ía . Así, el intervalo 
a-c, de tanta importancia para conocer el tiempo de la con­
ducción del es t ímulo contráct i l , puede encontrarse aumentado, 
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como se observa en la figura 49, en donde el tiempo entre el 
sístole auricular í y el sístole ventricular 5 es casi el doble de 
una décima de segundo. Se puede, pues, afirmar en este Caso 
la existencia de un retardo en la p ropagac ión de la onda con­
t ráct i l . 

E n la arri tmia extras is tó l ica , nada como el cardiograma 
tomado s imul táneamente con la radial , para averiguar s i la 

Fig . 49.—Cardiograma en decúb i to lateral izquierdo; a, ondulac ión auricular; 
i , in ters í s to l e . (Fezzi y Sabri). 

contracc ión anticipada es sólo cardíaca (paso en falso) ó llega 
á la muñeca . E n la figura 50 se observa que los extrasistoles 
ventriculares interesan del mismo modo la arteria radial . 

E n los casos afortunados en los que la onda auricular aparece 
bien manifiesta, podemos asimismo diagnosticar los e x t r a s í s -

Fig . 50.—Cardiograma de la arritmia ex tras i s tó l i ca . (Ob. personal). 

toles auriculares con gran precis ión. Exactamente igual marca 
el cardiograma, el bigeminismo, la arri tmia perpetua, el blo­
queo del corazón, etc. 

Cardiograma en las lesiones valvulares.—La Cardiograf ía 
está, hoy por hoy, bastante lejos de poder ser utilizada de un 
modo cierto para el d iagnóst ico de una determinada clase de 
afección orificial del corazón. Convendría, desde luego, que 
todos los que publican cardiogramas que llaman carac te r í s t i ­
cos de tal ó cual afección valvular, añadieran el pe r íodo en 
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que se encuentra la enfermedad, es decir, s i está compensada 
ó no, pues de lo contrario, es imposible llegar á un acuerdo. 
Creía yo que se obtendr ía una mayor semejanza en los traza­
dos, y , por tanto, que éstos se rv i r í an mejor el d iagnós t ico de 
lesiones valvulares parecidas cuando aquéllos se tomaran s is-

Fig. 51.—Cardiograma de la insuficiencia áórtica en decúbi to lateral izquierdo. 
(Pezzi y Sabri) . 

t emát icamente en decúbico lateral izquierdo. Desgraciadamen­
te, no es así. 

Compárese las figuras 51 y 52, obtenidas las dos en decú­
bito lateral izquierdo, y se obse rva rá que no pueden ser m á s 

Fig . 52.—Cardiograma de la insuficiencia aórt ica en decúb i to lateral izquierdo. 
(Moulinier). 

desemejantes. E n la primera, debida á los Sres. Pezzi y S a ­
br i , l lama la atención, sobre todo, la marcada inclinación de 
la línea de descenso, después de la meseta sistól ica. E n l a se­
cunda, por el contrario, existe una profunda depres ión post-
sistólica, y la l ínea ascendente es brusca y con var ias muescas. 

Nosotros alguna vez hemos obtenido trazados parecidos a l 



DIAGNÓSTICO D E L A S E N F E R M E D A D E S D E L CORAZÓN 119 

de los Sres. Pezzi y Sabri, en la insuficiencia aórtica, 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 aór t ica en per íodo de perfecta compensación, y se 
notará ,—descontado lo que hace referencia a l t amaño de la 
onda y á la marcha del aparato, indudablemente mucho m á s 
acelerado en el trazado de los profesores extranjeros—la gran 
analogía que guarda con el de la figura 51: la misma oblicui­
dad en el per íodo de relajación ventricular; idéntica oblicui­
dad ascendente del per íodo de repleción; análoga onda au­
ricular. 

Llamo la atención acerca de la forma del pulso radial del 
trazado de la figura 53. E s un pulso monocroto, de ca rác te r 
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Fig. 53.—Cardiograma de la insuficiencia aórtica (trazado superior) 
sentado el enfermo. (Ob. personal). 

saltador, y cuyo per íodo diastól ico es exactamente una línea 
recta horizontal. Parece como s i durante este momento se que­
dase vacío el árbol arterial, á consecuencia del enorme reflujo 
de sangre al ventr ículo á t ravés de la insuficiencia sigmoidea. 
He tomado varias veces á este mismo enfermo la gráfica r a ­
dial, á diferentes velocidades, con pres ión distinta del resorte, 
y constantemente he obtenido análoga figura. 

L a figura 54 representa el trazado simultáneo de punta de 
corazón y radial en un enfermo con doble soplo en el foco 
aór t i co , en per íodo de compensación casi absoluta. Este en­
fermo, con gran hipertrofia del ventr ículo izquierdo, y un 
enorme ruido de sierra en el centro del es ternón, con propaga­
ción carot ídea, vino á consultarnos únicamente porque de vez 
en cuando sent ía a lgún pequeño mareo y sensación de peso en 
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la región precordial. Obsérvese en esta figura la forma de la 
meseta sistólica, que es redondeada, y la oblicuidad en gene^ 
r a l de todos los per íodos , significando las dificultades que en­
cuentra el vaciamiento del ventr ículo , á pesar de la enérgica 
impuls ión sistólica. 

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

Coru-zori-

Fig. 54.—Trazados s i m u l t á n e o s de punta de corazón y radial en un caso 
de doble l e s ión aórt ica y cardio-esclerosis. Actitud sentado. (Ob. personal). 

el método de Pachón en Cardiografía—decúbito lateral izquier­
do—dista mucho de ser, en todos los casos, un método específica 
de utilidad clínica directa y segura. Véase la figura 55, tomada 
en el mismo enfermo de la figura anterior en la actitud lateral 
izquierda—método de Pachón ,—y nótese lo anodino y simple 
del trazado, comparado con el tomado en la actitud de sen-

F i g . 55.—Cardiograma del mismo enfermo de la figura anterior, 
tomado en decúb i to lateral izquierdo. (Ob. personal). 

tado. E n estos enfermos de corazón grande y fácilmente d i s -
locable, lo que sucede es que el propio peso del ó rgano , ma» 
el del segmento pulmonar que lo cubre, dificulta sus m o v i ­
mientos—lo que ya puede apreciarse fáci lmente por la palpa­
ción—y hace menos sensibles, por lo tanto, los per íodos de en­
durecimiento y relajación. E n otros enfermos, t ambién es 
cierto, e l trazado, que apenas se manifiesta en otra actitud,, 
resulta perfectamente demostrable en decúbi to lateral izquier-

d o. Por consiguiente, según nuestra experiencia, no hay méto-
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dos específicos en Cardiografía, sino que lo que hay que hacer 
es tomar el trazado en diferentes posiciones hasta conseguir el 
mejor cardiograma. 

Recientemente, en Febrero de 1914, ha aparecido un trabajo 
que firma el S r . Manoukhine, de San Petersburgo, en el que 
trata de demostrar que el examen cardiográf ico es t ípico ó ca­
racter ís t ico para cada afección valvular ú orificial del cora­
zón. 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 Cardiografía no nos permite aceptar las conclu­
siones que sienta dicho señor . No podemos aceptar el hecho de 
que cada lesión valvular dé un cardiograma específico por la 
sencilla razón—además de otras varias—de que el cardiograma 
es función de miocardio y siendo así—como es—el Sr . Manou-
khine tendrá que convenir con nosotros en que el múscu lo del 
corazón puede hallarse en mi l diversas condiciones y circuns­
tancias, según los sujetos, el per íodo de la enfermedad y las 
complicaciones, dentro de una misma, exac t í s imamente igual, 
lesión va lvula r . 

E l autor de este trabajo que critico debiera haber hecho 
notar que las gráficas publicadas—que hemos examinado de­
ten idamente—están tomadas en enfermos en pe r íodo de abso­
luta compensación y sin arr i tmia concomitante de ninguna es­
pecie. Y esta, quizá, hubiera sido la mayor enseñanza que nos 
podr ía haber suministrado el Dr . Manoukhine. 



CAPÍTULO X I 

Radiología. 

Los procedimientos utilizados en Radiología para el exa ­
men del corazón pueden dividirse en dos grupos: 1.° Aquellos 
en los que las imágenes se fijan en clichés fotográficos (radio­
grafía) . 2.° Aquellos en los que las sombras se examinan senci­
llamente en la pantalla (radioscopia). 

L a imagen radiológica de un objeto es, como se sabe, siem­
pre mayor que éste, porque los rayos Róntgen forman, á par­
t i r del punto de su emis ión , un haz divergente en forma de 
cono. E l vér t ice de este cono corresponde a l centro de donde 
emanan los rayos (tubo de Crookes), y l a base al plano de pro­
yección (pantalla fluoroscópica ó placa fotográfica). Resulta de 
esto que la sombra proyectada sería tanto mayor cuanto m á s 
lejos se encuentre la placa del objeto examinado ó cuanto más 
cerca se halle éste de la ampolla de Rontgen. E s , pues, evidente 
que para evitar esta deformación de la sombra, se hace preciso 
buscar el modo de la que la incidencia de los rayos sea normal, 
ó de hacer que el rayo incidente normal sea tangente á cada 
porc ión del objeto cuya proyección se desea obtener. 

Esto se consigue por medio de dos procedimientos: l a orto-
diagrafia y la telerróntgenografia, 6 radiograf ía á distancia,, 
principalmente. E n la ortodiagrafia, el sujeto á examinar se 
coloca entre la ampolla y la pantalla, y el operador no tiene 
más que mover el tubo productor de los rayos, los cuales son 
siempre normales al plano y paralelos entre sí. E n el aparato 
de Moritz, la pantalla fluorescente y el tubo es tán montados en 
un marco de tal forma, que estas dos partes se mueven s imul­
t áneamen te , y en un plano perpendicular á los rayos de la 
ampolla. L a pantalla tiene en su centro un agujero, á t r avés del 
oual se puede marcar con un lápiz el contorno de la sombra. 
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Exis ten otros muchos aparatos, como el de Bóclere, usado en 
P ranc i a , y dispositivos ingeniosos, como el dado á conocer pOr 
Bonnefoy, que es sencillo y económico . 

Sea cualquiera el aparato y técnica que se use, lo principal 
de la or todiagraf ía es saber que en este procedimiento radios-
cópico sólo se utilizan los rayos normales al plano—no los 
oblicuos del cono luminoso,—y por tanto, que la imagen ó som­
bra del objeto proyectado corresponda á su tamaño real. 

L a radiografía á distanúia ofrece la ventaja de no deformar 
los rayos Rontgen. A 1,50 ó 2 metros de distancia entre el foco 
de emisión y la placa, el haz luminoso puede considerarse como 
formado de rayos paralelos, y las imágenes aparecen solamen­
te con un mi l ímetro de aumento sobre su t amaño real. 

¿Cuál de los dos procedimientos es el mejor? Los radiólogos 
se muestran partidarios de la rontgenograf ía , en tanto que los 
cardió logos prefieren la rontgenoscopia, porque entienden que 
la primera es un documento muerto, que no puede traducir á 
nuestros ojos la vida de un ó rgano , como el corazón, en per­
petuo movimiento. Además, la or todiagraf ía no necesita una 
instalación complicada, y solamente exige un poco de háb i to 
por parte del operador. No obstante, yo he visto y comparado 
los radiogramas que ha publicado el S r . Navarro Cánovas , 
con los calcos ortodiagráficos obtenidos por otros autores, y 
creo que el procedimiento de la rad iograf ía á distancia, segui­
do por el distinguido médico mili tar , es tan exacto, sencillo y 
prác t ico como cualquier otro. 

A pesar de esto, considero que en la clínica de enfermeda­
des del corazón, la radioscopia es el procedimiento de elección, 
porque es cierto que el cliché fotográfico no puede substituir á 
la vista de un vaso, por ejemplo, con sus latidos, sus contor­
nos más ó menos flexuosos, el contraste de su sombra, la t rans­
parencia de sus paredes, etc. 

Examen ortodiagráfico del corazón en posición frontal—El 
^xamen en posición frontal (acostado el enfermo) da una som­
bra cardíaca 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 hepát ica, convexa, hasta el punto D, donde se hace ve r t i ­
cal , D A . L a línea D' D corresponde al borde externo de la au­
r ícula derecha, y D A, al borde de l a sombra aórt ica . 

A la izquierda, l a sombra ca rd íaca empieza en G' que es l a 
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reg ión de la punta. Desde aquí se dirige esta sombra oblicua­
mente hasta G, y después adquiere una dirección vert ical G A'.-
G' G indica el borde del ven t r ícu lo izquierdo. G A' señala el ca­
yado de la aorta. L a línea D G se marca en el sitio donde cesan 
las retracciones sistólicas de los ventr ículos y aur ícula . Esta 
línea separa el corazón de los vasos. L a línea D' G' separa el 
corazón de la sombra hepát ica . Este punto es el más difícil de 
limitar, á causa de los r áp idos movimientos de la punta. Ord i ­
nariamente, el punto m á s inferior del corazón está m á s bajo 
que el sitio del choque apreciable por pa lpac ión . 

Sobre la sombra así delimitada se puede anotar el d iáme­
tro vertical del corazón y el horizontal. E n general, el área de 
la superficie del corazón, en proyecc ión anterior, oscila entre 
75 y 90 cent ímet ros en un adulto sano; el d i áme t ro transversal. 

Fig . 56.—Ortodiagrama normal del corazón en pos ic ión frontal. 
(Vaquez y Bordet). 

entre 10 y 13 cent ímet ros , y el longitudinal, entre 13 y 14. E s ­
tas dimensiones var ían según la talla, el peso, la edad, el sexo, 
y según los individuos practiquen ó no ejercicios musculares. 

Examen ortodiagráfico en posición oblicua.—Los Sres. V a ­
quez y Bordet han realizado un gran adelanto en ortodiagra-
fía, practicando el examen rad ioscópico del corazón en posi­
ción oblicua. S i se elige, por ejemplo, la posición oblicua pos­
terior derecha (O P DJ, se coloca al enfermo, de pie ó sentado, 
con el hombro derecho p r ó x i m o á la pantalla, en tanto que el 
omoplato izquierdo forma con ésta un ángulo de 45 á 50°. 

E n esta posición se observa (fig. 57), por de t rás , la sombra 
de la columna vertebral; más adelante, un espacio claro (espa­
cio re t rocardíaco) ; después , la sombra del corazón, que com­
prende dos zonas: una.inferior, formada por los ventr ículos y 
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la aur ícula izquierda, y otra superior, que representa la aorta; 
delante del corazón se ve otro espacio claro (espacio retro-es­
ternal. De modo que, en estado normal, la or todiagraf ía en 
posición oblicua posterior derecha, proyecta la sombra c a r d í a ­
ca rodeada en toda su extensión por espacios claros que la se-

Fig . 57.—Ortodiagrama normal del corazón en pos ic ión oblicua posterior derecha. 
(Vaquez y Bordet). 

paran del es te rnón, por delante, y de l a columna vertebral, 
por de t rás . 

Determinación del volumen del corazo/í.—Para la determina­
ción del volumen total del corazón, conviene saber los diver­
sos d iámet ros que arroja el á rea de un individuo sano. P r ó x i ­
mamente, el borde izquierdo de la sombra cardíaca mide 10 
cent ímetros; el borde derecho, 8; el d i áme t ro transverso, 13; l a 
proyección total, 90 cen t ímet ros cúbicos. E n general, se consi­
dera que hay aumento de volumen del corazón cuando la tota­
l idad del área pasa de 5 cent ímet ros á la normal. 

Más importancia tienen para el diagnóstico los aumentos de 
volumen parciales. As i , el aumento de volumen de los dos ven­
tr ículos se manifiesta principalmente sobre el campo pulmonar 
izquierdo. L a punta del corazón desciende considerablemente. 
Se demuestra do un modo r á p i d o este doble aumento de vo lu ­
men, haciendo girar lentamente al enfermo para buscar el á n ­
gulo de oblicuidad en el que l a sombra cardiaca desaparece 
de t r á s de la columna vertebral en posición oblicua posterior 
derecha. Normalmente, desaparece la sombra cardíaca bajo un 
ángulo de 30°; cuando ambos ventr ículos están hipertrofiados, 
se precisa llegar á los 50°. 

E n la hipertrofia del vent r ícu lo derecho, aisladamente, co­
mo sucede en las estenosis pulmonar congénita, el borde infe­
rior del corazón, formado por el ventr ículo derecho, desciende 
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3 ó 4 cent ímetros por debajo de su sitio normal, y está anima­
do de pulsaciones sistólicas. L a punta se encuentra desviada 
hacia afuera y arr iba. E l d iámet ro transversal está aumentado. 
E n posición oblicua anterior izquierda, se observa igualmente 
un relieve muy pronunciado del ven t r ícu lo derecho. 

E l aumento de volumen de la aur ícu la derecha, tal como 
se observa en la insuficiencia t r i cúsp ide , por ejemplo, se c a ­
racteriza por una sombra muy marcada á la derecha del es­
t e rnón , lo que hace adoptar al corazón la forma de pera ó ce­
bolla. Practicando el examen en posición oblicua posterior iz­
quierda á 50°, la sombra de la aur ícula derecha se confunde 
con la de la columna vertebral, ocupando una parte del espacio 
claro r e t ro -ca rd í aco . 

P a r a examinar la aur ícula izquierda en la pantalla fluores­
cente, es preciso colocar al enfermo en posición oblicTua, por­
que, frecuentemente, es imposible obtener la menor idea del 
volumen de esta parte del corazón, cuando el examen se prac­
tica en posición frontal. Colocado el enfermo en posición obli­
cua posterior derecha, se observa que la sombra cardíaca i n ­
vade el espacio claro posterior, confundiéndose con la sombra 
proyectada por la columna vertebral. No queda más que un 
pequeño t r iángulo luminoso en la parte inferior, al nivel del 
diafragma. 

Modificaciones de la imagen ortodiagráfica en las lesiones de 
corazón,—En la influencia aór t ica (f ig. 58), la or todiagraf ía 
demuestra los caracteres de la hipertrofia ventricular izquier­
da. H a y notable aumento del d i á m e t r o vert ical , y la punta, d i ­
r igida hacia abajo y afuera, aparece redondeada y gruesa. E n 
la insuficiencia mit ra l (fig. 59), la di rección general del ó rgano 
es casi horizontal. E l d i áme t ro transversal es mayor que el 
normal. 

E n la estenosis mitral (fig. 60) se observa un desarrollo 
acentuado del área cardíaca hacia l a derecha de la línea me­
dia. E n cambio, el borde izquierdo tiende á la rectitud—dife­
renc iándose en esto notablemente de los casos en que existe 
hipertrofia del ventr ículo izquierdo—, y l a punta se ofrece m á s 
aguda que de ordinario. Practicando el examen en posic ión 
oblicua (fig. 61), la sombra ca rd íaca invade el espació claro 
r e t ro - ca rd í aco por el aumento de volumen que sufre la au r í cu ­
la izquierda. 
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E l método Rontgen pone de manifiesto la degeneración 
grasa de la punta del corazón. Se observa en esta región, so­
bre el diafragma, un pequeño espacio, de aspecto borroso y 
m á s transparente que la restante masa del corazón. 

Qr 

Fig . 58.-Ortodiagrama de la insuficiencia F ig . 59.-Ortodiagrama de la insuficiencis 
aórtica. (Vaquez y Bordet). mitral. (Vaquez y Bordet). 

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

r\ c 

Fig. 60.—Ortodiagrama de la estenosis 
mitral pura en pos ic ión frontal. (Va­
quez y Bordet). 

F ig . 61.—Ortodiagrama de la estenosis mi­
tral en pos ic ión oblicua posterior dere­
cha. (Vaquez y Bordet). 

ción que se presenta por debajo del cayado aór t ico , en el pun­
to correspondiente á la arteria pulmonar. 

Determinación de los movimientos del corazón.—Cuando se 
poseen tubos apropiados y se domina la técnica ron tgenoscó-
piea, se pueden apreciar muy bien en la pantalla f luoroscóp i -
ca las pulsaciones r í tmicas del corazón. E s de un gran in te rés 
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este examen cuando se sospecha la existencia de derrames pe-
r i ca rd íacos . E n tales casos, la or tod iagraf ía puede salvar to­
das las dudas, demostrando l a desapar ic ión de los movimien­
tos pulsá t i les de los bordes, el contorno esférico de la sombra 
card íaca y la inmovilidad del diafragma. 

Dejan de apreciarse t ambién , ó disminuyen mucho, los mo­
vimientos sistólico y d ias tó l ico ventriculares, en los casos de 
sínfisis per icard íaca . Hoffmann y otros investigadores han es­
tudiado asimismo la rontgenoscopia desde el punto de vis ta de 
las arritmias y del pulso venoso positivo de las aur ícu las , 
consiguiendo resultados muy dignos deestima,pero,en verdad, 
inferiores á los otros mé todos de examen del ritmo ca rd í aco . 

L a ortodiagrafía aplicada al estudio de las aortitis.—Son los 
Sres. H . Vaquez y E . Bordet los que m á s y mejor han trabaja­
do en el estudio de las aortitis. Estos autores no han utilizado 
más procedimiento radiológico que la radioscopia o r t o d i a g r á -
fica, l a cual suministra, á m á s de las dimensiones del vaso, una 
serie de detalles cualitativos del más alto in te rés . 

Normalmente, en posición frontal (fig. 62), la aorta no reba­
sa el borde external por el lado derecho, pero sí ligeramente 

Fig . 62.—Contorno de la aorta en pos i c ión frontal. (Vaquez y Bordet). 

por el izquierdo. L a imagen obtenida en esta posición mues­
t ra en el lado derecho de abajo á arr iba: en D'D, la sombra de 
l a aur ícula derecha; en D, una línea entrante hasta Ca que l i ­
mita l a vena cava superior; Ca A, designa el borde del contor­
no de la aorta ascendente. 
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Lado izquierdo: de G ' á G, se tiene l a proyección del bor­
de izquierdo del corazón; de G á A la aur ícu la izquierda y la 
arteria pulmonar; de A" á A', existe un semicírculo que re ­
presenta la proyección de la porc ión descendente superior del 
cayado. Siempre que exista una al teración volumétr ica de la 
aorta, este semicírculo presenta un aumento de volumen más 
ó menos considerable. Por ú l t imo , sí indica la ar t iculación ex­
terno-clavicular. E l semicírculo aór t ico jamás sobrepasa este 
punto, á menos que exista di latación del vaso. 

Los exámenes de la aorta en posición oblicua se practican 
estando el enfermo de pie ó sentado. L a posición oblicua an­
terior derecha es la m á s favorable. P a r a ello, se mantiene el 
omoplato derecho del enfermo en contacto de la pantalla, 

Fig . 63.—Contorno de la aorta en pos i c ión oblicua anterior derecha á 45*. 
(Vaquez y Bordet). 

mientras el eje bi-escapular forma con ésta un ángulo que v a ­
r ía entre los 40° y los 60°. En t re los 40° y los 45° ( f ig . 63) se 
observa por encima de la sombra card íaca otra m á s estrecha, 
en forma de dedo. Su borde derecho AD es la porc ión ascen­
dente del cayado. Por d e t r á s de esta sombra se distingue otra 
menos oscura. A' A", que es debida á la proyecc ión de l a por­
ción descendente de l a aorta. E n t r e ésta y la columna verte­
bral se ve el espacio claro r e t ro - ca rd í aco . 

A una oblicuidad de 50° se acentúa l a sombra de l a aorta 
descendente, y á 60° (f ig. 64) se destaca todav ía m á s esta man-

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

Fig. 64.—Contorno de la aorta en p o s i c i ó n oblicua anterior derecha á 60*. 
(Vaquez y Bordet). 

la columna vertebral, que representa la proyección, acortada^ 
de la porc ión horizontal del cayado. 

Análisis volumétrico de la aorta.—Fara conocer las dimen­
siones de la aorta, se c o m b i n a r á n los datos obtenidos en las 
dos posiciones: sobre el trazado recogido en posición frontal, 
se medi rá el d i áme t ro transversal de la aorta y la cuerda del 
semicírculo aór t ico izquierdo; y sobre el trazado obtenido en 
posición oblicua, se medi rá el d i á m e t r o de l a aorta ascenden­
te. Esto se llama el procedimiento de las tres dimensiones. 

Experimentando los autores sobre un buen n ú m e r o de c a ­
sos, han resumido su experiencia en l a siguiente tabla: 

Cuadro de las tres dimensiones observadas en sujetos 
normales (hombres). 

E D A D 

De 16 á 20 años. 
De 20 á 30 
De 30 á 40 
De 40 á50. 
De 50 á 60 
Demás de 60.... 

D i á m e t r o 
t r a n s v e r s a l 

en d e c ú b i t o 
dorsal. 

Centímetros. 

4 á 5 
5 

5 á 6 
5,5 á 7 
6 3 7,5 
6á8,5 

A l t u r a 
en decúb i to 

dorsal. 

Centímetros . 

0 á 2,5 
2,5 

2,5 á 3 
2,5 á 3,5 
3á3,7 
3 á 4 

Diámetro 
de la aorta as­

cendente 
p o s i c i ó n 

O. A. D. 
( d e r e c h o ) , 

Centímetros. 

1,5 á 2 
2 

2 á 2,5 
2,5 á 2,í 
2,5 á o 

3 
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Pato lóg icamente , el aumento de las tres dimensiones indica 
una aorta ensanchada por igual en todas sus partes. E l aumen­
to de la cuerda, con pequeña var iac ión de las otras dimensio­
nes, y sin elevación del vértice ó punto m á s alto del cayado, 
marca una aortitis torác ica . E l aumento aislado de l a cuerda, 
con elevación del vér t ice del cayado, señala un alargamiento 
de la curvatura de éste . 

Análisis cualitativo de la aorta.—La. radioscopia suministra 
aún otros detalles cualitativos de la mayor importancia. És tos 
son: las pulsaciones aórticas, el color y los contornos. 

Las pulsaciones aórticas son perceptibles al nivel del semi­
círculo izquierdo y á lo largo del borde derecho de la aorta as­
cendente. Generalmente, en el estado sano, estos latidos son 
moderados. E n los viejos suelen ser m á s extensos, y en los 
ateromatosos, con vasos de paredes gruesas, son apenas per­
ceptibles. 

Color ó matiz de las sombras.—El color de la aorta en el 
sano y adolescente es gris, esto es, más claro que el del cora­
zón. E n algunos casos patológicos puede, sin embargo, hacer­
se tan oscuro y aun más que la de la masa ventricular. Por el 
contrario, en ciertos casos que se acompañan de dilatación, el 
tinte de la sombra de la aorta es m á s pál ido. E s decir, que el 
matiz de l a sombra aór t ica no es tá en relación con el conteni­
do, sino con el espesor y grado de infi l tración calcárea de la 
pared. E n posición oblicua, y cuando los sujetos pasan de cin­
cuenta años , se observa que la aorta ascendente es más oscura 
que la aorta descendente. 

Co/ifor/ios.—Normalmente, los contornos de la sombra aór­
tica son regulares. E n estado patológico pueden presentar 
bruscas acodaduras y sinuosidades. 

E n l a prác t ica , la or todiagraf ía aórt ica confirma los datos 
de la percusión, indica el grado de di latación del vaso, mues­
tra s i ésta aumenta ó disminuye por efecto del tratamiento 
dispuesto, y enseña el espesor de las paredes, la flexuosidad 
del contorno, etc. Pero además , y sobre todo esto, reconozco á 
la or todiagraf ía una superioridad incontestable sobre cualquier 
otro procedimiento exploratorio de los conocidos, para denun­
ciar ó descubrir de un modo evidente la existencia de aortitis 
agudas ó crónicas en un per íodo en que n ingún signo objetivo 
puede demostrarla. L a importancia y la trascendencia de este 



132 A N T O N I O M U T 

hecho seguramente no se le escapa á nadie. Hoy, que sabemos 
el origen sifilítico de gran parte de las dilataciones aó r t i cas ; 
que tenemos en la reacción de Wassermann un medio de i n -

Fig. 65.—Aortitis aguda en p o s i c i ó n frontal en un caso no diagnosticado por n ingún 
otro medio exploratorio. (Vaquez y Bordet). 

quirir aquella enfermedad, y tratamiento enérgico para curar­
la, el d iagnóst ico precoz de las lesiones de aquel vaso cuando 
la te rapéut ica puede demostrarse más eficaz, es, de cierto, te-

Fig . 66.—Aneurisma de la aorta. 

ner mucho adelantado para llegar, s i no á la cura completa de 
estas lesiones, frecuentemente inabordables, á mejorías f ran­
cas y duraderas. 

Así, puede suceder que en casos en los que con fenómenos 
subjetivos, indecisos, con pres ión arterial normal, y absoluta-



D I A G N Ó S T I C O D E L A S E N F E R M E D A D E S D E L C O R A Z Ó N 133 

mente negativos los datos suministrados por la percus ión y 
auscultación, la or todiagraf ía 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 más evidente. Por de 
contado, que en la invest igación de cuerpos ex t raños en el co­
razón, como en los demás tejidos y órganos , los rayos X son 
insustituibles. 

Radiografía instantánea.—Es muy posible que cuando este 
método esté m á s al alcance de todos, substituya en gran parte 
á los anteriores, para el examen de los órganos en movimiento. 
E l procedimiento, debido á Dessauer, consiste en hacer pasar 
á t ravés del circuito inductor ó primario de un transformador 
muy poderoso, una corriente continua de gran intensidad, que 
provoca la fusión de un hilo especial, colocado en aquel circui­
to. De este modo se produce una onda de ruptura que da na­
cimiento á una cantidad de rayos X suficientes para efectuar 
una radiograf ía . L a duración de esta onda de ruptura es de 
Yioo de segundo, y , por consiguiente, en este tiempo tan 
breve es cuando se impresiona la placa sensible. 

L a s imágenes rad iográf icas obtenidas de una manera ins­
tan tánea pueden servir para el estudio de la fisiología y patolo­
gía del diafragma, de los pulmones, del corazón y de la aorta. 
Por lo que concierne á estos úl t imos, se ve que los contornos de 
estos órganos , en movimiento constante, se obtienen con una 
limpieza perfecta. Se pueden ver muy bien los cambios de for­
ma, fisiológicos ó patológicos, causados por fenómenos respi­
ratorios y por el sístole y diástole auriculares y ventriculares. 

E n inspiración forzada, el corazón está como suspendido, 
mientras que en la esp i rac ión forzada aparece como aplastado 
y prolongado. Se observa también las diferencias que existen 
entre las opacidades de las sombras del corazón y los grandes 
vasos, así como la distinta forma de la imagen del corazón en 
sístole y en diástole. 

L a s imágenes del corazón pueden obtenerse en menos de 
Vioo ¿te segundo. Rosenthal ha obtenido radiograf ías en un 
tiempo Vsfeoo d© segundo. Belot estima que pueden sacarse bue­
nas radiograf ías en per íodos de tiempo mucho más largos 
que Vioo de segundo. E n realidad, este procedimiento debiera 
llamarse fo tor rad iograf ía . 



C A P I T U L O X I I 

E l e c t r o c a r d i o g r a f í a . — F o n o s c o p i a . 

L a electrocardiografía es un mé todo que tiene por objeto 
traducir gráficamente las variaciones de los fenómenos eléc­
tricos del corazón durante su actividad. 

E l electrocardiograma es, según Mendelssohn, el trazado 
gráfico que representa la curva de las variaciones eléctricas 
durante las diferentes fases de la revoluc ión cardíaca. 

Principios generales.—Toda materia organizada es asiento 
de fenómenos eléctr icos. Todos los tejidos vivos presentan di­
ferencias de potencial eléctrico entre los distintos puntos de su 
superficie. Todo punto de un tejido irri table cualquiera Fe 
hace, en el momento en que es excitado, electro-negativo con 
relación al punto no excitado, que permanece electro-positivo. 
Entre estos dos puntos se desarrolla una corriente que se ha 
llamado corriente de acción. Es ta corriente de acción es no sola­
mente una forma de energía que desarrollan los tejidos y órga­
nos durante su actividad," sino que expresa la marcha que s i ­
gue la onda de exci tación. 

E l corazón, desde el punto de vista de los fenómenos eléctri­
cos, está sometido á las mismas leyes que los demás tejidos y 
ó rganos . E n estado de reposo, el corazón se halla en estado de 
equilibrio eléctrico; pero así que comienza el sístole ventricu-
lar, la punta se hace electro-negativa con re lac ión á la base, 
que queda electro-positiva. Resulta de esta diferencia de po­
tencial una corriente de acción que hace desviar la aguja de un 
ga lvanóme t ro sensible puesto en comunicac ión con la base y 
la punta del músculo ca rd í aco . 

L a s primeras investigaciones precisas fueron ejecutadas 
por Engelmann, por medio del e lec t rómet ro capilar de L l p -
pmann. Marey fué el primero que pudo fotografiar las v a r i a -
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«iones eléctr icas del corazón de la rana. Pero se debe á A . Wa-
11er, de Londres, el mér i to de haber conseguido obtener el pr i ­
mer electrocardiograma del corazón humano, fotografiando 
los cambios de la columna de mercurio del e lec t rómetro capi­
lar . P o r u ñ a serie de minuciosos trabajos demos t ró este fisio-
logista que las corrientes de acción del corazón en el hombre 
poseían derivaciones por los tejidos vecinos, de tal modo, que 
se podía considerar el corazón, dentro del cuerpo, como un 
músculo aislado rodeado de tejidos buenos conductores de la 
electricidad. 

Dos electrodos, colocados en cada mano, respectivamente, 
pueden considerarse como prolongados hasta el miocardio á 
t r a v é s de cada brazo y de los diversos tejidos in t ra torác icos . 
S i estos electrodos se unen á un mismo ga lvanómet ro , la aguja 
de este aparato se desviará á cada contracción sistólica del 
corazón; es decir, que se pueden inscribir las variaciones pe-

Fig . 67.—Distribución de la electricidad cardíaca por la superficie del cuerpo. (Waller). 

r iódieas del potencial i n t r aca rd í aco con la misma exactitud 
que si se tomaran en sus puntos de origen. 

Waller ha demostrado que la corriente de acción que se 
produce en el corazón á cada contracción, se acompaña de una 
distribución especial del potencial eléctrico por el resto del cuer­
po. Así, la corriente de la base del corazón se propaga á l a 
mitad derecha del t ó r ax , al brazo y á la cabeza. L a corriente 
de la punta se transmite á la mitad izquierda del t ó r a x y los 
miembros superior é inferior izquierdos. E n estas condiciones, 
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un polo colocado en la boca equivale á un polo colocado en Ist 
base del corazón; un polo colocado en el miembro inferior 
equivale á un polo colocado en la punta del corazón. 

L a figura 67 demuestra la d is t r ibución de la electricidad 
cardíaca por la superficie del cuerpo. L a l ínea O — o repre­
senta el ecuador, en el que el potencial es igual á cero. Todos 
los puntos situados en el mismo lado del ecuador son equipo­
tenciales, y , por consiguiente^ no dan lugar á corriente. E n 
cambio, dos puntos situados en distinto lado del ecuador i m ­
presionan el ga lvanómet ro . De esto se deduce que no todos los 
puntos de la superficie del cuerpo derivan la corriente del co­
razón con la misma intensidad. Exis ten, pues, combinaciones 
favorables y desfavorables. Ent re las primeras se citan la de­
r ivación de mano izquierda y mano derecha, y mano derecha 
y pie derecho. 

Galvanómetro de cuerda.—Si el principio de la electrocar­
diografía humana se debe á Waller, la aplicación práct ica per­
tenece á Einthoven, deLeyde . Efectivamente, gracias al galva­
nómetro de cnerda ó e lec t rómet ro de Einthoven, instrumento 
de gran precis ión y sensibilidad, ha podido ser utilizado en. 
clínica el método e lec t rocardiográf ico . 

Este aparato consta esencialmente de un hilo de cuarzo pla­
teado, de tres ¡J. de d i á m e t r o , tendido entre los dos polos de un 
electroimán muy potente. Este hilo cambia de sitio bajo la 
influencia de la menor corriente. P a r a registrar los movimien­
tos del hilo, tiene el aparato una lente que los amplifica 300 
ó 500 veces. Estas oscilaciones, así amplificadas, son proyecta­
das, por medio de una l ámpara de arco, sobre una película 
fotográfica animada de un movimiento continuo y velocidad 
constante. E l tiempo se inscribe por la proyección , sobre la 
misma placa fotográfica, de una cuadr ícula de dimensiones 
conocidas. Los electrodos es t án constituidos por dos vasos 
reóforos , llenos de agua adicionada de sulfato de cinc y clo­
ruro de sodio, en los que el enfermo sumerge las manos. 

E l aparato de Einthoven cuenta hoy con tales perfecciona­
mientos, que el autor recoge en su Laboratorio de Leyde, por 
medio de hilos eléctricos unidos á su ga lvanómet ro , electrocar­
diogramas de enfermos hospitalizados á 1.500 metros de aquél . 
E n l a mujer embarazada se pueden obtener, superpuestos en 
la misma curva, los trazados eléctr icos de la madre y el feto. 
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Electrocardiograma normal. — L a curva e lec t roca rd iográ -
fica normal presenta cinco elevaciones (fig. 68); tres dirigidas 
hacia arriba, P R T, j dos hacia abajo, Q j S. 

Kraus y Nicolai usan una notac ión diferente. Representan 
por, ,4 la ondulación auricular, por S la ondulación inicial ven-
tricularfR de Eint tnven) , y por F la ondulación final ven -
tricuiar ( T de Einthoven). L a Q y S de Einthoven son Ya é Ip 
para Kraus , es decir Y, la inicial de la ondulación principal 
y a ó p, minúsculas , según sea anterior ó posterior á aquélla. 
Las líneas horizontales las designan por h (inicial de His), t 
(inicial de treibwerg), y p ( in ic ia l de pausa). 

t n H H i i i i i i f i M i ñ U l » 

Fig. 68.—Electrocardiograma normal. (Einthoven). 

E l ciclo cardíaco comienza con la contracción auricular 
A 6 P. Sigue después una línea h, que señala la t r ansmis ión 
del est ímulo, desde la aur ícula a l vent r ículo por el fascículo 
de H i s . Tras ésta viene una gran elevación, la más alta de todas^ 
Y, después una horizontal f, seguida de otra elevación de ancha 
base, F , y por ú l t imo , el reposo de todo el ó rgano , traducido 
por la ú l t ima l ínea horizontal. 

Y es una var iac ión negativa producida por la con t racc ión 
de los músculos papilares, cuyas fibras arrancan de la base de 
los vent r ícu los . L a pausa eléctrica t, existente entre R y S del 
electrocardiograma de Einthoven, corresponde al treibwerg, 
suma de valores eléctr icos que se compensan y originan una 
indiferencia de potencialidad que traduce la citada línea ho r i ­
zontal. T, como R y como P , indica un momento de negativi-
dad de la base respecto á la punta; el es t ímulo muere en l a 
abertura de los vasos arteriales y termina el sístole ventr icu-
lar . Finalmente, se restablece el equilibrio eléctrico; el c o r a z ó n 
reposa. 
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L a curva del electrocardiograma normal puede sufrir acen­
tuadas modificaciones, según los puntos de derivación, la ten­
sión de la cuerda del ga lvanómet ro , la posición del corazón, 
el decúbi to y el per íodo respiratorio. Contribuyen también á 
modificar la curva ciertos actos fisiológicos, como la diges­
tión, el ejercicio, etc. 

E n general, puede decirse que una T" bien desarrollada 
indica un buen estado del miocardio. R manifiesta el esfuerzo 
de la impuls ión ventricular. P señala el trabajo de la aur ícula . 
L a depres ión general de las ondulaciones es indicio de impo­
tencia, astenia ó debilidad del corazón. 

E l ¿lectrocardiograma en las cardiopatias.—Las alteraciones 
que las lesiones valvulares imprimen á la curva electrocardio-
gráfica son á veces tan carac te r í s t icas , que puede hacerse el 

Fig. -Electrocardiograma de la estenosis mitral. (Eintlioven). 

diagnóst ico de la lesión por el solo examen del trazado. Así , 
la estrechez mitral (fig. 69) se caracteriza por una elevación P , 
onda presis tól ica muy acusada, lo que está en relación con la 
energía de la aurícula. 

E s muy de notar el hecho de que en otros casos de esteno­
sis m i t r á í diagnosticados cl ínicamente y confirmados en la 
autopsia, falta en absoluto la elevación P . Esta ausencia podr ía 
explicarse, según Kraus y Nicolai, por la pará l i s i s ó grave i n ­
suficiencia de la aurícula. 

L a insuficiencia mitral (fig. 70) se traduce por una eleva­
ción i?, muy pronunciada. Sobre l a curva se ve la extraordi­
naria altura que adquiere esta onda por efecto del notable r e ­
forzamiento del sístole ventricular. Nótese lo poco acusadas que 
es tán las d e m á s ondulaciones. 
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E n la insuficiencia aór t ica (fíg. 71), lo que llama la atención 
son las enormes proporciones de la depresión S, hasta el punto 
que el trazado parece inverso al normal. 

Fig. 70.-Electrocardiograma de la insuficiencia mitra!. (Einthoven). 

No todos los autores están, sin embargo, de acuerdo con 
los trazados, que pud ié ramos l lamar clásicos, del gran Eintho­
ven, en las lesiones valvulares. Se reconoce por todos que la 
onda P está en estrecha a rmon ía con los desórdenes de la ac t i -

Fig . 71 .—Electrocardiograma de la insuficiencia aórtica. (Einthoven). 

vidad auricular; pero la parte veotricular del electrocardio­
grama, es decir, las elevaciones R y T, es tán lejos, al decir de 
otros investigadores, de corresponder exactamente á f enóme­
nos patológicos bien definidos. 
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P i Suner, por ejemplo, ha publicado un electrocardiogra­
ma que da como típico de la insuficiencia mitral y en el que lo 
más caracter ís t ico es una enorme Y p, es decir, una gran de­
pres ión post-sistólica, que es exactamente lo que precisa, según 
Einthoven, la insuficiencia aórt ica. Ignoramos en qué der iva­
ción es tán tomadas las gráficas de ambos fisiologistas y todo 
cuanto concierne al diagnóst ico clínico de los enfermos que 
suministraron los trazados; pero lo cierto es que son muy se­
mejantes el electrocardiograma de la insuficiencia mitral , se­
gún P i Suñer , y el electrocardiograma de la insuficiencia aór­
tica, según Einthoven. 

E l electrocardiograma en las arritmias.—Los desórdenes 
del ritmo cardíaco, ex t ras ís to les , bloqueo cardíaco, arr i tmia 
permanente, etc., representan el gran triunfo de la electro­
cardiograf ía . Este procedimiento evidencia muchas a r r i t ­
mias «quizá de un modo m á s exacto y seguro que el mé todo 
mecánico . 

Según los distintos modos de contraerse el corazón y el 
camino que sigan las excitaciones, se han de obtener curvas 
diferentes. Bien se comprende que el sístole no puede afectar 
la misma forma cuando se genera en un sitio normal, núcleo 
de Keith, que cuando el punto de partida es otro centro s i tua­
do por debajo, y a en la aur ícu la , ya en el surco aur ículo-ven-
t r icu lá r , ó bien en el propio ven t r í cu lo . E l es t ímulo, además , 
puede recorrer un camino normal unas veces, en tanto que 
otras se difunde por el sincitio ó toma una dirección re­
t r ó g r a d a . 

Cuando se trate de simples irregularidades sinusales, las 
tres ondulaciones carac ter í s t icas del electrocardiograma, apa­
recen sin a l teración alguna y además el sístole adelantado re­
gula el r i tmo. Si el es t ímulo ha nacido en un centro secunda­
rio, por debajo del nódulo de Ke i th , en la porción auricular 
(extrasís tole auricular), t ambién se ob tendrán las tres ondula­
ciones t íp icas ; pero después del sístole anticipado sobreven­
d r á una pausa compensadora necesaria para recuperar el r i t ­
mo perdido. E l sístole normal y el añad ido , contando los 
diástoles, ocupa un espacio algo menor que el de dos sístoles 
normales. 

Los extrasís toles del surco (extrasístoles nodales) origina­
dos en el nódulo de Tawara , carecen de la ondulación aur icu-
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lar porque su variación eléctr ica se suma—puesto que coinci­
de—con la ventr icular . 

L a s contracciones extras is tó l icas nacidas en miocardio 
ventricular (extrasístoles ventriculares), pueden referirse á 
tres tipos: b, 6 tipo base; m, ó tipo medio, y p, ó tipo punta, 
Kraus y Nicolai entienden que el tipo b se origina en el ven­
tr ículo derecho, p en el vent r ículo izquierdo y m en un punto 
intermedio del tejido embrionario ventricular. Cuanto m á s 
bajo se verifica el es t ímulo anormal, es decir, cuanto más se 
aleja del seno venoso, m á s se altera la forma del electrocar­
diograma normal. Véase la fig. 72, que representa un ex t r a -

Fig. 72.—Electrocardiograma de un ex tras í s to l e ventricular, tipo punta. (Einthoven). 

sístole apical. E n estas ú l t imas circunstancias, esto es, cuando 
eí estímulo empieza en las vecindades de la punta, dicho es­
t ímulo ya no sigue su camino normal descendente, como cuan­
do su origen es alto, n i se difunden como cuando nace en r e ­
giones intermedias, sino que se extiende en sentido r e t r ó g r a ­
do (la cont racc ión auricular se verifica después de la del ven ­
t r ículo , ó sea que se verif ica una inversión del peristaltismo, que 
es lo que han demostrado P í Suñer y Bellido en los casos de 
intoxicación por el estroncio, digitaiina y otros venenos del 
corazón. 

L a fibrilación de la aur ícu la (fig. 73), que el electrocardio­
grama demuestra mejor que n ingún otro método, se caracte­
r iza por una serie de pequeñas y r áp idas oscilaciones que 
ocupan todo el espacio existente entre los vér t ices R. Nótese 
t ambién la ausencia de la onda auricular. Para Lewis , la f ibr i ­
lación auricular podr ía presentarse fuera de toda al teración 
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ana tómica , cuando la musculatura de las aur ícu las es objeto 
de múl t ip les excitaciones s imultáneas Este estado ocurre 
muy especialmente en la estenosis mi t ra l y en la arr i tmia per­
manente y paroxís t ica . L a arr i tmia permanente no podría ex­
plicarse, por consecuencia, según Lewis , por la parál is is au­
ricular , pues lejos de esto, el electrocardiograma demuestra 
una actividad auricular continua. 

Fig. 73.—Electrocardiograma en la fibrílación auricular. E l -trazado superior 
es un flebograma donde también se observa la fibrilación. (Lewis) . 

E l bloqueo del corazón es puesto en evidencia por el método 
e lec t rocardiográf ico de un modo más exacto y riguroso que 
por los procedimientos esf igmográf icos . E l electrocardiogra­
ma de la disociación completa aur ícu lo-ven t r icu la r (f ig. 74), 
demuestra que los vórtices P y R han perdido sus relaciones 
cronológicas , puesto que se suceden con un ri tmo indepen-

Fig . 74.—Electrocardiograma del «bloqueo» del corazón . (Lewis) . 

diente; en lugar de permanecer separados por un inter­
valo fijo, aparecen á distancias variables. E n algunos pun­
tos, las ondas auriculares P coinciden con las ventricula-
res R, y aquéllas son siempre m á s numerosas que és tas . 

Del mismo modo y con igual precis ión denota el electrocar-
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diograma las arri tmias sinusales, el pulso alternante y la a r r i t ­
mia permanente. 

De esta r á p i d a ojeada sobre la e lec t rocardiograf ía se des­
prende el gran in terés de este mé todo para el estudio de la 
fisiología y patología del corazón. 

E s cierto que este procedimiento está todavía en estado 
naciente, y ofrece, por tanto, muchos puntos oscuros. Pero 
así y todo, y a es un hecho que el g a l v a n ó m e t r o pone de ma­
nifiesto, con verdadera precisión, ciertos trastornos del r i t ­
mo cardíaco. Claro está que no creemos que el método elec-
t rocardiográf ico reemplace en absoluto á l a esf igmografía , 
radiología , etc. Creemos, por el contrario, que todos estos 
medios de invest igación se complementan unos á otros, pues 
existe, á no dudarlo, im evidente paralelismo entre los fe­
nómenos mecánicos y los eléctr icos del corazón humano. 

Poseemos hoy y a aparatos e lec t rocardiográf icos de sencilla 
construcción y fácil manejo. 

FOTOSCOPIA 

L a fonoscopia es un procedimiento que tiene por objeto r e ­
coger y reproducir los tonos y soplos cardíacos . Aun cuando 
el principio de la fonoscopia haya sido conocido y utilizado 
por otros autores, como Martius, Wür th l e , F rank , etc., real­
mente, Otto Weis es el que con más detenimiento y entusias­
mo ha estudiado este original método exploratorio. 

Otto Weis ha inventado un aparato, el fonoscopio, que, a l 
revés de todos los aparatos anteriores, que se colocaban en 
contacto con la pared torácica , éste sólo por el pabel lón toca 
la región precordial. L a pieza principal del aparato registra­
dor consta de una fina película y de una palanquita de vidrio, 
cuyo peso total no excede de cinco centésimas de miligramo. 
L a sensibilidad del fonoscopio es, por consiguiente, muy 
grande. L a s oscilaciones de la palanca son proyectadas sobre 
una tira de papel sensibilizado que se desarrolla por un movi ­
miento de relojería y que inscribe al Vioo de segundo, traza­
dos análogos á los obtenidos por el procedimiento de E i n -
thoven. 

E n el corozón normal, los dos tonos cardíacos se inscriben 
por un número de vibraciones que var ía de cuatro á siete. E l 
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primer tono es más capaz que el segundo, pero no siempre. 
E l intervalo entre el principio del primer tono y el del segun­
do puede var iar Vioó de segundo en el mismo sujeto. Cuándo 
se trata de diferentes personas, el intervalo puede oscilar en­
t re 2<5/100 y 36/10a. E n el feto, la durac ión del sístole no es más 
que de 18/j00 á 19/10o. E l retardo de la pulsación carot ídea , 
sobre el primer tono del corazón, es de 6'7ñ/ioó á vrolm de 
segundo. ' 

E n los estados patológicos se anotan los diversos soplos 
bajo la forma de una serie de vibraciones, situadas, bien en el 
sístole ó en el diástole. E n la estrechez mitral se inscriben muy 
bien el ruido del primer tono y el desdoblamiento del segundo. 
E l autor llama la atención muy especialmente acerca de las re­
laciones cronológicas existentes entre los soplos cardíacos y el 
latido caro t ídeo . 

E l soplo de la insuficiencia mitral se adelanta sobre él pu l ­
so carot ídeo de ^/IOO á 15/ioo e n vez de 7ico. mientras que en l a 
estrechez aórt ica no se observa más que l a distancia nor­
mal. E n la insuficiencia aór t ica , el retardo del pulso caro t í ­
deo sobre el primer ruido está más bien disminuido. 

Roos, utilizando el fonóscopo, ha estudiado particularmen­
te la durac ión del sístole card íaco , y dice que, en estado ñor -
mal, con un pulso de mediana frecuencia, el intervalo entre el 
primer tono y el segundo, oscila entre 30 y i!iVioo de segundo. 
Cuando el corazón se acelera, la disminución del tiempo se ve­
rif ica á expensas del diástole principalmente. 

Otros autores han ideado cur ios í s imas combinaciones de la 
fonoscopia con otros procedimientos exploratorios. B u l l , 
por ejemplo, en colaboración con G . Weiss, ha inventado un 
dispositivo muy ingenioso para obtener s imul táneamente e l 
trazado e lec t rocardiográf ico y el de los tonos card íacos . Más 
recientemente, R . Schmincke ha ideado la fonokiascopia, es­
pecial é interesante combinac ión que le permite auscultar 
<el corazón al mismo tiempo que lo examina en la pantalla r a -
dioscópica . 

E l fonokiascopo permite distinguir perfectamente el sístole 
y diástole durante la auscul tación, proporcionando á su vez 
interesantes enseñanzas acerca de las relaciones de tiempo en­
tre los tonos del corazón y los movimientos de este ó r g a n o . 
Este procedimiento ha hecho visible un hecho de una impor-
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taneia extraordinaria que ha trastornado por completo nues­
tros conocimientos sobre este punto. Cre íamos hasta ahora 
que el sístole cardíaco coincidía exactamente con la contrac­
ción del corazón y el diástole con l a relajación del mismo. Pues 
bien; el fonokiascopo demuestra que el primer tono, el tono 
sistólico, coincide con l a di latación máx ima del corazón, y que 
e l segundo tono, el tono diastól ico, coincide con la contracción 
m á x i m a del corazón. 

Todavía podr íamos hablar de la aplicación del te léfono, de 
la fotografía, de ía c inematograf ía , a l examen del corazón; 
pero me creo dispensado de entrar en pormenores acerca de 
procedimientos que no han pasado todavía de la categor ía de 
ensayos, muy dignos de estima y aplauso ciertamente, mas s in 
verdadera utilidad clínica hasta hoy. 

Sólo ha ré mención de un intento mío para la obtenc ión y 
reproducción de los tonos y soplos card íacos por medio del 
fonógrafo. Y o he llegado á impresionar un cilindro con los 
tonos cardíacos, pero tan débi lmente , que la r ep roducc ión no 
da más que un leve susurro en el que no se puede distinguir 
nada de un modo claro. Ser ía de desear que estos ensayos se 
continuaran por quien pudiera hacerlo, pues á nadie se le pue­
de ocultar el considerable adelanto que habr ía de representar 
la fonocardiografía para el diagnóst ico y para la enseñanza . 

Es ta especie de aascultáción mecánica, pud i é r amos decir 
que no se engaña, que no puede e n g a ñ a r s e en la aprec iac ión 
de ios sonidos y ruidos, que puede reproducirse cuantas veces 
se quiera y oí rse por un n ú m e r o ilimitado de personas, repor­
ta r í a , sin duda alguna, considerables ventajas. Combinándose 
la fonoscopia con la fonocardiograf ía , es innegable que l lega­
r í a m o s á una apreciación exacta y completa del momento, 
sitio y ca rác te r musical de los tonos y ruidos card íacos . Des ­
de luego que el procedimiento tendr ía aplicación en todos los 
sitios del cuerpo donde se produjeran fenómenos sonoros. 

A. MUT. 50 



CAPÍTULO X I I I 

Bsfigmomanometría.—Esfigmobolometría. 

Viscosimetría. 

L a presión ó tensión sanguínea es el resultado de la r eacc ión 
elástica de las paredes de los vasos contra la onda l íquida 
proyectada en su interior por la cont racc ión del vent r ícu lo 
izquierdo. 

E l estudio de la tensión arterial nos proporciona un medio 
seguro de conocer el estado funcional del corazón , es decir, su 
rendimiento, su trabajo útil . Tres son los principales factores 
que contribuyen á producir y reglar la pres ión arterial: 1.° L a 
fuerza de contracción del ven t r í cu lo izquierdo. 2.° L a reacción 
de las paredes vasculares contra la d i s t ens ión que sufren, en 
el momento de la oleada sangu ínea . 3.° L a s resistencias peri­
fér icas . 

E n principio, el primer factor parece el capital, puesto que 
el ven t r ícu lo izquierdo es el verdadero y único generador de la 
ene rg í a necesaria para distender las paredes arteriales y dar 
lugar a l fenómeno de l a tensión. S in embargo, s i esta es la 
causa determinante dé la p res ión sanguínea , lo cierto es que el 
primum mouens, la causa primera de las variaciones en la ten­
sión, sobre todo de su aumento, reside en las alteraciones de 
los vasos y en las resistencias opuestas por la red capilar pe­
rifér ica. E l corazón (debemos insist ir en esto) se esfuerza 
siempre en suministrar lo que se le pide, y este esfuerzo es 
exactamente reflejo de las exigencias de la circulación perifé­
r i ca ó visceral. 

E s evidente que la parte de onda ventricular que distiende 
los vasos ha de ser tanto m á s considerable cuanto más d i f i ­
cultades existan á su paso por l a periferia. Así se comprende 
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que Lauder Brunton haya podido decir que «la tensión arte­
r i a l resulta de la diferencia entre la cantidad de sangre envia­
da por el corazón y la que pasa desde los capilares á las ve ­
nas», y que Gallavardin haya definido la tensión arterial 
diciendo que es «aquella parte de la fuerza v i v a comunicada á 
l a sangre por la contracción ventricular que, no manifestán­
dose en forma de velocidad, queda como fuerza de reserva 
destinada a vencer la resistencia periférica y á ejercer una 
determinada pres ión lateral sobre las paredes vasculares». 

De modo, pues, que, en la inmensa mayoría de las ocasio­
nes, en presencia de un caso de h iper tens ión , el clínico debe 
formularse la siguiente pregunta: ¿en qué ó rgano ó tejido 
existe el obstáculo circulatorio? 

Métodos de examen de la presión arterial.—Son dos: la pal­
pación simple y los aparatos registradores. L a palpación simple 
de las arterias, muy especialmente de las arterias volumino­
sas, como la femoral y l a carót ida, puede suministrar, cuando 
se posee una dilatada práct ica , datos muy interesantes acerca 
de l a dureza y d é l a resistencia del vaso; pero estas aprecia­
ciones personales son muy expuestas á errores de considera­
ción. Siempre, un vaso de pequeño calibre, como la radial, 
d a r á á la exploración digital una tensión infinitamente menor 
que l a ca ró t ida ó femoral del mismo sujeto, cuando, en reali­
dad, las diferencias de presión entre estos dos vasos son muy 
pequeñas . 

Esfigmomanómetros.—Los aparatos para registrar la pre­
sión de la sangre son numeros í s imos . Espero que el lector me 
h a r á gracia de describirlos todos, pues resul ta r ía una labor 
tan fatigosa como inúti l . E l principio físico sobre el que des­
cansan la mayor í a de los e s f igmomanómet ros consiste en se­
ñ a l a r la pres ión exterior necesaria para comprimir una arteria 
hasta interrumpir la circulación. 

E s t a compres ión arterial se ha realizado por tres proce­
deres distintos: 1.° Por una var i l l a de resorte (Basoh, Verdín, 
Cheron). 2.° Por un globo elást ico de caucho (Basch, Potain). 
3.° Por un manguito pneumát ico (Riva-Rocci y sus inconta­
bles imitadores). 

De estos tres modelos de aparatos, sólo se emplea el ú l t imo 
actualmente, á excepción hecha de a lgún clínico francés, que 
permanece fiel á Potain, no obstante estar comprobados sus 
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grandes errores. E l aparato de Riva-Rocci se compone esen­
cialmente de un brazal formado de un tubo de goma revestido 
exteriormente de una tela inextensible, de una pelota de R i -
chardson para inyectar el aire y de un m a n ó m e t r o de mercu­
rio que marca la pres ión existente en el interior del brazal. 
Tan sencillo aparato ha sufrido numerosas modificaciones, de 
las cuales sólo una es importante: el aumento en el d i áme t ro 
transversal del manguito, que Recklinghausen ha demostrado 
necesita ser de 12 á 13 cen t ímet ros . 

La apreciación de ta desaparición del pulso puede compro­
barse por medio de la palpación, gráficamente y por la vista. 
E n el primer procedimiento (Riva-Rocci) , el dedo palpa cuida­
dosamente la arteria, y nota el preciso momento en que des­
aparece la onda radial . E n el segundo, el trazado del pulso es 
recogido por un esf igmógrafo colocado en la radial (esfigmo-
tonógrafo de Jaquet), ó las oscilaciones del pulso son transmi­
tidas por medio de un manguito colocado en el antebrazo á un 
tambor de Marey, donde el estilete las inscribe sobre una t i ra 
de papel ahumado (Münzer, Strauss, Lagrange). E n el tercero, 
la in terrupción de la circulación por debajo del punto compri­
mido es señalado, con ayuda t ambién de otro manguito infe­
rior, por un índice coloreado (Pal) , ó por una señal movible 
(Vaquez). 

De la comparación de estos tres procedimientos resulta que 
la palpación simple es el más cómodo, el más r á p i d o y el m á s 
sensible. 

Aparato de Gaertner—Este sencillo aparato está basado en 
el principio de la compres ión circular de R iva -Rocc i ; sólo que 
e l manguito braquial es sustituido por un dedal pneumát ico 
de 2 cent ímet ros de ancho, que se coloca en el dedo, y unido 
por un tubo de goma á un m a n ó m e t r o . Varios anillos de goma 
de diferentes t a m a ñ o s s i rven para anemiar l a punta del dedo 
en que se va á operar. 

Aparatos basados en la apreciación de las oscilaciones de las 
paredes arteriales.—Los aparatos de este tipo son de dos ó r d e ­
nes: unos recogen las oscilaciones de la arteria por la compre­
sión circular pneumática del brazo ó del antebrazo, y otros 
registran las variaciones de volumen de la mano ó de los de­
dos: pletismografía. 

Dentro del primer orden de aparatos, los hay de dos clases, 
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según que las oscilaciones sean percibidas por Ja vista ó regis­
tradas gráf icamente . 

Los aparatos hoy m á s en uso, fundados en la percepción vi­
sual de las oscilaciones de la arteria, son los de Recklinghausen 
y Pachón . E l primero consta de tres partes: de un manguito 
braquial de 12 cent ímet ros ; de un manómet ro metál ico, g ra ­
duado en cent ímetros de agua, y de una bomba que insufla el 
aire dentro del manguito. E n este aparato, el mismo m a n ó m e ­
tro (tonómetro) marca á la vez la pres ión del aire contenido en 
el manguito, y las variaciones ocasionadas por las oscilacio­
nes de la pared arterial. 

E n el aparato de Pachón , llamado por su autor de gran sen­
sibilidad y sensibilidad constante, un m a n ó m e t r o metálico or­
dinario señala la altura de la presión; el t a m a ñ o de las oscila­
ciones es indicado por una cápsula manométr ica , muy delgada 
(que se puede poner en comunicación con el interior del man­
guito por medio de un separador), sumergida en un reservorio 
lleno de aire á la pres ión del manguito, con lo que se evita la 
tensión de las paredes de dicha cápsula manomét r ica . 

L a inscripción gráfica de las oscilaciones se hace directa­
mente utilizando los movimientos de la columna de mercurio, 
de la aguja indicadora ó del índice, según la clase de aparato, 
y t ransmi t iéndolos á un tambor, ampolla ó dispositivo aná lo ­
go, como en los modelos de Recklinghausen, Uskoff, Wibauw, 
etcétera , etc. 

Aparato del autor.—Está basado en el procedimiento de 
R i v a - R o c c i . Se compone sencillamente (fig. 75) de un mangui­
to pneumát i co de 6 cent ímetros de ancho por 21 de largo; un 
manómet ro de aire comprimido y un insuflador, que puede 
ser una bombita cualquiera, ó la pera de Richarson. E l con­
junto del aparato es de tan reducidas dimensiones, que puede 
llevarse fácilmente en el bolsillo. 

Su manejo es por demás fácil. Colocado el manguito alre­
dedor de la muñeca , se deja por debajo del borde inferior de 
aquél un pequeño espacio que permita colocar uno ó dos dedos 
sobre la radial. Lentamente se va inyectando aire en el man­
guito mientras se toma cuidadosamente el pulso. S i se proce -
de despacio se obse rva rá perfectamente que llega un momento 
en que la onda ar ter ia l da un latigazo, una pulsación más 
fuerte que las anteriores; esta es la pres ión minima 6 diastó-
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Zzca. Se continúa inyectando aire hasta que desaparece el pu l ­
so. Entonces se afloja la c o m p r e s i ó n , y en el momento en que 
se nota bajo el dedo la primera onda pulsá t i l , se anota como 
la p res ión máxima 6 sistólica. 

Con mi aparato, la pres ión normal m á x i m a en el adulto 
sano es de 125 mil ímetros de mercurio, y la mínima de 80. 

Presión máxima y mín ima.—Se da el nombre de presión 
máxima, sistólica 6 dinámica, la que existe en el interior de la 
arteria en el momento en que la columna sanguínea penetra en 
el vaso y la distiende. Presión mínima, constante 6 diastólica, 

Fig. 75 .—Esf igmomanómetro de bolsillo.—Modelo del autor. 

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

Hasta una época relativamente moderna, sólo se apreciaba 
la presión m á x i m a , lo que ha conducido á e r róneas interpreta­
ciones y á resultados opuestos entre los diferentes autores. 
Efectivamente, la cifra de la tensión sistólica no nos propor­
ciona m á s que un dato incompleto, que se refiere a l momento 
en que la onda ventricular distiende las paredes de los vasos; 
pero no nos dice nada sobre la manera cómo se comporta esta 
p res ión después que ha llegado á su fastigium; esto es, la ten­
sión que reina entre dos sístoles ca rd íacos , la depositarla de 
la fuerza v i v a desarrollada por la con t racc ión ventricular. 

Por consiguiente, se precisa l a aver iguac ión .correcta y 
s imul t ánea de ambas presiones para deducir leyes clínicas de 
verdadera importancia. Sólo conociendo l a pres ión mínima 
podemos construir el esfigmograma absoluto, calcular el volu-
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men de la onda sistólica y , sobre todo, determinar el valor 
«xacto de la presión media (presión variable deMarey.) 

Procedimientos para registrar la presión arterial.—Podemos, 
á ejemplo de Gallavardin, dividir estos procedimientos en dos 
grandes grupos: 1.°, procedimientos basados en el examen de 
la c i rculación por debajo del punto comprimido; 2.°, procedi­
mientos basados en el examen de las oscilaciones de las pare­
des arteriales al nivel del punto comprimido. Ó también p u ­
d ié ramos decir abreviadamente: 1.°, método palpatorio; 2.°, mé­
todo oscilatorio. 

Método palpatorio.—-Es el primeramente usado, y consiste, 
como y a he dicho, en comprimir una arteria (humeral, radial) 
hasta interrumpir la circulación. 

L a técnica es muy sencilla. Colocado el manguito braquial 
del aparato R i v a - R o c c i , ó cualquiera 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 p u l ­
saciones de ésta van disminuyendo progresivamente de vo lu ­
men, hasta que por fin desaparecen; este momento indica l a 
p re s ión máxima ó sistólica. 

Para determinar l a pres ión diastólica ó m í n i m a se puede 
seguir cualquiera de estos tres procedimientos: 1.°, aprecia­
ción de la primera onda disminuida del pulso bajo la influencia 
de una pres ión progresivamente creciente; 2.°, apreciación de 
la primera onda de volumen normal bajo la influencia de una 
presión decreciente; 3.°, apreciación de la primera onda v i ­
brante del pulso bajo la influencia de una presión creciente. 

Este úl t imo procedimiento es el que yo aconsejo, porque es 
de una percepción fácil y una exactitud manifiestamente su­
perior (según comprobaciones experimentales) á todos los 
d e m á s métodos . Con el aparato por mí ideado, este fenómeno 
se percibe con gran claridad. S i se v a 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 más vibrantes, m á s duras; este es el momento de l a 
p re s ión diastólica ó mín ima . 

Método oscilatorio.—Se debe al genio de Marey el método 
que consiste en fijar la pres ión arterial al nivel mismo de la 
zona comprimida, utilizando las oscilaciones de la pared 
arterial. 
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Si se rodea el brazo de un sujeto con un manguito p n e u m á ­
tico, en el cual se eleva la p res ión por medio de un aparato 
insuflador cualquiera (bola de Ricbardson, bomba de RecMin-
gíiausen, etc.), se une el manguito á un m a n ó m e t r o metá l ico y 
se recogen gráf icamente las oscilaciones de la aguja ó indica^ 
dor de éste, se ob t end rá el diagrama siguiente (fig. 76): 

Fig. 76.—Curva oscilatoria normal determinada por una pres ión exterior 
gradualmente creciente. 

E n este esquema se distinguen perfectamente tres partes: 
1.% una serie de pequeñas oscilaciones de amplitud progresiva­
mente creciente: 2.:l, una serie de grandes oscilaciones que^ 
comenzando por una brusca elevación, decrecen gradualmente. 
3.a; una línea casi recta que indica ausencia completa de toda 
oscilación. 

L a explicación de esta serie de fenómenos es muy sencilla. 
Supongamos, á ejemplo de Wibauw, de Spa, que el manguita 
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Fig . 77.—Explicación de las diferentes fases de las oscilaciones manométr i cás 
( s e g ú n Wibauw). 

rodea el brazo, y que la cantidad de aire insuflado es tan 
pequeña que la arteria no se encuentra deformada. E l vaso 
ejecuta entonces sus naturales excursiones libremente, sin i m ­
pedimento alguno, y pasa á cada contracción de S S á D D 
(fig. 77.) Aumentemos un poco la compres ión , y la arteria se 
ap lanará un instante durante el diástole y oscilará entre S S y 
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D' D'. Estamos en la zona de las pequeñas oscilaciones, 6 sea 
en la primera parte de l a curva. Seguimos insuflando aire en 
el manguito^ y la arteria se ap las ta rá por completo durante e l 
diástolej pero al verificarse el sístole, todavía tiene éste sufi­
ciente energía para vencer el obstáculo, y la oscilación enton­
ces será la mayor de 5 S á D ' D " . Nos encontramos ahora en 
la zona de las grandes oscilaciones, es decir, en el punto de l a 
presión mínima ó diastólica, Mn. 

Continuemos aumentando la compres ión, y observaremos 
que estas grandes oscilaciones van gradualmente decreciendo, 
hasta disminuir mucho de amplitud, 10 cual indica que la pre­
sión exterior no sólo colapsa la arteria durante el diástole^ 

M 
Me 

Fig . 78.—Diagrama de las pulsaciones de un vaso, bajo la influencia de una compres ió( í 
gradualmente decreciente. Leer de derecha á izquierda. (Pachón) . 

sino que t ambién es superior á la fuerza del sístole: seña lamos 
aquí la presión máxima ó sistólica Mx. Una mayor compres ión 
acaba rá por rebasar la pres ión máxima, y entonces desaparece 
por completo el pulso; el diagrama señala una línea recta. 

De modo, pués , que la entrada en l a zona de las grandes os­
cilaciones marca la p res ión mínima; la salida marca la p res ión 
m á x i m a . L a zona entera de las grandes oscilaciones debe en­
tenderse como la extensión de la presión variable de Mareyt 
por l a cual pasa la arteria bajo l a influencia de una compre­
sión gradualmente creciente. 

S i , á >jemplo de Pachón , llevamos la compres ión en él 
manguito á un l ímite francamente superior á la pres ión m á x i ­
ma normal, y después procedemos en sentido inverso, esto es, 
vamos gradualmente haciendo descender la pres ión de c e n t í ­
metro en cen t íme t ro , obtendremos el mismo diagrama ante­
rior; sólo que tendremos que leer de derecha á izquierda, pues­
to que primero se verifica la p res ión máxima y después la m í ­
nima, como se ve en la figura 78. 
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Otros procedimientos menos usados.—Las oscilaciones de la 
pared arterial se pueden resolver por otros fenómenos que las 
Tariaciones que experimentan el aire encerrado en el mangui­
to braquial. Tales son: la sensación subjetiva del propio enfer­
mo; los ruidos auscultables de, la humeral y l a vibración del 
pulso. 

E l primer método es el m á s infiel de todos. Está basado, 
como su nombre lo indica, en la sensación de latido que expe­
rimentan los sujetos bajo una p res ión decreciente. E l enfermo 
siente lat i r su pulso bajo el manguito. L a s primeras pulsacio­
nes percibidas por el paciente indican la pres ión sistólica; la 
¡sesación de dicho latido marca la p res ión diastólica. 

E l segundo método es, por los que han tenido ocasión de 
observarlo, mucho más seguro. S i se ausculta la humeral con 
MU fonendoscopio por debajo del manguito, sea inmediata­
mente por debajo de éste ó, mejor, en el pliegue del codo, 
mientras se hace descender lentamente la pres ión en aquél, se 
n o t a r á : 1.° L a ^aparición de un ligero tono arterial, indicante 
de la penet rac ión de la sangre bajo el manguito, y s imul táneo, 
por lo tanto, con l a presión sistólica. 2.° Tonos arteriales muy 
claros. 3.° Disminución r á p i d a de dichos tonos, cuyo fenóme­
no marca la pres ión diastólica. 

E l mé todo vibratorio sólo sirve para fijar la pres ión d ias tó­
l ica . S i se palpa cuidadosamente la arteria humeral, mientras 
se va insuflando paso á paso aire en el manguito, llega un mo­
mento en que la pulsación se hace más fuerte, vibrante, como 
un latigazo. Es ta primera pulsac ión vibrante coincide con la 
pr imera grande oscilación. E l fenómeno es mucho más apre-
ciable en los enfermos aór t icos ó renales. Nosotros hemos po­
dido apreciar este ráp ido cambio en el carác te r de los latidos, 
tomando el pulso en la radia l para apreciar l a pres ión por el 
m é t o d o palpatorio, 6 de Riva-Rocci . Precisamente cuando ha­
b l á b a m o s de este ú l t imo método, y a segu rábamos que con a l ­
guna prác t ica se puede llegar á la de te rminac ión de la pres ión 
diastól ica, teníamos en cuenta este especial carác ter del pulso 
radia l . 

Procedimiento gráfico.—Ya he dicho que la inscr ipción g rá ­
fica de las oscilaciones podía hacerse por medio de ingeniosos 
mecanismos como en los aparatos de üskoff, Wibauw, von 
Eecklinghausen, etc. Se comprende fácilmente cuáles son las 
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ventajas de este procedimiento que deja escrito un documento 
á perpetuidad; pero superan los inconvenientes que son los de 
dificultar y prolongar las observaciones, y las de obscurecer 
las variaciones del ritmo ca rd í aco . E l hecho es que, fuera de 
los propios inventores de estos aparatos gráficos, todos los cl í ­
nicos utilizan la percepción visual de las oscilaciones suminis­
tradas por los dos tipos de aparatos hoy más en uso: el de 
Recklinghausen y el de P a c h ó n . 

Juicio critico sobre los procedimientos palpatorio y oscilato­
rio.—He aquí un punto de estudio que se presenta á largas dis­
quisiciones, y en las que yo en t ra r í a de buena gana, á no im­
ped í rme lo la índole esencialmente práct ica de estos apuntes. 
L a in t roducción en clínica del método oscilatorio res tó mu­
chos partidarios a l método primitivo ó palpatorio, especial­
mente para la medida de la pres ión diastól ica, conservando 
és te su supremacía para la ave r iguac ión de l a máx ima s i s t ó -
l ica. Pero muy recientemente, el S r . Pachón , de Par ís , no ha 
encontrado mejor medio de ensalzar y generalizar su tan ca­
careado oscilómetro que echar por t ierra en absoluto el proce­
dimiento de Riva-Rocc i , dec la rándo le desprovisto de funda­
mento. 

' L a desaparición del pulso por debajo de la zona compri­
mida, que es la carac ter í s t ica fundamental del mé todo R i v a -
Rocci—escribe el Sr . Pachón—represen ta un criterio inexacto, 
porque dicha desapar ic ión no es debida á la parada de la cir­
culación por la obl i teración de la arteria, sino á la uniformi­
dad del curso de la sangre por t ransformación de la zona ar­
terial comprimida, en una verdadera bolsa aneur ismát ica ar­
terial que absorbe, amortigua, a tenúa y hace desaparecer la 
onda por debajo de la di la tación. E n efecto; en el momento en 
que desaparece el pulso en la radial , la zona humeral com­
primida presenta pulsaciones bien evidentes. L a cifra que 
marea el manómet ro en el momento en que el pulso radial deja 
de percibirse es demasiado elevada, y no responde á la tensión 
sistólica real.» 

Esto dice el Sr. Pachón . Pues bien; Recklinghausen, en sus 
originales y razonados trabajos, expone el por qué l a 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, ó que lo indique 
una señal cualquiera, ó que lo dibuje el estílete de un esf igmó-
grafo, marca, señala y fija un fenómeno preciso, bien deter­
minado, «que no es una cuest ión de apreciación, sino la afir­
mación de una sensación táctil» (Oordier y Rebattu), y que yá 
lo quis iéramos tener para otras muchas investigaciones clí­
nicas. 

Pero lo mejor del caso es que el célebre osc i lómetro de Pa ­
chón da cifras más elevadas que el mé todo palpatorio, y aun 
que el t onómet ro de Recklinghausen y , por consiguiente, más 
distantes de la pres ión fisiológica, ó, lo que es lo mismo, que 
el procedimiento oscilométrico de Pachón , es el más inexacto 
de todos los procedimientos para medir la pres ión arterial . 
Por lo que concierne á la tens ión sistólica, está fuera de dudaf 
como ya el mismo Recklinghausen lo reconoce, que el m é t o d o 
sencillamente palpatorio es de una aplicación más fácil, más 
constante, da cifras m á s p róx imas á las fisiológicas obtenidas 
por Otfried, Müller et Bland, con un m a n ó m e t r o puesto en co­
municac ión 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 r i tmo y calidad del pulso. 

E n cuanto á l a pres ión diastólica, que es el baluarte de de­
fensa de-los oscilometristas, resulta, en primer lugar, que, se­
gún Cordier y Rebattu, que han estudiado este asunto magis-
tralmente, el osc i lómetro de Pachón no es mejor ni más exacto 
que el tonómetro de Recklinghausen, malgre leur grand sensi-
bilité et leur sensibilité constante; y en segundo lugar, según 
mi experiencia, la aprec iac ión de la vibración del pulso, sen­
tida por el dedo, puede substituir al fenómeno visual de las 
primeras grandes oscilaciones, no tan claras y evidentes en to­
dos los enfermos como quiere el Dr. Pachón. 

A pesar de esto, yo no quiero caer en el defecto que trato 
dé censurar al ilustre fisiólogo francés que acabo de nombrar. 
Sería en mí pedanter ía , negar todo el valor que realmente tiene 
el método oscilométrico, como es en el S r . Pachón ligereza con­
siderar a l método palpatorio poco menos que en desuso y casi 
arcaico. No; bueno es recoger y aprovechar lo nuevo, sin olvi ­
dar lo verdaderamente úti l de lo anterior. Yo uso con gran 
frecuencia el tonómet ro Recklinghausen y conozco el aparato 
de Pachón , 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 llega á determinar 
la pres ión sistóliea y diastólica, con el método palpatorio, con 
mayor rapidez y con la misma seguridad y exactitud, por lo 
menos, que con el método oscilatorio. 

Esfigmograma absoluto.—ha de terminación de la pres ión 
m á x i m a ó sistóliea es, s in duda alguna, la m á s corriente en 
clínica; pero ya he dicho anteriormente que para la interpre­
tación de detalles de orden científico y de nuevas investigacio­
nes, se necesita á la vez averiguar la pres ión mín ima ó d ias tó ­
lica. Así sucede, por ejemplo, en el esfigmograma absoluto. 

E l Dr. Sahli demos t ró , en 1904, que la es f igmomanometr ía 
puede corregir y completar los trazados esfigmográficos, pro­
porc ionándonos una imagen exacta de las variaciones de la 
tensión arterial en el interior de la arteria. Basta para ello dis­
poner de papel cuadriculado, sobre el que se inscribe las pre­
siones en ordenadas y los tiempos en abscisas. 

L a base de la pulsación se traza sobre la línea de abscisas, 
á razón de un cen t ímet ro por un quinto de segundo, y el v é r ­
tice se marca sobre una línea correspondiente á la pres ión s i s ­
tóliea (á razón de 5 mi l íme t ros por un cen t ímet ro de mercu­
rio), en un punto que se ca lculará , sobre la línea de abscisas, 
por la distancia exacta que separa la base del vér t ice de l a 
pulsación. L a pres ión máx ima const i tu i rá , por consiguiente, el 
vér t ice de un t r i ángu lo , cuyas l íneas de ascenso y de descenso 
se t r a z a r á n uniendo dicho vér t i ce á los extremos de l a base 
sobre la l ínea correspondiente á la pres ión diastól ica. 

Resulta, pues, que el esfigmograma absoluto es la única 
manera de conocer las variaciones de la pres ión arterial, as í 
como la verdadera celeridad del pulso; fenómenos imposibles 
de Juzgar por l a altura del trazado esfigmográfico solamente, 
ó por la mayor ó menor inclinación de sus l íneas de ascenso y 
de descenso. 

Véase, en efecto, la figura 79, y obsérvese el enorme con­
traste que existe entre la amplitud del trazado esfigmográfico y 
el valor rea l de la tens ión sangu ínea en dos enfermos, b r ígh t i -
co el primero y fímico el segundo. 

E n la figura 79 cada divis ión sobre la línea de las ordena­
das corresponde á 1 cen t íme t ro de H g . E n la línea de las abs­
cisas ó de los tiempos, dos divisiones corresponden á un quinto 
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de segundo. L a parte del esfigmograma sombreada indica la 
pres ión variable, ó sea la distancia entre Mx y Mn. E l rectán­
gulo inferior, por debajo de Mn, representa la pres ión cons­
tante. Esfigmografía y esf igmomanometr ía combinadas, permi-

Fig . 79 .—Superpos ic ión de esfigmogramas absolutos y de trazados esf igmográficos 
en un bríght ico hipertenso y en un bacilar hipotenso. (Gal lavardin) . 

ten seguir la evolución cardio-vascular y clasificar tipos de 
enfermos que antes aparecieron confundidos. 

Presión del pulso.—Con este nombre ó con el de presión va­
riable (Marey) 6 Palsdruck (Strasburger), P D, se conoce l a 
distancia que existe entre la pres ión m á x i m a y mín ima . Desig-
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nando por Mx la presión máx ima , por Mn la presión mínima, 
se tendrá : P D ~ Mx — Mn. E l valor de P i> es, en un adulto 
normal, p róx imamente , de 40 á 50 mi l ímet ros de mercurio. 

Alfredo Martinet ha hecho muy notables estudios sobre 
este punto, y ha simplificado grandemente el procedimiento 
de la representación gráfica de la tensión arterial, sin necesi­
dad de resolver fórmulas algébricas m á s 
ó menos complicadas. Sobre una hoja de 
papel cuadriculado se anotan en l a mis ­
ma ordenada las presiones Mxy Mn. Se 
r eúnen después por un trazo estos pun­
tos de tensión máx ima y mín ima , y se 
t endrá : en la parte superior, una curva 
que corresponderá á las variaciones 
de Mx; en la parte inferior, otra curva 
que co r re sponderá á las variaciones 
de Mn, y la separación de estas dos cur­
vas s incrónicas cor responderá á las va­
riaciones de P D. 

Toda la dinámica cardio-vascular, 
equilibrio circulatorio, compensación, 
etcétera, dependen del valor de P Z), ó 
sea la diferencia entre Mx y Mn, cuyo 
valor se considera p r ác t i c amen te pro­
porcional á la potencia ó energ ía car­
díaca. 

Observando Martinet las variaciones 
de P D en los enfermos, cree haber v is ­
to, como enseña la figura 80, que en los 
casos de equilibrio cardio-vascular, las tensiones Mx y Mn y 
su diferencia P JD son sensiblemente paralelas; que en los casos 
de tendencia al desequilibrio (asistolia, angina de pecho, e tcé­
tera), dichas curvas son divergentes; y que cuando hay ten­
dencia á volver á la normalidad, las mismas curvas son con­
vergentes. 

Por otra parte, el valor de P D puede hacernos descubrir 
tipos circulatorios bien distintos, aun cuando la pres ión Mx sea 
igual en todos ellos. Enfermos con idéntica pres ión sistólica 
pueden ofrecer diferencias enormes en l a pres ión diastólica. L a 
insuficiencia aór t ica , por ejemplo, da lugar á una hipotensión 

EtgtsijrJéssgwi'ibi'e 

Fig. 80.—Gráficas de t e n s i ó n 

arterial ( según Martinet). 
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diastól ica muy marcada. Así pueden verse aórt icos con una 
Mx. casi normal, de 140 mi l ímet ros de Hg, y , en cambio, l a ^ n 
descender hasta 50, lo cual da un P D de 90 mi l ímet ros 4e Hg . 
Por el contrario, los nefrí t icos, los ateromatosos, ofrecen ge­
neralmente una hiper tens ión diastólica Se 120 y 130 para 160 de 
Mx, ó sea un P D = de 30 a 40 mi l ímet ros de Hg . 

E s , por lo tanto, evidente la necesidad de la determinación 
de ambas presiones en el diagnóst ico, pronóst ico y tratamiento 
de las enfermedades del corazón. 

ESFIGMOBOLOMETRÍA 

L a esfigmobolometría es un procedimiento de exploración 
ideado por el Dr. Sahli , que tiene por objeto apreciar el trabajo 
4el corazón, fin supremo de todos los métodos de invest igación 
de este ó rgano . 

Desde 1907, el Dr . Sahli se está esforzando en demostrar 
que las exploraciones esfigmográficas ó esf igmomanométr icas 
no pueden estudiar más que las variaciones de volumen y de 
pres ión de lás arterias, eñ tanto que su método, que t amb ién 
pudiera llamarse energo-esfigtnométrico, valora el trabajo mecá­
nico producido por el ventr ículo, izquierdo. Ó de otro modo, 
Sahli trata de substituir l a explorac ión estática del pulso arte­
r i a l por una exploración dinámica del mismo; es decir, que el 
autor se propone apreciar la fuerza v i v a de la onda pulsáti l , y , 
por ende, la medida exacta sobre el trabajo del sístole card íaco . 

Esto se consigue con el aparato llamado esf igmobolómetro 
(f igura 81). 

E n un principio, el autor procedió de la manera siguiente: 
rodeaba el brazo del enfermo con el brazal (estilo R i v a Rocci) , 
de 8 cen t ímet ros de ancho. Por debajo de éste, se aplica en el 
codo una venda de E s m a r k , cuidando que no produzca dolor, 
pero lo suficientemente apretada para suprimir el latido r a ­
dial, transformando así la parte de humeral situada por debajo 
del brazal en un fondo de saco. Se eleva entonces l a pres ión en 
e l manguito hasta que se produzcan las oscilaciones m á s gran­
des, las cuales son transmitidas á la columna mercurial de un 
m a n ó m e t r o en U , y registradas gráf icamente por medio de un 
kimograf o. 

E l trabajo de la pulsación arterial obtenido en el momento 
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de las grandes oscilaciones se calcula según la siguiente 
formula: 

A (trabajo del corazón) = ~~ |/7 + ~ | - r2 S; en la cual ft 
designa la pres ión en el manguito, h la altura de las oscilacio­
nes de la columna mercurial , r e í d i áme t ro de la rama del m a ­
n ó m e t r o y S el peso específico del mercurio. 

L a cifra obtenida da en g r a m o m i l í m e t r o s el trabajo del 
corazón en el momento del sístole. Multiplicando esta cifra 

Fig . 81 .—Esf igmobolómetro del Pr. Sahli, de Berna. 

por el número de latidos cardíacos en un minuto, se obtiene el 
trabajo del corazón en este espacio de tiempo. • • 

Es ta técnica adolecía de algunos defectos, de los que el 
D r . Sahl i se dió cuenta en seguida, proponiendo, en su vista^ 
los siguientes perfeccionamientos: P a r a evitar l a extensibi-
lidad del manguito pneumát ico , lo ha rodeado exteriormen-
te de una tela metá l ica . H a añad ido un sistema especiaji-*—^x 
para calcular fácilmente en cent ímet ros cúbicos la cantidad 
de aire contenido en el manguito, m a n ó m e t r o y todo el sis­
tema de tubos. H a eliminado la influencia propia de las ósci-^ 

A. MUT. 11 ' » 
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laciones de la columna mercurial por l a adic ión de un m a n ó ­
metro pequeño de aire comprimido que mide la amplitud de 
dichas oscilaciones. 

L a cifra normal de la energ ía de la pulsac ión arterial var ía 
entre 300 y 600 gramos-cen t ímet ros , pudiendo llegar, en c ier ­
tos casos de nefritis ó de insuficiencia aór t ica , á 1.700 gramos-
c e n t í m e t r o s . 

Desgraciadamente, la bolometr ía , por razonable y cientí­
fica que aparezca su fundamento, ni teór ica n i p rác t i camen te 
satisface todas las exigencias de la clínica. Teór icamente , por­
que el procedimiento no determina todo el trabajo del cora­
zón, sino el que realiza la onda arterial en el sitio donde está 
colocado el manguito pneumát i co , y hace falta demostrar 
que éste sea siempre una parte constante de aquél . P r á c t i c a ­
mente, porque resulta complicado y exige mucho tiempo. 
H a y , en efecto, que aplicar el manguito y obtener la pres ión 
máxima, en la que se producen las grandes oscilaciones; e v a ­
luar la cantidad de aire que contiene todo el sistema; elevar l a 
cantidad de aire s i las oscilaciones son pequeñas ; apreciar l a 
amplitud de las oscilaciones que marca el índice de mercurio; 
calcular el trabajo mecánico por medio de fó rmulas a lgéb r i ­
cas, etc.; maniobras y detalles que le hacen inaceptable, hoy 
por hoy, en l a clínica corriente. 

T h . Ohristen propone una técnica energo-esf igmométr ica 
m á s sencilla. No consta m á s que de los tres tiempos s i ­
guientes: 1.° Aplicación del manguito en el brazo y elevación 
de la p re s ión hasta las grandes oscilaciones ó hasta la desapa­
rición del pulso en la periferia. 2.° Apreciac ión por medio de 
un m a n ó m e t r o metálico del l ímite superior é inferior de las 
variaciones de pres ión que traducen las oscilaciones. Hecho 
esto, se empuja el p is tón del e n e r g ó m e t r o (1), á fin de de­
terminar oscilaciones de la misma amplitud. Entonces se lee 
sobre el p i s tón de la jeringa el volumen de aire inyectado, el 
cual representa el grado de expans ión arterial en el manguito. 

(i) E l e n e r g ó m e t r o de Ghristen consiste en una jeringa graduada, anexa al IÜ^H-
guito p n e u m á t i c o . Cuando una pulsac ión arterial produce en el manguito una e l evac ión , 
dada de la pres ión , es suficiente ver q u é e x c u r s i ó n es preciso dar al p i s tón de la ferin-
ga para producir la misma pres ión . E l volumen de aire inyectado corresponde exacta-
mente á la e x p a n s i ó n arterial. 
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3.° Multiplicar este volumen por la pres ión media en el man­
guito. 

Pa ra valorar el trabajo mecánico determinado por la pul­
sación arterial , Christen adopta como unidad de medida el 
g ramo-cen t íme t ro - segundo , es decir, la fuerza capaz de ele­
v a r un gramo á un cent ímet ro de altura en un segundo. E l tra­
bajo mecánico desarrollado por el pulso en un segundo es igual 
al desarrollado por una pulsación arterial E , dividida por la 

duración de esta pulsación, expresada en segundos: T" = — ; 6 
N (número de pulsaciones al segundo'» E 

bien: 
60 segundes. 

Ahora, para apreciar E , es decir, la energía desarrollada 
por una pulsación arterial , se apoya Christen en la ley física 
que enseña que cuando un medio incompresible es sometido 
en un espacio fluido á una p res ión dada, la energía des­
arrollada puede medirse por la expansión ó desplazamien­
to de este medio, apreciada en cent ímet ros cúbicos, V mul­
tiplicada por la pres ión reinante en el flúido P ; ó sea 
E = P X V. 

V I S C O S I M E T R Í A 

L a viscosidad de la sangre ha sido ya objeto de numerosos 
trabajos que la han estudiado en el alcoholismo, demencia, 
enfermedades eruptivas (Marañón y Sacr is tán) , embarazo, 
fiebres, etc., etc., sin que hasta l a fecha haya obtenido la 
clínica todo el provecho que cabe esperar de estas investiga­
ciones. 

Aparatos viscosimétricos.—Los aparatos más usados son los 
de Determann y Heis; pero t a m b i é n se emplean los viscosíme-
tros de Münzer, Sahli , el coágulo-v iscos ímet ro de Kottmann, 
el cual permite determinar l a coagulación y la viscosidad de 
la sangre y otros l íquidos de un modo directo y muy 
preciso. Generalmente, sin embargo, el viscosímetro de W a l -
ter-Hess es el más conveniente por su poco t amaño , el poco 
tiempo que exige, y porque, la mayor ía de veces, no hay que 
tener en cuenta la coagulabilidad. 

L a víscosimetria en cardiopatologia.—Por lo que se refiere 
á nuestro particular objeto, lo más importante es el estudio de 
las relaciones entre la tensión arterial y la viscosidad s a n g u í -
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nea, estudio que indudablemente puede ilustrarnos acerca de 
ciertos puntos de d inámica circulatoria. 

Los trabajos de Martinet enseñan que, de un modo general, 
los hipertensos pueden dividirse en dos grupos: hiperten-
sos de viscosidad elevada é hipertensos de viscosidad baja. 
Como cifras medias, aproximadas de la viscosidad sangu ínea 
{comparada con la del agua), pueden darse las de 3,8 á 4,5. 
Los hipertensos con viscosidad superior á 4,5 son, en su m a ­
yor ía , pic tór icos , obesos, sanguíneos , sin a l teración cardio-
renal apreciable. Los hipertensos con viscosidad inferior á 3,8, 
son verdaderos arterio-esclerosos con complicación angio-
nefrítica. 

L a re lación entre la t ens ión sanguínea m á x i m a y la visco-
T e n s i ó n m á x i m a M x . 

sidad puede expresarse as í : = 4. Cuando 
Viscosidad s a n g u í n e a Vs. 

esta relación esf igmo-viscos imétr ica se eleva por encima 
de 4,5, hay una arterio-esclerosis m á s ó menos acentuada. E n 
cambio, cuando dicha re lac ión es normal, es decir, p r ó x i m a 
á 4, el examen clínico no descubre n ingún trastorno del siste­
ma circulatorio. 

E l aumento en el coeficiente de roce de la sangre provoca 
r á p i d a m e n t e la fatiga del corazón, porque exige un trabajo 
directamente proporcional á este aumento. E l ateroma de los 
pequeños vasos, cuando interesa su túnica interna, y mucho 
m á s si disminuye su calibre, provoca una considerable eleva­
ción en la resistencia del l íquido sanguíneo . Además , está au -
mentjada la viscosidad sanguínea en todos los casos en que 
dicho l íquido se encuentra excesivamente cargado de ác ido 
carbónico (disnea, cianosis); de modo que la inhalación de 
ácido carbónico la aumenta, y las de oxígeno l a disminuye. 

Aumentan también l a viscosidad sanguínea , el alcohol y el 
r ég imen de carnes. Por el contrario, todos los estados p a t o l ó ­
gicos que determinan una hidremia m á s ó menos acentuada, 
disminuyen la viscosidad. E n general, puede decirse que el 
grado de viscosidad sanguínea está en directa re lación con l a 
p roporc ión de hemoglobina; cuanto menos hemoglobina, me­
nor viscosidad sanguínea . E n los card íacos , el ejercicio au­
menta l a viscosidad. L a cafeína produce el mismo efecto, y , 
en cambio, el alcanfor disminuye la cifra v iscos imétr ica . 

ü n hecho muy importante, á mi entender, se ha obtenido 



D I A G N Ó S T I C O D E L A S E N F E R M E D A D E S D E L C O R A Z Ó N 165 

de la viscosiroetr ía clínica, y es la explicación de los favora­
bles efectos del tratamiento iodurado sobre la arterio-escie-
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, á saber: que en los hiper-
tensos de viscosidad muy elevada se puede permitir que beban 
en abundancia, y , por e l contrario, en los hipertensos de v i s ­
cosidad baja sé impone la res t r icc ión de l íquidos . 



CAPÍTULO X I V 

De las arritmias.—Arritmias smusales. 

Ideas generales.—De todos los medios propuestos para la 
de te rminac ión de la aptitud funcional del corazón, seguramen­
te ninguno tan exacto y preciso como la aver iguación de los 
trastornos del ritmo cardíaco. 

Nuestros antepasados consiguieron con los medios de que 
d isponían , la percus ión y l a auscul tac ión, perfeccionar l a s i n -
tomato log ía de las lesiones de corazón en tanto que lesiones 
constituidas, y , por tanto, frecuentemente irremediables. E l 
pronós t ico , en cambio, quedaba relegado á un capí tu lo singu­
larmente obscuro y el d iagnós t ico precoz era completamente 
desconocido. Es te deseo natural y sano de todos los clínicos 
de descubrir las fases iniciales de las afecciones card íacas—úni­
ca manera de prever su evolución posterior y de combatirlas 
con éxi to—ha conducido á l a creación, por numerosos obser­
vadores, de métodos cuyo objeto final es el mismo: averiguar 
los desórdenes funcionales del corazón. 

E l hecho es cierto. Supongamos dos enfermos con insufi­
ciencia aór t ica de intensidad semejante y colocados en aná lo­
gas condiciones de vida; el uno apenas sen t i rá l a m á s ligera 
molestia; el otro se verá condenado á un reposo forzado, pre­
cursor quizá de una r áp ida asistolia ¿Por qué estas diferen­
cias? ¿Cómo predecir lo que sucederá? E s que no basta saber 
reconocer el sitio y la variedad de una deformación valvular . 
E s que concretarse al d iagnós t ico de l a les ión es hacer una 
obra incompleta. Hay necesidad de buscar hasta qué punto la 
lesión interesa el resto del organismo; hay que medir el grado 
de resistencia cardíaca, avalorar su potencia, conocer, en f in, 
la función del corazón. 

Abundando en esta manera de pensar, es como ha podido 



D I A G N Ó S T I C O D E L A S E N F E R M E D A D E S D E L C O R A Z Ó N 167 

escribir Mackenzie, en unos trabajos publicados en British. 
Med. Journal, que para él casi es indiferente qué un corazón 
presente ó no soplos; nada prueba que un corazón sano no 
puede tener soplos. «Hemos creído hasta ahora—dice el mis­
mo autor—que las vá lvu las no tenían más oficia que el de ce­
r rar los orificios in t raca rd íacos . L a insuficiencia t r i c ú s p i ­
de—añade—puede ser perfectamente fisiológica, y yo creo que 
las aur ículas son reservorios destinados á paliar la insuficien­
cia fisiológica de las vá lvulas au r í cu lo -ven t r i cu la res . L a ver­
dadera causa de la insuficiencia cardíaca son los trastornos 
funcionales.» 

ü n principio general domina todo el estudio de las a r r i t ­
mias, y es el que hace referencia á la consti tución histológica 
del miocardio. E l músculo card íaco no es un ó rgano indife-* 
renciado, sino que posee un sistema especial de estructura 
embrionaria, consagrado á la producción y t ransmisión de 
la excitación contráct i l . Este sistema, como y a hemos explica­
do, comienza en la aur ícula derecha, a l n ivel de l a desembo­
cadura de las venas cavas, constituyendo el nádalo de Ke i th y 
F iack ; recorre las aur ícu las , se refuerza para dar lugar a l 
nádalo de Tawara, y forma después el haz de His, el cual, d i ­
vidiéndose en dos ramas, termina en las fibras de Purkinje . 
Resulta, pues, que se concibe que puedan existir alteraciones 
profundas en ciertas partes indiferentes del miocardio, s in 
que sufran a l teración sensible l a coordinación de los mo­
vimientos cardíacos ; pero no puede existir lesión ó simple 
trastorno en l a actividad del sistema especial descrito, sin que 
se presente una arr i tmia. L a s principales arri tmias, en efecto, 
tienen como substratum ana tómico una a l terac ión miocárd ica . 

Clasificacián de las arritmias.—A pesar de las innegables 
ventajas que reportan las clasificaciones para ordenar las ma­
terias de estudio, vamos á ser muy breves en la exposición de 
las que existen sobre arri tmias, porque t r a t ándose de asuntos 
no definitivamente constituidos, cada descubrimiento obliga á 
modificar aquéllas incesantemente. 

Mackenzie divide las arr i tmias en cinco grupos: 1.° I r regu­
laridades del sinus. 2.° Ext ras í s to les . 3.° Ritmo nodal. 4.° I r r e ­
gularidades debidas á l a disminución de la facultad conducto­
ra del haz primitivo. 5.° Insuficiencia de la contractilidad (pul-, 
so alternante). ' 
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Otros autores entienden que la mejor clasificación es la 
siguiente: 

1.° Desórdenes de la exci tación (arri tmias del sinus), 2.° 
Desórdenes de la excitabilidad. 3.° Idem de la contractili­
dad. 4.° Idepi de la conductibilidad. 5.° Ar r i tmia com­
pleta. Vaquez admite á corta diferencia esta misma c las i ­
ficación. 

Esmein, colocándose desdé e l punto de vista del p ronós t i ­
co, divide las arri tmias en fisiológicas (benignas), patológicas 
(constantemente graves) y facultativas (de pronós t ico va­
riable). Es ta clasificación es muy cómoda , sin duda a l ­
guna. 

Más científica y más en a r m o n í a con las propiedades fun­
damentales de la fibra muscular, es l a que admite la divis ión 
siguiente: 1.° Arr i tmias cronotropas (estados vago-tónicos ó 
s impát ico- tónicos) . Son las llamadas arritmias sinasales ó fisio­
lógicas de otros autores. 2.° Arr i tmias dromotropas. Corres­
ponden á las arr i tmias por a l teración de la conductibilidad 
(bloqueo). 3.° Arr i tmias batmotropas. Son las que están deter­
minadas por la hiperexcitabilidad de la fibra card íaca (ext ra-
sístole). 4.° Arr i tmias inotropas. E n éstas se perturba la fun­
ción de l a contractilidad (pulso alternante). Nicolai distingue 
las alodromias ó alteraciones del ritmo provocadas por la pro­
ducción heterotópica de los es t ímulos y las alodinamias 6 a l ­
teraciones en la fuerza de la contracción cardíaca, bien consi­
derada en su totalidad ó en uno solo de sus segmentos (a lodi­
namias parciales). A estos dos grupos agrega P i Suñer las 
disodias ó alteraciones en la conducción de los es t ímulos (blo­
queo del corazón) . 

E n resumen, vemos que cualquiera que sea la clasificación 
que se adopte, y util ícese ó no la et imología griega, todas t ie­
nen que fundarse necesariamente en las funciones propias de 
la fibra muscular, que son las que originan las arri tmias. L a 
palabra arri tmia no es, pues, una enfermedad; es un s í n t o ­
ma que puede ser producido por muy diversos estados pa­
tológicos. 

Nosotros seguiremos el siguiente orden en la exposición de 
los trastornos del ritmo ca rd íaco : 1.° Arritmias sinusales 
(arr i tmias cronotropas, fisiológicas ó por trastorno de l a ex­
citación nomotropa). 2.° Extrasistole (alodromias, arri tmias 
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batmotropas). 3,° Bloqueo cardiaco (disodias, arritmias dromo-
tropas). 4 .° Pn/so alternante (alodinamias generales, arr i tmias 
inotropas). 5.° Arritmia permanente. A continuación estudiare • 
mos la taquicardia y la bradicardia. 

ARRITMIAS SINUSALES 

Muchos autores designan este grupo de arri tmias con e l 
nombre de fisiológicas, violentando no poco la verdadera sig­
nificación del vocablo, porque se presentan, se pueden presen­
tar, mejor dicho, en individuos por otra parte sanos. Prefiero 
la denominación de sinusales, porque indica que e l trastorno 
(y siendo trastorno indica anormalidad, y lo anormal difícil­
mente es fisiológico) tiene su origen en los restos del seno ve ­
noso, punto de origen normal de la contracción. 

L a arr i tmia sinusal afecta dos formas principales: una que 
es tá ín t imamente ligada á los fenómenos de la resp i rac ión 
(arr i tmia respiratoria), y otra relacionada con el decúb i to 
(arr i tmia de posic ión ó taquicardia o r thos tá t i ca ) . 

Arritmia respiratoria.—^sta. forma de ar r i tmia presenta 
dos tipos clínicos: uno, en el que las aceleraciones y lentitudes 

Esp. 

Insp. Insp. 
Fig. 82.r-Curva del pulso radial en la arritmia respiratoria. (Ob. personal) . 

del pulso se verifican acompasadamente; otro, en el que l a 
lentitud es a ú n mucho m á s acentuada que la aceleración. E l 
primer tipo se caracteriza porque el pulso se acelera durante 
la inspiración y se retarda en la espi rac ión pe r i ód i camen te . 
Además, en el primer tiempo es frecuente observar que la 
curva desciende, y se eleva, por el contrario, en el segundo 
(fig. 82). 

Sobre la curva del pulso venoso t amb ién se evidencia, de 
una manera muy marcada, la influencia de la resp i rac ión , 
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haciéndola descender en el acto inspiratorio y elevándola 
mientras se verif ica la espiración, como se observa en l a f igu­
ra 83. Nótese en esta misma figura un detalle interesante: 
la pulsación radial, que coincide con el fastigium del momen­
to inspiratorio señalado por las perpendiculares, sólo mide 

Fig . 83.—Curva del pulso venoso (trazado superior) en la arritmia respiratoria. 
(Ob. personal). 

4 tiempos del contador, en tanto que las demás miden 4 Va-
E l segundo tipo de arr i tmia respiratoria es quizá m á s inte­

resante, porque expone á errores de in te rp re tac ión , y , por 
consiguiente, de pronós t ico , confundiéndola con algunas for­
mas de bradicardia. Así como en el primer tipo el n ú m e r o to­
te! de pulsaciones no va r í a , porque la lentitud de la fase espi-

irig. 84. -Trazado radial d é la arritmia respiratoria, semejando un pulso cuadr igémino . 
L a pausa x coincide con la e sp irac ión . (Ob. personal). 

ratoria queda compensada con la rapidez de la inspiratoria, 
en este tipo que me ocupa, como domina la lentitud, el pulso 
radia l puede descender por debajo de 60 al minuto. Y o he ob­
servado un caso de esta naturaleza muy curioso. Cada cuatro 
pulsaciones, y coincidiendo con la espiración, sobreviene una 
pausa prolongada (fig. 84), que da al trazado el aspecto de un 
pulso cuadr igémino . Los, autores antiguos, que desconocían 
estos y otros detalles, hubieran presentado esta gráfica como 



DIAGNÓSTICO D E L A S E N F E R M E D A D E S D E L CORAZÓN 171 

carac ter ís t ica de la cuadrigemia, cuando en realidad no se t r a ­
ta m á s que de una arr i tmia respiratoria. 

E n cualquiera de estos tipos de arr i tmia importa saber que 
siendo, como es, normal la marcha del corazón, puesto que el 
es t ímulo contráct i l parte de donde debe partir, esto es, de la 
porción de tejido ca rd íaco colocado en la embocadura de las 
grandes venas—seno venoso,—la irregularidad respiratoria 
afecta, única ó preponderantemente, el per íodo diastólico, lo 
mismo auricular que ventricular, como lo demuestra la 
figura 85. 

Este desorden del ritmo se presenta generalmente aislado; 
no se a c o m p a ñ a de ninguna modif icación de los tonos card ía ­
cos ni de n ingún cambio en la du rac ión del pequeño silencio; 
es decir, que es independiente de toda a l terac ión cardio-vascu-
lar. Su naturaleza parece exclusivamente nerviosa. Se admite 

Yug. • 

Rad. 

F i g . 85.—Trazados s i m u l t á n e o s de yugular y radial en la arritmia respiratoria. 
E l per íodo d i a s t ó l i c o es el ún ico que se halla alterado. (Mackenzie). 

que, en estado normal, existe un cierto grado de inhibición 
pneumogás t r i ca , y que en ciertos casos puede este nervio ser 
el asiento de una reacción anormal, producida por excitacio­
nes per i fér icas que son transmitidas a l corazón por vía refleja. 

L a arr i tmia respiratoria se observa de preferencia- en los 
jóvenes entre ocho y quince años . E n el adulto es mucho más 
ra ra . Se presenta t ambién en ciertas afecciones cerebrales, 
siendo muy común en el pe r íodo de estado de la meningitis 
tuberculosa, y sobre todo en l a convalecencia de enfermeda­
des infecciosas graves, como la fiebre tifoidea, la pneumonía , 
etcétera. Se la encuentra t a m b i é n en l a neurastenia, y autor 
existe que llega á decir que se puede diagnosticar este estado 
por la sola presencia de la ar r i tmia que estamos estudiando. 

Diagnóstico de la arritmia respiratoria.—Es suficiente mu­
chas veces, para venir en conocimiento de l a existencia de este 
trastorno, tomar cuidadosamenteelpulso—y mejor auscultar— 
y comparar el n ú m e r o de latidos en cada una de las fases res-
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piratorias. Se puede, para hacer más fáci lmente apreciable el 
fenómeno, ordenar a l enfermo que prolongue un poco diclias 
fases sin forzarlas demasiado, porque entonces puede aparecer 
otro signo que descr ib i ré á cont inuación. 

Cuando el d iagnóst ico sea dudoso/apelaremos á la inscrip­
ción gráfica s imul tánea del pulso y la resp i rac ión , por cuyo 
medio se pondrán de manifiesto sus relaciones cronológicas . 
L o s trazados yugulares demos t r a r án dos detalles de la más 
alta importancia: 1.° L a persistencia de la onda a. 2.° L a au­
sencia de toda modificación del espacio a c. De este modo 
queda fuera de duda que el sinus con t inúa su función normal, 
y que no se trata de n ingún desorden grave de la función de 
la conductibilidad hisiana. Añad i r emos que la atropina, á la 
dosis de uno ó dos miligramos, hace desaparecer por comple­
to la arr i tmia ligada á los fenómenos respiratorios. 

E l electro-cardiograma confirma los datos del mecanogra-
ma. L a s ondulaciones aparecen á su tiempo y espacio norma­
les, y de existir alguna contracción anticipada, és ta no va se­
guida de pausa compensadora. 

Pulso paradoxal—En algunos enfermos, cuando la inspira­
ción es muy forzada, el pulso disminuye de amplitud y aun 
llega á desaparecer completo. Es te fenómeno fué observado 
por primera vez por Griesinger. Kussmaul enalteció equivo­
cadamente su importancia diagnóst ica , cons ide rándo le como 
pa tagnomónicó de la mediastino-pericarditis callosa. Los an­
tiguos denominaban á este pulso pulsas inspiratione intetmi-
tens, sobre el que debemos estar prevenidos para no cometer 
errores. 

E s difícil, hoy en día, dar una explicación satisfactoria so­
bre la patogenia del pulso paradoxal. Y a dije, al hablar del 
pulso arterial, que Variot y otros atribuyen el origen de esta 
arr i tmia á dificultades respiratorias más bien que circulatorias-

Vaquez y Esmein han podido en un sujeto enfisematoso y 
bronquí t i co , que presentaba esta forma de pulso, hacerla 
desaparecer á beneficio de una inyección de un miligramo de 
atropina, de donde concluyen que la influencia nerviosa toma 
una parte importante, si no exclusiva, en la p roducc ión del 
fenómeno. 

Taquicardia orthostática.—Es un hecho de observación co­
rriente que el simple cambio de actitud de la posición h o r i -
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zontal á la ver t ica l acelera los latidos cardíacos . Normal­
mente, la frecuencia del pulso aumenta de 8 á 10 pulsaciones. 
Por tanto, una mayor diferencia debe hacernos sospechar algo 
patológico, aun cuando este algo sea imposible precisarlo, por 
la multiplicidad de factores que intervienen en la producc ión 
de esta arr i tmia . Cuando la aceleración del pulso se verifica 
al efectuar el paciente un movimiento inverso a l anterior, es 
decir, a l pasar desde la posición vert ical á la horizontal, l a 
significación d iagnós t ica del hecho es más exacta, pues en este 
caso casi siempre se trata de graves insuficiencias card íacas . 

L a taquicardia or thos tá t ica tiene, como las precedentes, su 
punto de origen en el seno venoso donde se produce la exci ta­
ción motora del corazón; es, por consiguiente, una arr i tmia 
sinusal. 

Otras arritmias sinusales—Se consideran como arritmias 
de este tipo ciertas paradas totales del corazón, que pueden 

Fig . 86.- -Pausa completa de aurícula y ventr ículo por exc i tac ión del vago. 
E l espacio a - c permanece normal. (Mackenzie). 

llegar á cuatro segundos y aun más; pero en el que se conserva 
el r i tmo fisiológico y l a distancia normal entre a y c (fig. 86). 

Mackenzie ha descrito una forma de arri tmia sinusal que 
se produce con motivo de los movimientos de deglución: p r i ­
meramente, hay aceleración de los movimientos cardíacos , y 
después sobreviene otra fase de lentitud, sin que exista re la ­
ción alguna con los movimientos respiratorios. 

Deseo l lamar l a a tención sobre un detalle de la curva del 
pulso venoso que puede inducir á error. L a figura 87 lo de­
muestra perfectamente. A cada movimiento de deglución, des­
aparecen los rasgos carac te r í s t i cos del pulso yugular, que son 
substituidos por una linea muy ligeramente ondulada. A p r i ­
mera vista, pudiera parecer que se trata de la forma de a r r i t ­
mia á que me estoy refiriendo. Sin embargo, yo he podido 
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convencerme de que tal hecho depende sencillamente de qn& 
a l verificarse el acto de deglutir, el receptor del polígrafo 
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 la observac ión de Mackenzie; pero llamo 
l a a tención acerca de la influencia que el acto mecánico de la 
deglución puede tener sobre la gráfica venosa, la cual puede 
aparecer profundamente modificada, sin necesidad de que e l 
seno venoso intervenga para nada en ello. 

Fig. 87.—Demuestra una pausa en el pulso venoso á cada movimiento de d e g l u c i ó n . 
(Ob. personal). 

E n suma: las arri tmias sinusales, ó sea las provocadas por 
trastornos de la exci tación contráct i l del seno venoso, parecen 
independientes de toda al teración seria cardio-vascular, y su 
conocimiento es indispensable para poderlas diferenciar de 
otros procesos de más entidad. Recordemos bien que en estas 
formas de arr i tmia se conservan perfectamente bien deslinda­
das las tres ondulaciones carac te r í s t i cas del pulso venoso, y 
que el intervalo a c, ó de conducción hisiana, es también abso­
lutamente normal. 



C A P I T U L O X V 

Extrasístole. 

E l extrasístole es un sístole prematuro originado por una 
exci tación anormal de un punto cualquiera del miocardio ca­
paz de producir una contracción. Sabemos que en estado nor­
mal , la contracción cardíaca empieza en los restos del seno ve ­
noso situado en la desembocadura de las grandes venas; de 
aquí la excitación pasa á las aur ícu las , y de és tas á los ven­
tr ículos, conducida por el hacecillo de His . Pues bien; un ex ­
t ras ís to le indica que un punto de las aurículas , de los ven­
t r ículos ó del fascículo aur ícu lo -ven t r i cu la r ha adquirido mo­
mentáneamente una excitabilidad mayor que la del seno ve­
noso, y da lugar á una contracción anticipada, seguida ordi­
nariamente de una pausa más ó menos lá rgá , que ha sido de­
signada desde hace mucho tiempo con el nombre de «reposo 
compensador» (parada del corazón) . De aquí se deduce una 
clasificación lógica de los ext ras ís to les , según el punto en que 
se originan, en extrasístoles auriculares, ventricalares y aa-
rículo-ventriculares ó nodales. 

Período' refractario.—Cada sís tole card íaco suspende du ­
rante una fracción de tiempo—que puede representarse grá f i ­
camente por la línea del ascenso de un esfigmograma—la 
reacción del corazón; esto es, que durante este tiempo el cora­
zón se muestra completamente inexcitable; está, como decía 
Marey, en período refractario. Pasada esta fase, el corazón 
entra en un per íodo—que dura hasta el principio del nuevo 
sís tole—durante el que se halla en estado de excitabilidad rela­
tiva, 6 sea que resiste el excitante fisiológico ó es t ímulo nor­
mal del corazón, pero que puede ser vencido por otra exci ta­
ción m á s enérgica que la fisiológica creada á su debido tiem­
po. Cuando el corazón es sorprendido por una de estas excita-



176 ANTONIO MUT 

ciones anormales en per íodo de excitabilidad relativa, respon­
de á dicho est ímulo por una cont racc ión anticipada, por una 
ext racont racc ión; és to es, el ex t ras í s to le . 

Ahora bien; el ext ras ís to le v a t ambién seguido de una fase 
refractaria, pero de m á s larga durac ión que la normal; de tal 
modo, que se prolonga más allá del momento preciso en que el 
corazón es estimulado para provocar un sístole legí t imo ó nor­
mal. Así es, que l a fase de suspensión de la actividad cardíaca 
(reposo compensador) dura siempre algo más que un per íodo 
normal, y , cosa interesante: la durac ión de esta pausa es tá en 
relación con el momento en que se produce el ex t ras í s to le , de 
suerte que aquélla es tanto m á s pequeña cuanto más tarde 
aparece l a contracción frustrada. 

Fig. -Demuestra que el s í s t o l e normal s es tanto más fuerte cuanto más déb i l 
es el e x t r a s í s t o l e e. (Ob. personal).. 

Otro hecho importante he encontrado yo en mi práct ica, 
desde este punto de vista, y es la re lación que guarda la ener­
g ía del ext ras ís to le con la del sístole normal subsiguiente; de 
modo que este úl t imo aparece en la gráf ica tanto m á s elevado 
cuanto m á s débil es aquél (fig. 88). Parece como s i teniendo el 
corazón, por ley inexcusable de la armonía vi tal , que proveer 
á los ó rganos y tejidos todos del cuerpo humano una determi­
nada cantidad de sangre, supliera con una m á s enérgica con­
t racc ión normal la pequeña tasa de l íquido nutricio que la ex­
t racon t racc ión ha suministrado anteriormente: se encuentran, 
pues, ambas contracciones, l a fisiológica y la sobreañadida , en 
re lación inversa. 

Á l a luz de estos nuevos estudios se han podido agrupar en 
un solo capítulo una gran diversidad de alteraciones del ritifao 
que pe rmanec ían esparcidas en la patología ca rd íaca , y hoy 
día , todo el cuadro proteiforme de las palpitaciones, intermi-
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tencias del pulso y otras irregularidades, se consideran que 
tienen por fondo común el trastorno de la excitabilidad que 
estudiamos: el ex t ras í s to le . 

Formas del extrasístole.—Generalmente se reconoce el ex­
t ras í s to le por la apar ic ión de una elevación sistólica prema­
tura, seguida de una pausa más ó menos larga. Es ta contrac­
ción anticipada puede aparecer á intervalos irregulares, ó, por 
el con t ra r ío , se presenta per iód icamente á cada uno, dos, tres, 
cuatro ó más pulsaciones normales, constituyendo entonces los 
llamados pulsos b igémino, t r igémino , cuadrigéraino, etc. 

L a pausa compensadora que sigue al extrasístole está, como 
Tie dicho antes, en directa relación con el momento en que éste 
se produce; es decir, que cuanto más pronto aparezca el extra-
sístole, m á s larga será l a pausa subsiguiente. No es cierto, pues, 
que en todos los casos, el extras ís tole y el reposo compensador 
tengan que medir exactamente dos per íodos normales. 

E n ocasiones, el ex t ras í s to le es tan débil que no llega á la 
radial, y entonces es muy fácil cometer el error de creer que 
se trata de nna verdadera bradicardia, pues el dedo colocado 
en la radia l sólo no ta rá l a cont racc ión normal, mas no la ex-
i racontracción: éste es el «paso en falso del corazón». E l ven­
t r ículo se contrae, pero con una energía insuficiente para que 
la onda sea percibida en el pulso. Se precisa, por consiguiente, 
distinguir esta falsa intermitencia de la intermitencia verda­
dera, ó sea aquella en la que falta en absoluto la contracción 
ventricular durante las pausas. Tenemos en la auscul tac ión un 
medio fácil y seguro de diagnosticar la extrasistolia. L a suce­
sión regular de los dos tonos normales es interrumpida por 
otros dos m á s breves y aproximados, seguidos de una pausa 
que continúa hasta el s ís to le siguiente. 

Sucede á veces, que el ext ras ís to le es tan precoz que en­
cuentra al corazón casi vacio, y , por tanto, l a cont racc ión 
ventricular no obra sino sobre una insignificante cantidad de 
sangre incapaz de levantar las sigmoideas aór t icas , cuyo cie­
rre origina el segundo tono. E l ext ras ís to le , pues, en este caso, 
sólo se denunc ia rá por un solo tono añad ido ; pero aun así, es 
raro que el oído no perciba la contracción añadida ó suple­
mentaria, por pequeña que sea. Además, s i l a auscul tac ión 
cont inúa a lgún tiempo, no dejarán de presentarse otros extra-
sístoles más t a rd íos y de más fácil apreciación. 

A. MUT. 12 
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Por otra parte, el d iagnóst ico de l a extrasistolia nos lo da 
hecho muchas veces el mismo enfermo, que refiere sus sensa­
ciones bajo la forma de un choque ó golpe sobre la región pre­
cordial, seguido en ocasiones, de angustia y hasta vér t igos de 
lo m á s incómodo. Estos s ín tomas subjetivos adquieren, p r i n ­
cipalmente en enfermos de v i v a imaginación, los caracteres de 
una idea obsesionante, que con facilidad les conduce á un es­
tado neuras tén ico de importancia. 

Desde luego que los trazados de punta de corazón ó yugular 
tomados s imul táneamente con el de la radial, nos se rv i rán 
como un excelente medio para llegar á distinguir la forma de 
la ar r i tmia extras is tó l ica , ó sea para diferenciar las verdade­
ras de las falsas intermitencias; pero donde se hace completa­
mente preciso el método gráfico es cuando queremos diagnos­
ticarlas. 

Variedades de extrasistoles.—Extrasistoles ventriculares.— 
E l c a r á c t e r m á s saliente de los extrasistoles ventriculares, es 
que el ritmo fundamental de la aurícula no aparece modifica-

Fig . 89.—Trazados s i m u l t á n e o s de yugular y radial , demostrando dos extrasistoles 
• ventriculares r ' y r'. Sobre el trazado yugular se observan las ondas c' y c'. E l ritmo 

de la aurícula no se encuentra modificado. (Maekenzie). 

do; el espacio entre cada cont racc ión auricular no var ía en 
modo alguno (v. fig. 89); lo cual nada tiene de particular, si se 
considera que el origen de la ex t racon t racc ión , en esto casor 
no está en la aur ícula , sino que se supone reside en el haceci­
llo aur ículo ventricular, m á s allá del nódulo de Tawara , ó 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 l a onda c' del trazado yugular, puesto que obedecen 
a l mismo mecanismo que en un trazado normal. E n cambior 
las ondas auriculares a son perfectamente equidistantes. E n 
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los casos de pulso venoso de forma ventricular se observa la 
misma cosa; es decir, que la ex t racont racc ión c del cuello coin­
cide con el sístole de la punta (fig. 90) ó con el radial (flg. 91). 

Ordinariamente, el ext ras ís to le ventricular se caracteriza 
t ambién porque la pausa que le sigue es verdaderamente com-

Fig . 90.—Trazados s i m u l t á n e o s de punta de corazón y yugular demostrando varios 
e x t r a s í s t o l e s de origen ventricular. L a ex tracontracc ión se verifica al mismo tiempo 
en los dos trazados. (Oh. personal). 

pensadora; es decir, que la durac ión total de la ú l t ima contrac­
ción del ext ras ís to le y la del reposo es igual á la duración 
de dos revoluciones normales. H a y , sin embargo, una forma 
mucho más rara de extras ís to le ventricular llamado extra-

Fig. 91.—Trazados s i m u l t á n e o s de radial y yugular demostrando dos e x t r a s í s t o l e s 
ventriculares. E l pulso venoso es, como en la figura anterior, de forma ventricular. 
(Ob. personal). 

sístole intercalado 6 interpolado. Estos casos, considerados por 
algunos autores como verdaderas curiosidades patológicas , se 
encuentran cuando el corazón marcha despacio. E l miocardio 
ventricular tiene tiempo de adquirir entonces todas sus pro­
piedades antes del momento en que es solicitado para una nue-
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v a contracción; la pausa compensadora desaparece por lo 
tanto. Y a sobre e l trazado radial , es fácil conocer dichas e x -
tracontracciones, intercaladas simplemente con mayor ó me­
nor regularidad entre otras contracciones normales (fíg. 92). 

Fig . 92 .—Extras í s to les ventriculares intercalados e, e, e. Los s e ñ a l a d o s con las letras 
x, x, son los m á s d é b i l e s . No hay pausa compensadora. (Ob. personal). 

Extrasístoles auriculares.—"Esta variedad es imposible dis­
tinguirla de la precedente por el examen del pulso ni por la 
auscul tación; sólo e l trazado yugular es el que permite su diag­
nóst ico. Efectivamente, las diferencias en dichas gráficas son 
notables. Así como en el ext ras ís to le ventricular el ritmo au­
ricular aparece á intervalos iguales, pero las relaciones crono-

Fíg. 93 .—Extras í s to le de tipo auricular a' c'. (Mackenzie). 

lógicas que existen entre los tres accidentes que constituyen la 
curva yugular es tán frecuentemente alterados, en el e x t r a s í s ­
tole auricular la ondulación a se presenta á intervalos irregu­
lares, pero los accidentes consecutivos se suceden normalmen­
te; parece como s i l a contracción card íaca se hubiese dislocado 
en masa (Vaquez), p resen tándose antes de su debido tiempo. 

E n l a figura 93 se observa que l a onda caro t ídea c' es pre­
cedida de una onda auricular a ' , de lo que se deduce que dicha 
onda no puede ser debida m á s que á un extrasís tole de la au-
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rícula, seguida de un ext ras ís to le del vent r ículo , que origina 
las ondulaciones carot ídea c y radial r ' . 

L a pausa compensadora que sigue á los extrasís toles que 
nacen en un punto del tejido primit ivo de la aur ícula es, por lo 
general, más breve que en el ext ras ís to le ventricular; es decir, 
que el per íodo irregular, debido á la ext racont racc ión aur icu-
laí*, es de menor durac ión que dos revoluciones normales. 

Extrasístoles aariculo-ventriculares.—Además de la aur ícu­
la y ventr ículo, existe otra reg ión apta para producir fenóme­
nos extrasistólicos: ésta es la reg ión del hacecillo aur ícu lo-ven-
t r ícu la r de His , y , á la verdad, en la parte superior de estas 
fibras unitivas, es decir, el nódulo de Tawara . De aqu í el nom­
bre de extrasístole nodal con que lo designa Mackenzie. 

Fig . 94.—Extrasístole a' aur ículo-ventr icu lar ó nodal. (Mackenzie). 

E l rasgo caracter ís t ico de esta arr i tmia es la contracción s i ­
mul t ánea y prematura de aur ícula y vent r ículo . Sobre el t r a ­
zado yugular aparece una onda a ' excepcionalmente elevada; 
es decir, que el espacio a c ha desaparecido totalmente, porque 
ambas contracciones, l a auricular y la ventricular, se han fu ­
sionado en una sola (fig. 94). 

Topografía de los extrasístoles.—La mayor í a de los inves t i ­
gadores están de acuerdo en considerar que el punto de origen 
de los extrasís toles es casi exclusivamente la reg ión de sep­
tum, donde se distribuyen las fibras unitivas, restos del tubo 
card íaco primitivo. L a prueba—dice Mackenzie—que estos res­
tos del tejido embrionario son los únicos que pueden dar lugar 
á los extras ís toles , está en que se puede observar en un mismo 
sujeto, y con algunos instantes de intervalo, las tres var ieda­
des de extrasís toles , y que, además , es muy frecuente poder 
convencerse de la fatiga del hacecillo de His , de su a l te rac ión 
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orgánica ó funcional, por el aumento en el intervalo a c, que 
traduce, como sabemos, una d isminución en la conductibilidad 
de la onda de cont racc ión de la aur ícu la a l vent r ícu lo . 

Por otra parte, las autopsias demuestran que los corazones 
de enfermos de edad avanzada que presentaban fenómenos ex -
tras is tól icos , ofrecen lesiones degenerativas del hacecillo au-
r í cu lo -ven t r i cu la r , ya en su parte auricular, ya en la ventricu-
lar , ó bien en el nodulo de Tawara . 

L a verdad es que satisface á l a razón pensar que los extra-
sístoles nacen siempre en un mismo tejido, y que sus varieda­
des dependen del sitio que ocupe ese tejido, sea en la aur ícula , 
en el ven t r ícu lo ó en un punto intermedio. 

Etiología de los extrasistoles.—Dejaré de lado todas las dis­
cusiones habidas y por haber acerca de s i el extrasistole es un 
trastorno puramente nervioso ó es de origen muscular. T a l 
controversia nos l levaría de nuevo á discurrir sobre las teo­
r ías neu rógena y miógena del ritmo cardíaco, y y a he dicho en 
su lugar que, á mi ver, es imposible separar de un modo ab­
soluto y radical el músculo del nervio. E s verdad que el hace­
cillo de His conduce la onda de cont racc ión; pero, ¿por ventu­
ra , este hacecillo carece de filetes nerviosos? No; bien demos­
trados es tán . Nadie puede negar que influencias nerviosas 
(centros cerebro-espinales, nervios y ganglios intra-cardíacos) 
pueden determinar alteraciones en el funcionalismo normal 
del corazón, dando lugar á la p resen tac ión de toda clase de 
arri tmias. Los estudios de Tawara prueban evidentemente 
que no hay parte alguna del corazón desprovista de elementos 
nerviosos. Ahora bien, este elemento nervioso, ¿es el funda­
mental en la producción del automatismo cardíaco, ó queda 
limitado su papel al de regularizador de las propiedades del 
múscu lo del corazón? No se ha dicho a ú n sobre esto la ú l t ima 
palabra. 

Mirando á la clínica, tenemos que todas las arritmias pue­
den reconocer por origen un trastorno exclusivamente pneu-
mogás t r i co . Luego, dentro de este terreno prác t ico , bien 
haremos en considerar que el extrasistole, como las demás 
alteraciones de la función card íaca , ha de tener por et iología 
influencias de orden nervioso, unas veces, de orden miooárd i -
co, otras. 

Profundizando un poco m á s en este sentido, observaremos 
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que, cualesquiera que sean las circunstancias en que aparezca, 
el extrasís tole es debido siempre, ó á una excitabilidad anor­
mal del corazón que le hace impresionable á es t ímulos normal­
mente ineficaces, ó. á l a p roducc ión de excitaciones demasia­
do enérgicas en un punto del haz primit ivo. Resulta, pues, de 
•esto, que en unas circunstancias se rá el corazón el que se halle 
lesionado, y en otras la exci tación p rovendrá de un ó rgano 
lejano. 

Así sucede, que las lesiones valvulares, la dilatación de 
corazón, la h iper tens ión arterial, las alteraciones esclerosas de 
las coronarias y las intoxicaciones digitálica, ictérica y sali-
cílica son las causas más frecuentes de las contracciones extra-
sistólicas cuando es el miocardio el afectado. E n los casos en 
que el extras ís tole depende de un mal funcionamiento de órga­
nos situados á distancia, tendremos siempre en cuenta el e s t ó ­
mago, el r iñón y el sistema nervioso. 

Desde los tiempos de Sénac es conocida la ínt ima re lac ión 
de la dispepsia con la arr i tmia extras is tó l ica , y efectivamente 
recomiendo, basado en una larga experiencia, que siempre que 
«1 examen del corazón y de la tensión arterial resulten negati­
vos, se exploren cuidadosamente las funciones gástr icas, por­
que en gran n ú m e r o de casos se encont ra rá que son és tas l a 
causa eficiente de la p e r t u r b a c i ó n cardíaca. Y a lo dijo el emi­
nente Póter : «El enfermo que e n t r ó ca rd íaco en nuestro gabi­
nete puede salir gást r ico, y viceversa.» 

Significación clínica de los extrasístoles.—El maestro Mac-
kenzie no concede importancia p ronós t ica alguna a l ex t ras í s ­
tole. «Yo he seguido á enfermos de esta clase, cuidándoles du­
rante sus enfermedades, y j amás he encontrado razón alguna 
para dar importancia á este síntoma.» E s casi una variante de 
l a fórmula de Potain: «Enfermo que se queja de palpitaciones, 
debéis suponerlo exento de una enfermedad de corazón.» 

E s admirable l a facilidad con que, á veces, los hombres de 
m á s talento olvidan l a lógica. Porque unas páginas antes de 
sentar el postulado que arriba queda, escribe el maestro c i ta­
do: «En todos los corazones de enfermos que presentaban e x -
trasís toles , y que he enviado para su examen al Dr . Keith, seha 
encontrado siempre procesos degenerativos del nódulo y del 
fascículo aur íoulo-ventr icular . L a arteria coronaria y las fibras 
musculares del ventr ículo se hallaban t ambién profundamente 
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afectadas.» Verdad es que Mackenzie se refiere principalmen­
te á los extras ís toles que presentan los sujetos de edad avan­
zada; pero aun así, ¿dejará la extrasistolia, en individuos que 
pasan de los cuarenta años^ de tener una significación semeio-
lógica clara y precisa? Y la clínica, en efecto, así lo demues­
tra . E s un hecho de observac ión que la extrasistolia es un i n ­
dicio evidente de una p r ó x i m a insuficiencia card íaca . 

Y o creo que el pronóst ico de los ext ras ís to les depende de 
dos órdenes de hechos: primero, de su causa; segundo, de su 
variedad. Así, ¿cómo poder comparar la extrasistolia de un 
gas t rópa ta ó neurópa ta con la que acompaña á un hipertenso 
ó á enfermo con lesión valvular? Por otra parte, ¿da lo mismo 
que el ext ras ís to le sea yentricular que auricular, nodal ó api­
cal? Mackenzie considera el extras ís tole nodal como el más 
grave. E n cambio, P i S u ñ e r estima que la gravedad pronosti­
ca depende de dos causas: de la altura del punto de origen y 
de la presencia ó ausencia de la contracción auricular. E n 
igualdad de circunstancias el ext ras ís to le es tanto m á s grave 
cuanto m á s bajo es el punto de partida del es t ímulo. Los ex­
trasís toles auriculares son benignos porque no afectan á la di­
námica cardíaca . Por el contrario, los ext ras ís to les muy bajos, 
apicales, suponen la inversión del peristaltismo cardíaco y por 
ende se acompañan de contracción auricular por t r ansmis ión 
r e t róg rada de la exci tación de vér t ice á base. 

Se comprende, efectivamente, que estando condicionado e l 
est ímulo motor para recorrer un camino progresivo de vena á 
arteria, cualquier a l te rac ión en esta marcha fisiológica ha de 
traer perturbaciones más ó menos hondas en l a d inámica car­
díaca. S i se estudia el electrocardiograma n j rma l se ve en se­
guida que la parte ventricular de la curva es trifásica. R T , son 
variaciones negativas de la base. S es otra var iac ión negativa 
de la punta. L a contracción, por consiguiente, comienza en l a 
base, R, se propaga á la punta, S, y termina otra vez en l a base, 
T. Y así se observa que en los casos de ext ras ís to les vent r icu-
lares. R va siendo de cada vez menor, hasta desaparecer cuan­
do su origen es muy inferior, y , en cambio, S, ocupa el p r inc i ­
pal valor de l a figura. Enseña esto que la cont racc ión empieza 
en la punta, en lugar de hacerlo en la base, con lo que el t r a ­
bajo mecánico del corazón se encuentra considerablemente 
dificultado. 
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E l extrasís tole es, en consecuencia, un desorden de l a fun­
ción de la excitabilidad que siempre, constantemente, debe 
l lamar nuestra a tención, aun en enfermos indemnes de toda 
al teración orgánica , es forzándonos por averiguar su causa y 
l a variedad á que pertenezca, puesto que de estas dos even­
tualidades depende su significación clínica. 

i 



C A P I T U L O X V I 

Bloqueo del corazón.—Síndrome de Adams Stokes. 

Definición.—Se conoce con el nombre de «Herz-block», en 
Alemania; «Heart-block,> en Inglaterra, y en España , de «Blo­
queo» del corazón, una al teración en la función de la conduc­
tibilidad ca rd íaca , en v i r tud de la cual, la conducción del 
es t ímulo contráct i l , á t ravés del hacecillo de His , puede ha­
llarse: a) simplemente retardada; b) interrumpida de un modo 
intermitente; el ventr ículo se contrae á cada dos, tres ó m á s 
excitaciones auriculares (bloqueo incompleto); c) la transmi­
sión se halla absolutamente cortada, interrumpida; el ven­
tr ículo se contrae con un ritmo aparte por completo de l a 
aur ícu la (bloqueo completo ó disociación aur ículo-vent r icu lar ) . 

Pruebas experimentales.—Gaskeli, en el corazón de l a rana, 
y Hering y Erlanger, en el corazón de los mamíferos , han de­
mostrado que si se coloca una pinza que abarque el hacecillo 
de His , al nivel del tabique aur ícu lo-vent r icu la r , se observa lo 
siguiente: 1.° S i la compres ión es ligera, se ve una prolongación 
del tiempo que tarda en pasar la exci tación desde la aur ícula 
a l vent r ícu lo , y después , que falta un sístole ventricular, cada 
ocho ó diez revoluciones card íacas . 2.° Aumentando la com­
presión, la intermitencia ventricular se produce una vez sobre 
cuatro, tres ó dos contracciones auriculares. 3.° Cuando la 
compres ión secciona por completo el hacecillo de H i s , el ven­
t r ícu lo cesa de lat i r ins tan táneamente , y , s i el animal no 
muere, al cabo de algunos segundos el ven t r í cu lo empieza á 
lat i r con un ritmo lento de treinta á cuarenta pulsaciones a l 
minuto, y de hecho, absolutamente independiente del de l a 
aur ícu la . 

Lesiones anatomo-patológicas.—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, etc., etc.); pero lo importante es saber que la i n ­
mensa m a y o r í a de los casos de bloqueo del corazón tienen por 
sabstratum anatómico una lesión del hacecillo de His , cuya 
naturaleza puede ser distinta, pero cuya disposición t o p o g r á ­
fica es inmutable. 

Naturalmente que hay casos en los que el examen histoló­
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 exámenes negativos no inva­
l idan, en modo alguno, los hechos positivos atestiguados por 
autores alemanes, franceses, ingleses y americanos, cuyos 
hechos se han multiplicado singularmente en estos ú l t imos 
años . 

Respecto á si el bloqueo cardíaco es debido no á la sección 
de las fibras musculares, sino á l a ruptura de los troncos ner­
viosos que por él discurren, como cree Paukul , hay que repe­
t ir las frases de F réde r i cq , quien dice que «admira la habi l i ­
dad experimental de los investigadores que pueden, á volun­
tad, separar la acción de l a fibra muscular de la nerviosa». 

Aparte de esto, es evidente que l a excitación del pneumo-
gástr ico, así como la muscarina y la digital, pueden dar lugar 
á la producción del bloqueo ca rd íaco . 

Síníomas.—La auscul tación puede, ciertamente, en algunos 
casos, demostrarnos la existencia de este trastorno de la con­
ductibilidad que estamos estudiando. Con el estetóscopo que 
yo uso (dos microfonendoscopios, uno para cada oído), es fácil 
convencerse de que las pulsaciones de las venas del cuello no 
es tán de acuerdo con el de las masas ventriculares, colocando 
un microfonendoscopio en la punta del corazón, y otro en la 
base del cuello, sobre el bulbo de la vena yugular. Por otra 
parte, la misma auscul tación demuestra, en el momento de 
las pausas, la ausencia completa de todo ruido card íaco , lo 
que permite distinguir el blocaje de las falsas intermitencias 
debidas á la p roducc ión de extrasís toles , en los cuales se per­
ciben dos ruidos breves, secos, ó á veces, uno solo, que resul­
tan de la contracción débil y prematura del ventr ículo . 

E l pulso radial es constantemente lento, y esta lentitud 
va r í a según el grado ó intensidad de la al teración funcional. 
Cuando el pulso late alrededor de 40 por minuto, cabe supo-
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ner un blocaje incompleto, es decir, que el vent r ícu lo res­
ponde á cada dos, tres ó cuadro contracciones auriculares. 
Por bajo de 30 pulsaciones al minuto, lo regular es que exista 
un completo desacuerdo en los sístoles de aquellos reservorios 
cardíacos; esto es, que la in t e r rupc ión en la t ransmis ión de la 
onda contráct i l es absoluta. 

Pero el reconocimiento exacto del blocaje cardíaco se con­
sigue por medio de los trazados combinados de radial y yugu­
lar , ó de punta de corazón y radial , y por la electrocardio­
grafía . 

E n las formas ligeras, el principal detalle de la curva del 
pulso venoso consiste en el retardo que se produce entre los 
sístoles auriculares y ventriculares, ó sea el intervalo a c. Se 

Fig . 95.—Gran aumento del intervalo a - c (espacio A ) , debido al retardo en el paso 
de la exc i tac ión de la aurícula al ventr í cu lo . (Mackenzie). 

sabe que en los corazones normales este intervalo es exacta­
mente de un quinto de segundo. Por consiguiente, un aumento 
en la durac ión de dicho tiempo indica un retardo en la trans­
misión de la excitación (fig, 95.) 

L a s alteraciones del pulso radial no tienen nada de carac­
ter ís t icas , aisladamente consideradas. Las intermitencias regu­
lares precedidas de cuatro ó cinco pulsaciones decrecientes en 
duración «períodos de Luciani» (fig. 96), yo las he observado 
fuera de todo trastorno, debido á la disminución de la conduc­
tibilidad. E l enfermo que sumin i s t ró esta gráfica era un neu­
ras ténico , que tan pronto presentaba los per íodos de Lucian i , 
como otras formas de arr i tmia muy curiosas. Los grados lige-
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ros de blocaje cardíaco, coincidiendo con un pulso regular, 
pueden subsistir durante muchos años sin fenómenos genera­
les que llamen la a tención del enfermo. 

E l conocimiento de estas formas leves tiene, sin embargo, 
una gran importancia para el tratamiento. E n las afecciones 
agudas, cuando se nota la pro longación del intervalo a c, no 
se debe emplear la digital, porque este medicamento agrava el 
blocaje y puede producir la muerte súbi ta . Mackenzie escribe: 
«Yo tengo como regla de conducta suprimir el empleo de la 
digital, en cuanto observo que falta una pulsación en la ra ­
dial.» Claro es que le falta a ñ a d i r á este autor lo siguiente: 

Fig . 9 6 . — P e r í o d o s de Luc ian i . L a s pulsaciones van decreciendo en duración 

hasta que se verifican una ó más pausas. (Ob. personal). 

<:... y esta intermitencia sea debida á un trastorno de la con­
ductibilidad cardíaca». 

E n las enfermedades generales, la demos t rac ión del bloca-
Je ca rd íaco es una prueba evidente de que el corazón ha sido 
invadido por el proceso. 

Bloqueo incompleto—En esta forma de blocaje, la exci ta­
ción no llega, sino por veces, á franquear la unión au r í cu lo -
ventricular. L a intermitencia ventricular puede sobrevenir á 
intervalos regalares. E n la figura 97 se observa un ritmo de 
3 : 1; pero también ocurre un sístole ventricular á intervalos 
m á s breves, 2 : 1; y m á s raros, cada tres, cuatro y hasta cada 
diez contracciones de la aur ícu la . E l espacio a c es mayor que 
el normal. 

E l pulso radiales necesariamente lento y frecuentemente 
irregular. L a lentitud va r í a según los momentos y pe r íodos 
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de la enfermedad. Ordinariamente, alrededor de 50 á 6 0 , cuan­
do el desorden de l a conductibilidad es poco marcado, descien­
de á cuarenta, y menos cuando sobreviene una cris is de blocaje. 

Fig . 97.—Blocaje incompleto.—Tres contracciones auriculares p o r u ñ a ventricular, 

(Mackenzie). 

Los síntomas nerviosos son en esta forma, mejor d i r í a m o s 
en este per íodo, tan frecuentes, que su ausencia constituye la 
excepción. Estos s ín tomas consisten en ataques de vé r t igos , 
ausencias, síncopes, accesos epilépticos ó epileptiformes, los 
cuales se revelan un día inopinadamente, coincidiendo con un 
pulso lento é irregular. Según los casos, persiste el trastorno 
del ritmo, más ó menos atenuado, entre la cris is paroxís t ica , ó 
no se manifiesta m á s que, exclusivamente, en el momento de 
los ataques. 

Obsé rvanse los ataques sincópales, vertiginosos ó epilepti­
formes, con marcada preferencia en los viejos arterio-escle­
rosos, en los sifilíticos y en los afectos de insuficiencia renal. 

Un tipo muy interesante de blocaje ca rd í aco parcial es el 
que se presenta en el curso ó la terminación de las enfermeda­
des infecciosas (pneumonía , fiebre tifoidea, gripe, difteria, reu­
matismo, etc.,); los enfermos palidecen, se enfrían; la tempe­
ratura desciende y el pulso queda á 40, 30 ó menos. Tengo por 
cierto que muchos casos de muerte ráp ida que sobrevienen 
durante la marcha ó en la convalecencia de las infecciones 
agudas, y que se diagnostican generalmente como colapso ó 
pará l i s i s card íaca , son verdaderos bloqueos del corazón. L a 
exci tación contráct i l que proviene de la aur ícula queda inter­
ceptada al atravesar el puente de His , y , algunas veces, el 
s íncope subsiguiente á l a parada ventricular es definitivo. 

Bloqueo completo.—Después de un variable espacio de tiem­
po, en el que los enfermos v iven alternativamente entre per ío­
dos de calma y accesos paroxís t icos nerviosos, s i no mueren 
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en uno de éstos, entran en este tercer pe r íodo , y entonces se 
verif ica un fenómeno cur ios ís imo: los ataques sincópales ó 
vertiginosos desaparecen. 

T a l hecho es debido á que, interceptada por completo l a 
comunicación aur ículo-vent r icular , el vent r ículo se contrae á 
beneficio de excitaciones motoras, nacidas en la parte del ha­
cecillo primitivo que corre por sus paredes; el ventrículo^ 
d igámoslo as í , busca en su propia substancia la excitación 
au tomát ica de su contracción; se autoregulariza. E l pulso se 
hace m á s regular y más lento que en el per íodo anterior; no 
es raro que descienda á 30, 25, 20 y también menos. E n estas 
condiciones, los centros nerviosos se adaptan de mejor mane-

Fig. .—Blocaje completo.—El ritmo auricular (trazado inferior) es más rápido 
é independiente del ventricular. (Mackenzie). 

ra á la lentitud regulada de las contracciones ventriculares, y 
no expresa su sufrimiento, como cuando experimenta esas 
bruscas intermitencias que caracterizan las fases paroxís t icas 
del blocaje parcial . 

Los trazados yugulares (fig. 98) ponen de manifiesto el 
desacuerdo completo, en cuanto al ritmo, con que se contraen 
aur ícula y vent r ícu lo . L a s oscilaciones a, más numerosas 
siempre, que normalmente n® guardan relación alguna con 
las c, y aparecen tan pronto mucho antes que éstas , como i n ­
mediatamente después y hasta a l mismo tiempo. 

L a figura 99 demuestra t amb ién la completa disociación 
entre el ritmo auricular y ventricular. Obsérvese que las ondas 
a no ofrecen regularidad alguna, n i en cuanto á su presenta­
ción ni en cuanto á la distancia que las separa de c. E n el pe­
r íodo 2, se ven bien diferenciadas dos ondas auriculares. E l 
per íodo 4 tiene una onda auricular á la distancia exacta de un 
quinto de segundo de su inmediata c. L a onda a, del pe r íodo 
6, ya se presenta algo más distante. E n el per íodo 7, también 
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el intervalo a c es casi fisiológico. E l pe r íodo 9 presenta a y c 
á mayor distancia de un quinto de segundo. Los per íodos 1 y 3 
carecen de onda auricular. L a s ondas c y u se fusionan en los 
pe r íodos 6 y 8. Por ú l t imo, las elevaciones auriculares tampo­
co se presentan á intervalos regulares. 

E l electrocardiograma distingue t ambién perfectamente 
los tres grados de bloqueo card íaco de manera que el diagnós­
tico de esta arr i tmia no ofrece dificultad. 

Los enfermos con blocaje completo del corazón pueden l l e ­
gar á edades avanzadas, sin ofrecer los s ín tomas propios de 
una enfermedad del corazón , como no sea una l imitación en el 

Pig 99 —Caso de «Heart-block> completo.—Las ondas auriculares s ó l o se presentan 
en algunas contracciones siguiendo un ritmo desordenado.—Las ondas c y v se fu­
sionan algunas veces. (Ob. personal). 

campo de Inact ividad cardíaca para el esfuerzo. Por lo d e m á s , 
el pulso se mantiene imperturbable alrededor de treinta ó 
cuarenta. Sólo si se presenta la r e sp i rac ión de Cheyne-Stokes, 
se aceleran las contracciones ventriculares durante la fase 
disneica, para retardarse en el pe r íodo de calma. 

No es imposible, s in embargo, que los enfermos de blocaje 
completo presenten de vez en cuando a lgún ataque convulsivo 
ó sincopal, y que en alguno de éstos se extinga su vida; pero, 
de ordinario, la muerte sobreviene á consecuencia de la pro­
gresiva debil i tación de l a fibra miocárdica con todos los fenó­
menos de la asistolia. 

Síndrome de Adams-Stokes—Fueron estos dos ilustres c l í ­
nicos los primeros que hicieron un estudio detallado de la 
asociación 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 desórdenes nerviosos con ciertas formas de pulso 



D I A G N Ó S T I C O D E L A S E N F E R M E D A D E S D E L C O R A Z Ó N 193 

lento que atribuyeron, en la mayor parte de los casos, a un 
defectuoso funcionamiento del músculo ca rd íaco . 

De modo que el s índ rome de Adams-Stokes tiene una per­
fecta individual ización clínica, puesto que presenta un fenó­
meno siempre igual: l a lentitud del pulso y los desórdenes 
nerviosos; pero la patogenia no es idéntica en todos los casos, 
sino que es muy variable. Y a veremos, cuando estudiemos 
las bradicardias, que, en efecto, el pulso puede retardarse 
considerablemente por diversas circunstancias que no son el 
bloca je. 

E l s índrome de Adams-Stokes no se presenta indefectible­
mente en todos los casos de bloqueo. Enfermos con treinta y 
tantas ó cuarenta pulsaciones por minuto pueden v i v i r mu­
chos años, s in fenómeno nervioso alguno; pero cuando éstos 
se producen, obsérvanse cuadros clínicos in te resan t í s imos . 

E n las formas más leves de la enfermedad todo queda r e ­
ducido á cortas p é r d i d a s de conocimiento durante las que los 
enfermos palidecen intensamente y el pulso se. hace más lento 
qué de ordinario. Pasados algunos segundos, vuelve el cono­
cimiento, y el paciente cont inúa su ocupación sin haberse 
dado cuenta de esta momentánea ausencia. E l conjunto del 
ataque semeja al pequeño mal epiléptico. Conozco á una seño­
r a de setenta y cinco años , en la que he podido observar repeti­
das veces este s índrome. De pronto, conversando con otras 
personas, por ejemplo, cierra los ojos, inclina la cabeza sobre 
e l pecho, respira ruidosamente, como si estuviera bajo la i n ­
fluencia del cloroformo; pasan unos momentos, se incorpora, 
enjúgase el sudor de su frente... y cont inúa la conversac ión . 
Hace algún tiempo que á esta señora le quedan, después de 
sus ataques, dolor de cabeza y mareos, los cuales se van acen­
tuando de un modo que y a le impiden salir de su casa. 

L a frecuencia con que aparecen estos accesos es var iad í s i ­
ma. Y o he visto, en una jovencita, repetirse los ataques de 
p é r d i d a de conocimiento (debidos en este caso, probablemen­
te, á una influencia del pneumogás t r ico) , cada quince minutos 
exactamente, y desde las nueve de la mañana á las nueve de 
l a noche. Desde esta hora á la misma del día siguiente, la en-
fermita se encuentra perfectamente bien. He dicho que en 
este caso, los ataques eran debidos á una influencia del pneu­
mogás t r i co probablemente, porque yo no pude encontrar a l -

A, MUT. 13 
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te rac ión ninguna o rgán ica n i funcional en el corazón de esta 
joven. E n cambio, había signos, por parte del pulmón, que 
hac ían sospechar la existencia de ganglios hipertrofiados que 
i r r i taran constantemente el nervio vago. L o que no me he po­
dido explicar nunca ha sido el po rqué de la apar ic ión de los 
accesos desde las nueve de la m a ñ a n a hasta las nueve de la 
noche, y precisamente cada quince minutos. No había en esta 
muchacha zonas h is te rógenas y sus funciones menstruales se 
verificaban normalmente. 

Estos desvanecimientos van, en ocasiones, precedidos de 
auras auditivas ú ópticas, y se a c o m p a ñ a n de sensaciones 
cur ios ís imas que los enfermos inteligentes relatan admira­
blemente. Y o he publicado un caso de s índrome de Adams-
Stokes, con respi rac ión Cheyne-Stokes, por esclerosis car­
díaca, cuyo enfermo me decía, al referir lo que experimentaba 
cuando se presentaba el ataque: «Siento como s i una losa de 
plomo me aplastase la cabeza; en seguida me entra un sueño 
que no puedo dominar por m á s esfuerzos que hago; esto 
me hace sufrir horriblemente, porque yo quisiera no dormir­
me más que cuando á mí me conviniera, y vea usted, me paso 
las noches'en claro. E n cambio, cuando viene este ente malig­
no, no puedo vencerle, me reduce á l a impotencia y des­
aparezco de este mundo. Porque esto que yo siento es la muer­
te misma;» 

Un amigo del gran Mackenzie, que t ambién padecía esta 
enfermedad, contaba así sus sufrimientos: «Hacia la mitad de 
la noche, y en medio de un sueño muy tranquilo, me despierto 
con una sensación muy curiosa; todas mis funciones me creo 
que están paralizadas, y , como á dos pies del suelo, aparece 
una luz circular de unas dos pulgadas de d iámet ro que, pro­
duciendo un estallido, excede á cuanto pueda imaginarse. Me 
parece que la muerte se cierne á mi alrededor. Pienso si se­
r i a conveniente l lamar á mi mujer ( la verdad es que en este 
instante yo no sé s i tendría fuerzas para ello), ó dejar que las 
cosas sigan su curso. Antes de que pueda tomar una determi­
nación, la luz comienza á disminuir de d iámet ro , y cuando 
llega, poco más ó menos, á la mitad de su t a m a ñ o original, 
se desvanece; pero antes de perder el conocimiento, experi­
mento una sensación de calma y bienestar como jamás he sen­
tido. Entonces sólo me queda tiempo para decir: No hay otra 
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existencia seguramente. No sé el tiempo que permanezco en 
este estado; pero cuando vuelvo en mí me es imposible ejecutar 
n ingún movimiento; me parece que tengo encima una losa de 
plomo. A l cabo de bastante tiempo, acabo por mover un pie, 
y poco á poco vuelvo á la vida, recobrando el uso de mis 
miembros .» 

Los ataques sincópales pueden repetirse var ias veces al 
día. Y o he publicado un «caso de Heart block», en que és­
tos se sucedieron ochenta y tantas veces en el transcurso 
de los tres ú l t imos días de la v ida . E s verdaderamente 
emocionante y angustioso presenciar estos ataques. Obser­
v a r cómo se pasa de la v ida á la muerte—que tal parece el 
estado en que caen los enfermos—para recobrar la existen­
cia al cabo de unos segundos, y vuelta á repetirse el mismo 
singular fenómeno cada hora, ó cada media hora, en los casos 
más graves, es un espectáculo que causa á la vez admiración y 
espanto. 

Otras veces, los s ín tomas nerviosos adoptan la forma de 
vér t igos ó de crisis epileptiformes, con caída ráp ida al suelo y 
convulsiones. 

L a causa de todos estos accidentes hay que atribuirla á 
la súbi ta anemia cerebral que la parada ventricular determina. 
E n el momento en que los vent r ículos se paralizan por deten­
ción del est ímulo contráct i l en el hacecillo de tejido pr imit i ­
vo, es cuando aparecen los ataques. E l tiempo que puede 
permanecer el sujeto sin conocimiento, var ía desde unos se­
gundos hasta media hora. No se ha podido determinar de 
un modo exacto la duración m á x i m a de la pausa de los ven­
t r ículos . 

Todos los medios que aceleran la contracción ventricular 
(marcha, fiebre, atropina, etc.) no ejercen acción alguna sobre 
ésta en los casos de bloqueo card íaco . 
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ulso alternante. 

Definición.—Se desig-na con este nombre un trastorno en la. 
función de la contractilidad del corazón, manifestado en clíni­
ca por el hecho de que las pulsaciones se suceden alternativa­
mente, una fuerte y otra débil , con perfecta regularidad y á 
interval os sensiblemente equidistantes. 

Etiología.—Se presenta el pulso alternante siempre que el 
corazón tiene que luchar contra una resistencia mayor de la 
que puede vencer. Esta lucha sostenida acaba por vencer la 
potencia d é l a cont racc ión, ago tándo la . Sucede esto, p r inc i ­
palmente, en los casos siguientes: 1.° Cuando el ritmo del co­
razón es muy acelerado. E n tales casos la reposición de la 
energía contráct i l se encuentra muy dificultada, dado el escaso 
per íodo de reposo del ó r g a n o . 2.° Cuando hay di latación del 
corazón. 3.° Cuando existe obs táculo circulatorio, bien en el 
mismo corazón (lesiones valvulares) , ó ya en la periferia 
(esclerosis-renal. 4.° Cuando existe una nutr ic ión imper­
fecta del órgano (estrechez m i t r a l , estenosis de las coro­
narias). 5.° Cuando el músculo es atacado de degeneración 
grasosa ó ca lcárea , causa esta ú l t ima, sin duda, la m á s 
frecuente. 

Síníomas.—El pulso alternante es muy difícilmente apre-
ciable a l tacto; pero aunque lo fuera, es completamente indis­
pensable el método gráfico para diferenciarlo de otras arr i t ­
mias con las cuales puede confundirse. E n efecto, el pulso a l ­
ternante (fig. 100) se caracteriza porque el intervalo entre las 
bases de las pulsaciones sucesivas es perfectamente equidis­
tante, ó cuando más , la pequeña pulsación está m á s cerca de la 
que sigue que de l a que le precede. Este ca rác te r gráfico pa -
tognomónico del pulso alternante s irve para diferenciarle 
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del pulso bigeminado (fig. 101), en el que las elevaciones 
pequeñas , debidas á ex t ras í s to les , son siempre prematuras y , 
por consiguiente, se hallan más próximas á l a pulsación ante­
r ior que á la posterior, de la cual la separa una pausa m á s ó 
menos larga. 

E l agotamiento de l a contractilidad cardíaca puede presen­
tarse aisladamente, con una completa regularidad de las de­
m á s funciones del corazón y sin que, por el momento, existan 
s ín tomas de insuficiencia ca rd íaca . Trá tase , pues, de una per­
turbac ión genuinamente muscular. Sin embargo, es más fre-

V^^^^MW^/^,W 
Fig. 100.—Pulso radial alternante. (Ob. personal). . 

cuente que esta arr i tmia se presente después , ó acompañada , 
de trastornos de la excitabilidad. Tan cierto es esto, que m u ­
chos autores han c re ído ver cierta relación de parentesco en­
tre las dos citadas alteraciones funcionales. E s innegable que 
ambas pueden presentarse asociadas en un mismo enfermo, ó 
alternando en sus manifestaciones s incrómicas . Cuando ocu­
rre lo primero, Mackenzie ha tenido ocasión de observar, y 

Fig. 101.—Pulso bigeminado. (Ob. personal). 

yo he podido convencerme también de la misma cosa, que el 
extras ís tole exagera el ca rác te r alternante del pulso, es decir, 
que las gráf icas demuestran que un pulso cuya alternativa es 
poco manifiesta, adquiere toda evidencia inmediatamente des­
pués de un extrasís tole . 

E s también posible exagerar el carácter alternante del pu l ­
so comprimiendo la arteria humeral con un manguito p n e u m á ­
tico de cualquier aparato esf igmomanométr ico; pero las con­
diciones en que en estas circunstancias se encuentra colocado 
el vaso quitan todo valor á semejante prueba. Del mismo modo 
se le puede hacer reaparecer verificando un ejercicio físico 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 h a ­
llazgo esf igmográfico, sin que nada lo haga sospechar, son 
más 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 á que esta arr i tmia presenta su 
m á x i m u m de frecuencia en los hipertensos y en los cardio-
esclerosos. 

Algunas veces la pulsación m á s pequeña puede ser tan d é ­
bil que no determine movimiento alguno en la radial , toman­
do entonces el pulso un carác te r francamente intermitente, 
que es lo que se conoce con el nombre de «pulso lento por des­
orden de la cont rac t i l idad». 

Patogenia.—JJn hecho, ante todo, se presenta como indis­
cutible y es, que el pulso alternante, según confirman las ex ­
periencias de Engelmann, Hoffmann, Wenckebach y otros, 
significa una disminución acentuada de la contractilidad del 
miocardio. No se trata, pues, aquí de una a l terac ión en las 
funciones de la excitabilidad (extrasístole) ó de la conductibi­
lidad (heart-blok); es una pe r tu rbac ión esencialmente muscu­
lar. L a au tonomía de esta irregularidad es para todos incues­
tionable. Sólo la contractilidad card íaca puede hallarse ata­
cada, permaneciendo indemnes las d e m á s propiedades funda­
mentales del miocardio. Los s ín tomas de insuficiencia de 
corazón, tales como aumento de volumen del h ígado , edemas, 
disnea continua, etc., pertenecen á la debilidad ó disminución 
de la tonicidad cardíaca. 

L a función de la contractilidad está directamente relacio­
nada con el reposo; de modo que cuanto m á s prolongado es 
éste, más enérgica y potente es la contracción que le sigue. L a 
explicación consiste en que esta función, como todas las pro­
pias de las células miocárdicas , 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; según Wenckebach, lo que ocurre en el 
pulso alternante es lo siguiente: cuando la contractilidad está 
disminuida, si se verifica una contracción fuerte, la durac ión 
más larga de ésta influye sobre el per íodo de reposo, abrevián­
dole, de tal modo, que cuando llega la exci tación siguiente, la 
contractilidad no se halla todav ía completamente res tab lec í -
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•da, de lo que ha de resultar, necesariamente, un sístole m á s 
corto y m á s débil. Como esta contracción es m á s breve, el pe­
r íodo de reposo que le sigue será m á s largo, y , por tanto, d is ­
poniendo el múscu lo de mayor espacio para recobrar sus fun­
ciones, el sístole p róx imo será más fuerte. T a l contracción, 
por su misma energía y durac ión , aco r t a rá el diástole subsi­
guiente, y así cont inuará el proceso, verif icándose alternativa­
mente una contracción fuerte y otra débi l . 

Pero ocurre en esta arr i tmia un fenómeno singular, y es, 
que no siempre las contracciones ventriculares disminuidas, 
corresponden á las pulsaciones radiales pequeñas . Examinan­
do Hering los efectos del ácido glyoxíl ico sobre el corazón del 
perro, cuya experiencia permite reproducir de la manera más 
exacta el pulso alternante, ha podido observar un hecho curio­
sís imo: que el desorden de la contractilidad no afecta por 
igual á la totalidad de la masa veñtr icular , sino que sólo inte­
resa ciertas partes de la misma. Esto es lo que ha llevado á 
Her ing á formular su original concepción sobre las asistoliás 
parciales, para explicar la pa togénes i s del pulso alternante. 

Asistoliás parciales.—hd. exper imentación en los animales 
parece enseñar que, en el pulso alternante, algunas porciones 
limitadas del miocardio veñt r icular permanecen en reposo, 
mientras las restantes suplen esta falta. Mas lo verdaderamen­
te interesante á este respecto, es que el efecto producido sobre 
el corazón y sobre el pulso depende esencialmente de la región 
en que se suspende pe r iód icamen te la función de la contracti­
l idad. Así, cuando se trata de la base del ventr ículo, el pulso 
se hace alternante, s in que el cardiograma se encuentre influen­
ciado. Cuando la punta es atacada, el cardiograma resulta a l ­
ternante, mientras el pulso permanece normal. S i el corazón y 
el pulso se encuentran disminuidos al mismo tiempo, es decir, 
que coinciden las ondas pequeñas ventriculares y radiales, de­
muestra que base y punta pierden su contractilidad á l a vez. 
S i ambas regiones se debilitan alternativamente, los latidos 
cardíacos fuertes c o r r e s p o n d e r á n á las pulsaciones radiales 
débiles , y viceversa. 

Lewis, Windle y otros investigadores, han confirmado los 
trabajos de Hering, y han visto, además , que en el curso de las 
experiencias con el ácido glyoxíl ico en el perro, tan pronto es 
la base como la punta la que pierde ó disminuye su poder 
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contráct i l ; de modo que, unas veces se observa corazón alter­
nante con radial normal, y otras radial alternante con corazón 
normal. 

E n clínica, las observaciones de esfigmogramas y cardio­
gramas alternantes s incrónicos son numerosas. Las de esfig­
mogramas alternantes con cardiogramas 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 ú l t imo grupo yo no he 
visto m á s que un trazado, debido á Wolhard, que no deja lu­
gar á duda, y el que reproduzco en la figura 102, perteneciente 
á un enfermo de insuficiencia aór t ica . L a sola inspección de 
esta figura demuestra, de la manera m á s concluyente, el c a -

Fig. 102.—Corazón alternante con pulso radial regular. (Ob. personal). 

rác te r alternante del trazado de la punta, coincidiendo con la 
m á s completa regularidad del pulso radial . 

Este caso, por consiguiente, deber ía entrar en la clasifica­
ción de asistolia de la punta, según la concepción de Hering; 
pero una observac ión posterior, de la que voy á dar cuenta en 
seguida, me ha hecho ser cauto en aceptar la doctrina de H e -
ring, por lo menos, para todos los casos de gráficas alter­
nantes. 

' L a observación á que aludo (y de este tipo sí que no conoz­
co—en el ser humano—trazado análogo ó semejante) se refie­
re á una enferma arterio-esclerosa, de historia cardiopática 
compleja con al teración en todas las funciones propias del 
miocardio, en la que nunca me ha sido posible obtener, por su 
gran obesidad, un trazado de l a punta; pero sí, por dos veces, 
los del cuello y radial. E l trazado del cuello (fig. 103) fué to­
mado en el tercio medio de esta región, por delante del múscu­
lo esterno-cleido-mastoideo, y , por tanto, t rátase de un esfig-
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mograma de la caró t ida , como lo demuestran á su vez las on­
dulaciones principales de l a gráfica, ondas c, que correspon­
den exactamente una décima de segundo, antes que el pie de la 
pulsación radial . Pues bien; estas ondas c (sólo en dos con­
tracciones aparecen dos ondas a 6 auriculares) muestran un 
pulso alternante tan carac ter í s t ico , que bien puede tomarse 
esta gráfica como tipo de la arr i tmia por trastorno de la fun­
ción de la contractilidad. L a diferencia de altura entre estas 
ondas alcanza á 2 y 3 mi l ímet ros , y la distancia entre ellas es 
sencillamente igual. E n cambio, el pulso radial, es perfecta­
mente r í tmico . 

Es ta gráfica es, á mi ver, de mucha enseñanza, porque 
echa por t ierra (repito que, por lo menos, en este caso) la fa-

Carótida. 

RCLCÍ 

Fig . 103.—Carótida alternante con pulso radial regular. (Ob. personal). 

mosa concepción de Her ing para explicar la patogenia del 
pulso alternante. E n efectó; ¿qué asistolia parcial es esa que 
determina la alternativa de la carót ida y la normalidad de la 
radial? Sin poner en duda la veracidad de las experiencias de 
Hering y otros, en los animales, yo creo que para este caso, y 
aun afirmo que para todos los de corazón alternante y pulso 
de la muñeca regular, en la especie humana, es menos violen-v 
to y satisface más á l a razón pensar que ocurre aquí lo mismo, 
exactamente lo mismo, que sucede en el movimiento de los lí­
quidos, y en su salida por orificios practicados en las pare­
des tle las vasijas que los contienen, según se estudia en H i d r o ­
dinámica. 

E s evidente que cuando la longitud de los tubos es conside­
rable, comparada con el d i áme t ro del orificio, el volumen del 
l íquido y su velocidad experimentan notables variaciones. E n 
primer lugar, la adherencia entre el l íquido y las paredes de 
los tubos destruye los efectos de la contracción y hace que la 



202 A N T O N I O M U T 

salida tenga lugar, como suele decirse, á caño lleno. Después , 
la velocidad disminuye, por efecto del rozamiento, de la lon­
gitud y estrechez de los tubos, de los bruscos cambios de di­
rección y de los distintos d i á m e t r o s de los mismos; circuns­
tancias todas que han de hacer va r i a r la forma de la onda l í ­
quida, de tal modo que un fenómeno de intermitencia per iódi­
ca que tenga lugar en el corazón ó en los grandes vasos, no 
existe ya , ó sea tan pequeño, que escape á nuestros actuales 
aparatos esfigmográficos, cuando llegue á la radial . 

Téngase, por otra parte, en cuenta, que francamente inter­
mitente es la acción del corazón, y sin embargo, gracias á l a 
elasticidad de las paredes arteriales y al fenómeno de la visco­
sidad, la salida de la sangre por los capilares se hace de un 
modo continuo. Entiendo, pues, que la explicación de la grá­
f ica (fig, 103) se encuentra en el estudio de las leyes físicas que 
condicionan la d inámica de los l íquidos, s in necesidad de recu­
r r i r á la h ipótes is de que la punta del corazón pierda su con­
tractil idad en ciertos momentos, en tanto que la base del mis ­
mo órgano cont inúe mandando á los vasos idéntica cantidad 
de sangre en cada sístole. 

Es to en cuanto á la asistolia parcial de l a punta. Por lo 
que se refiere al mismo fenómeno de l a base, no hay duda que 
no siendo, efectivamente, la extremidad del ó rgano la encar­
gada de lanzar á los vasos su contenido, puede muy bien en­
contrarse un cardiograma (trazado de la punta) absolutamente 
normal, coincidiendo con un pulso alternante en la muñeca* 
E s un hecho de observación, y a de antiguo conocido, que 
existen enfermos cuyos latidos de punta son enérgicos y regu­
lares, y que ofrecen al mismo tiempo un pulso débil , pequeño 
y a r r í tmico , sin necesidad de que presenten ninguna lesión 
valvular . E n los accesos de taquicardia paroxís t ica , por ejem­
plo, la reg ión precordial puede presentar enérgicos latidos, en 
tanto que las pulsaciones radiales son tan pequeñas , que un 
gran n ú m e r o escapan á la explorac ión digital. E s decir, que 
las elevaciones m á s aparentes de la punta, aquél las que per­
cuten m á s vivamente la pared precordial, no siempre son las 
m á s fuertes, sino que, por el Contrario, pueden coincidir 
cono una d i sminuc ión acentuada en la potencia contráct i l 
del múscu lo ca rd íaco . E n estos casos tendr ía seguramente 
más aplicación la doctrina tantas veces citada, suponiendo 
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una asistolia de la base, aunque, á decir verdad, creo que en 
clínica haremos bien por ahora no met iéndonos en tales hon­
duras, porque lo lógico es suponer que no sea sólo este seg­
mento card íaco el asistolizado, sino todo el corazón. 

L o que tiene es que, ciertamente, no se conocen todav ía , 
mejor dicho, no es tán todavía bien diferenciadas las especiales 
funciones de las fibras musculares ca rd íacas , en lo que se re­
fiere á la contractilidad pura y neta. Recuérdese que no sola­
mente las fibras carnosas de los ventr ículos son distintas é i n ­
dependientes de las auriculares, sino que ambos ventr ículos 
disponen de fibras propias, muy especialmente las circulares, 
que ocupan la base de los mismos y que, por su disposición y 
su n ú m e r o , son quizá las que tienen una influencia más grande 
en la contracción. 

Por otra parte, es sabido que la punta del corazón, for ma-
da exclusivamente por el ven t r ícu lo izquierdo, dispone de 
fibras espirales y diagonales m á s numerosas y potentes que 
las del vent r íca lo derecho, proporcionando asi á esta parte del 
corazón una estructura peculiar, y , hasta cierto punto, aparte 
de las fibras circulares, esencialmente contráct i les . Hace 
falta, por lo tanto, averiguar si estos distintos, en cierta 
manera, grupos musculares, pueden recibir diferente iner­
vación de los ganglios nerviosos i n t r aca rd í acos , 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 y a que el papel 
que desempeñan estos ganglios no parece igual en todos ellos. 

Naturalmente que todo esto es caminar en alas de la imagi­
nación; pero si se examinan despacio la disposición y dirección 
de las fibras musculares ca rd íacas , se siente uno inclinado á 
pensar que pueden no tener idénticas funciones las robustas 
fibras musculares de la base que las. que forman ese bonito 
rizo ó bucle de la punta. 

De todos modos, la clínica enseña que él pulso alternante 
indica un defecto en l a contractilidad del miocardio, ^ esto es 
siempre de un pronóst ico constantemente grave. 

E l conocimiento de esta arr i tmia tiene Un interés clínico de 
primer orden, por cuanto, pudiendo presentarse en ausencia 
de todo otro trastorno card íaco , su hallazgo nos permite diag­
nosticar una grave insuficiencia del corazón. 



C A P I T U L O X V I I I 

Arri tmia permanente.—Ritmo nodal. 

Fíbrilación auricular. 

Un desorden é irregularidad continuas en el número , fuerza 
é intervalos de l a cont racc ión cardíaca , de tal modo, que no 
hay un movimiento del corazón análogo á los demás; la ausen­
cia completa de la onda auricular en los trazados mecánicos y 
eléctr icos y la irreductibilidad de ese trastorno al reposo y á 
los medicamentos cardiotónicos , he aquí el cuadro propio de 
la arritmia completa del corazón. 

L a denominación de arr i tmia permanente no es exacta en 
absoluto, por lo menos en los primeros per íodos , pues es cierto 
que este desorden puede iniciarse bajo la forma de accesos 
(arri tmia paroxís t ica) . 

Patogenia.—La desapar ic ión de la onda a en los ñ e b o g r a -
mas y electrocardiogramas ha dado lugar á la creac ión de d i ­
versas hipótes is para explicarla . 

Paresia aimca/ar.—Primeramente se pensó que la falta de 
actividad de la aur ícula ser ía debida á una paresia ó debilidad 
de este segmento cardíaco, opinión que hoy está abandonada. 
Ciertamente, la pará l is is auricular, por sí sola, no podrá e x ­
plicar la arritmia, permanente; pero negar que la aur ícula 
puede hallarse para l í t ica ó debilitada en determinadas circuns­
tancias, no lo creo acertado.' 

Ritmo norfaZ.--Después fué Mackenzie quien tuvo la intuición 
de creer que lo que ocurr ía en estos casos era sencillamente que 
el punto de origen de l a cont racc ión no radicaba, como de ordi­
nario, á n ivel de los restos del seno venoso, sino que había sido 
transportado á otra reg ión del haz primitivo (el cual tiene, 
como se sabe, el mismo origen, la misma estructura é i d é n -
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ticas aptitudes que el seno), principalmente á l a parte que co­
rresponde al nodulo aur ícu lo ventricular de Tawara . Por esto 
Mackenzie l lamó á este ritmo, riimo nodal. 

L a consecuencia de esta t ranspos ic ión en el origen del es­
t ímulo es que éste en vez de excitar primero la aur ícula y 
después el ventr ículo , como normalmente, manda la orden de 
contracción al mismo tiempo á ambos segmentos, puesto que 
nace en un punto intermedio (surco ar ículo-ventr icular) ; hacia 
abajo, por la vía hisiana natural; hacia arriba, por la misma 
vía superior, es decir, en sentido re t rógado . No hay, pues, pa ­
rálisis auricular; lo que sucede es que la ondulación propia da 
esta parte del corazón se confunde con la ventricular ó apa­
rece más tarde. E l espacio a c del flebograma no se observa; 
el ritmo toma la forma ventricular. T a l ritmo se acompaña de 
una contracción cardíaca absolutamente desordenada é impo­
sible de describir (locura coráis, pulsus irregularis perpetuas). 
Y es claro, estando el corazón orgánica y fisiológicamente 
dispuesto para rendir un trabajo út i l , cuando la contracción 
empieza en las aur ícu las y se propaga después á los v e n t r í c u ­
los, la invers ión de esta marcha del est ímulo ha de dificultar 
enormemente el trabajo del corazón y ha de traer, como con­
secuencia, la insuficiencia del órgano. De modo que, según ha 
dejado escrito el gran maestro: «El ritmo nodal existe en l a 
m a y o r í a de los casos de insuficiencia card íaca grave, y en 
muchos de éstos es preciso atribuir dicha gravedad á la insta­
lación brusca de este ritmo anormal». 

E l examen de una serie de corazones en los cuales se hab ía 
podido demostrar en v ida todos los caracteres del ritmo no­
dal, ha revelado la existencia de lesiones de origen reumát ico 
ó escleroso en las fibras unitivas aur ículo-ventr iculares , ó en 
la arteria que las nutre, cuyas alteraciones confieren á estas 
partes del tejido primit ivo una mayor irri tabilidad que la 
normal del seno venoso. Y como puede admitirse como ley 
que la cont racc ión empieza en la parte más excitable del s i n -
citio, es de creer que, cuando el nódulo de T a w a r a ó a lgún 
otro centro inferior sean asiento de procesos inflamatorios ó 
esclerosos que aumentan su irri tabilidad, la exci tación se o r i ­
gina en estos ú l t imos sitios y no en el seno. 

Juicio cn'íico sobre el ritmo nodal—ho que caracteriza el 
r i tmo nodal es: 1.°, l a desapar ic ión de la onda auricular, es de-
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cir , la forma ventricular del pulso venoso; 2.°, l a extremada 
irregularidad del pulso radial (fig. 104). 

Según Mackenzie, la forma ventricular del pulso venoso es 
debida, como y a hemos dicho, á que el origen de la contrac­
ción se verifica en el nodulo de Tawara, en vez de hacerlo en 

Fig . 104.—Tipo de pulso radial caracter ís t ico de ritmo nodal. (Ob. personal). 

el nodulo de Kei th y F lack , y esto trae como consecuencia el 
desorden más completo de l a cont racc ión ca rd í aca . 

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 contracción ca rd íaca comple-

Fig . 105.—Una forma muy frecuente del pulso venoso en el ritmo nodal. (Ob. personal) 

tamente regular (figuras 105 y 106). Dentro de esta contracción 
ventricular, perfectamente bien rimada, el pulso venoso puede 
afectar diferentes formas. E n algunos casos, como se ve en la 
figura 107, no se observa más que una sola onda v s incrónica 
con el sístole ventricular y otra depres ión z/, s imul tánea tam­
bién con el diástole. L o general es, sin embargo, que la meseta 
sistólica apareza ligeramente ondulada (fig. 105). 
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Otras veces, la depresión que sigue á c puede ofrecerse ex­
traordinariamente pronunciada (fig. 108), hasta el punto de 
que yo he recogido trazados en los que ambas ondas c y y es­
tán separadas por una hendidura x, casi tan profunda como y. 

Fig. 106.—Del mismo enfermo de la figura anterior. Yugular y radial 
del lado izquierdo. (Ob. personal). 

dando la impresión, á simple vis ta , de una sola ondulación 
por cada sístole ventricular. No obstante, si se cuentan los sís­
toles radiales y las ondas del pulso yugular, se notará que éste 
ofrece exactamente doble n ú m e r o de elevaciones que aquél . 

S 

Fig. 107.—Fusión de las elevaciones c y v en una sola. E l pulso es regular. 
(Ob. personal). 

H a y , por consiguiente, dos ondas yugulares por una radial, 
y como no existe la onda a, necesariamente tienen que ser c 
y v (f ig. 109). 

L a significación clínica de esta mayor ó menor depresión 
de ce, no puedo hacerla en absoluto. Únicamente creo que sien, 
do como es un valle mesosistólico originado por el flujo san-
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guineo que concurre a l relleno de la aur ícula , parece lógico 
pensar que dicho flujo ha de ser tanto mayor cuanta m á s can­
tidad de l íquido permita albergar su cavidad, es decir, 
cuando la aur ícula se encuentre muy dilatada ó distendida. 

Fig. 108.—Desaparición de la onda atiricular. L a e l e v a c i ó n c y v perfectamente 
diferenciada. L a depres ión x muy profunda. (Ob. personal). 

¿Se podr ía , por lo tanto, diagnosticar gráficamente la p a r á ­
l isis auricular por la profundidad de a:, que indica su rela­
jación? 

Un segundo grupo de casos lo constituyen aquéllos en los 
que el pulso venoso ventricular se acompaña de un ritmo muy 

Fig . 109.—No existe onda auricular. L a d e p r e s i ó n x es casi tan profunda como 3'. 
L a yugular ofrece doble número de pulsaciones que la radial. (Ob. personal). 

desordenado. Éstos son los que'Mackenzie describe como pro­
pios y caracter ís t icos del ritmo nodal, a t r ibuyéndoles , sobre 
todo si la marcha del corazón es acelerada, un pronóst ico fatal 
á breve plazo. S in embargo, yo he visto muchos enfermos con 
ri tmo nodal t ípico, que se sostienen durante años con un satis­
factorio estado general. 
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E n efecto, las figuras 110,111,112 y 113, pertenecen á cuatro 
enfermos—tres hembras y un varón—de los que la primera 
lleva su arr i tmia hace diez y seis años , y la segunda doce. 

Fig. 110.—Ritmo nodal. E l pulso es irregular y lento. (Ob. personal). 

L a enferma de la figura 111 es sin duda la más notable. E s 
una señora encargada de l a dirección de una casa a r i s toc rá t i ­
ca de esta Corte, que tiene que subir y bajar numerosas veces 
la escalera que conduce á los diferentes pisos del hotel, y c u ­
yas múlt iples v variadas ocupaciones no la permiten apenas 

Fig . 111.—Ritmo nodal. L a contracc ión cardíaca es absolutamente irregular. 
(Ob. personal). 

reposo alguno durante el d ía . V i á esta enferma hace diez y 
seis años por primera vez, observando en el pulso y por la 
auscultación, el extremo desorden de la contracción card íaca . 
J a m á s esta Señora ha tenido, hasta la fecha, el menor indicio 
de disminución en el campo de su actividad card íaca . E l pr i ­
mer trazado gráfico lo obtuve hace cuatro años , confirmando 
l a irregularidad permanente del pulso radial y el ritmo ven-

A. MUT. 14 
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tr icular del venoso. No hay lesión valvular alguna, la zona, 
p leximétr ica es normal y la a l te rac ión del ritmo no se ha mo­
dificado por ninguna medicac ión . L a pres ión arterial es de 
140 m., lo mismo en l a humeral que en la digital. 

L a gráfica 110, tomada hace dos años y medio, pertenece á 
una enferma que tiene un pulso de 44 á 50 pulsaciones por m i ­
nuto invariablemente, con pausas extremadamente prolonga­
das. E s hipertensa, 180 m. en l a radial, y tampoco tiene lesión 
valvular. Sus únicas molestias son mareos y palpitaciones;-
pero hace su vida corriente de sociedad y no ha tenido nunca 

Fig. 112.—Ritmo nodal. L a contracc ión cardíaca es irregular. (Ob. personal). 
/ 

signos de insuficiencia cardíaca . L a a l teración del ritmo data 
de doce años. 

L a figura 112 es de una enferma que se presentó en mi con­
sulta «con objeto de saber s i era card íaca , aun cuando ella no 
habla notado nunca n ingún signo que la hiciera sospechar tal 
enfermedad». Solamente a d v e r t í a alguna disnea cuando ten ía 
que ejecutar cualquier esfuerzo superior a l ordinario, y gol­
peteo en la región epigástr ica . L a auscul tac ión demos t ró una 
lesión mitral t ípica de origen endocárd ico con hipertrofia del 
vent r ícu lo derecho, y el trazado esfigmográfico puso de ma­
nifiesto el ritmo nodal. L a pres ión sanguínea daba 120 en la 
humeral y 110 en la digital. No exis t ía n ingún s ín toma funcio­
nal, excepto la disnea, que y a he anotado. 

Por f in, el trazado de la figura 113 pertenece á un enfer­
mo, compañe ro de profesión, con Wassermann francamente 
positivo, que tiene una aortitis, según el examen radiográf ico , 
hipotenso, pulso muy pequeño, 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, n i altera­
ciones urinarias, n i hepá t i cas , ni nada que le impida dedicarse 
á sus ocupaciones habituales. 

E n vi r tud de estos hechos, creo que se está autorizado para 
sentar dos conclusiones: 1.a Son muchos los casos en que el rit­
mo nodal coincide con una contracción regular del corazón. 
2.a Son también numerosos los enfermos con ritmo nodal que no 
presentan, durante muchos años, signo ninguno de insuficiencia 
cardiaca. 

E l ritmo nodal, mejor diré , el pulso venoso ventricular, con 
regular ó irregular pulso arterial , es de una frecuencia extra­
ordinaria; tan frecuente, que cuesta trabajo creer que sean tan 

Fig. 113.—Riímo nodal. E l pulso radial es frecuente, débil é irregular. (Ob. personal). 

numerosos los casos en los que la facultad de dirigir la excita­
ción cardio-motriz se haya trasladado á otra región del cora­
zón. No; la ausencia de la onda presis tól ica en los trazados y u ­
gulares es asunto que, vuelvo á repetirlo, necesita nuevas i n ­
vestigaciones, según mi ver, dirigidas en el sentido de la ana­
tomía y fisiología del corazón. Porque hay un hecho de capi­
tal in terés en esta cuest ión, que es el de que, en algún caso, la 
onda a , que no se observa en el trazado yugular, aparece, en 
cambio, en el trazado de la punta. 

Reproduzco en las figuras 114 y 115 los trazados de yugu­
lar y radial , y de punta de corazón y radial, tomados en el 
mismo enfermo y en l a misma sesión. E n la primera no se ob­
serva indicio alguno de onda auricular. E n la segunda se nota 
perfectamente la contracción de la aur ícula en algunos mov i ­
mientos card íacos . ¿Qué explicación puede darse á este singu­
lar hecho? Ante todo, hay que descartar la idea de que el o r i ­
gen de la contracción en este caso sea nodal, pues es evidente 
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que, de suceder as í , la falta de actividad auricular sería v i s i ­
ble en ambos trazados. Y s i la causa fuera la astenia de la au­
r ícu la , ocu r r i r í a lo propio. Pues ¿qué es lo que sucede para 

Fig . 114.—Pulso venoso de forma ventricular. No h á y el menor indicio de onda 
auricular. (Ob. personal). 

que la elevación a, claramente demostrable sobre la gráf ica de 
la punta, no lo sea sobre la de la yugular? L a resolución de 
este asunto no puede encontrarse más , como he dicho antes, 
que en la disposición ana tómica de la vena yugular, que en 

Fig . 115.—Este trazado es del mismo enfermo de la figura enterior. Demuestra sobre 
el trazado de la punta, la onda a, en algunas contracciones. (Ob. personal). 

un buen n ú m e r o de sujetos dificulta ó imposibilita el obtener 
el movimiento contráct i l de la au r í cu la . 

Fibrilación auricular.—has h ipótes is precedentemente ex­
plicadas, ó sea la pará l is is más ó menos completa de la aur ícu­
la y la desviación del punto de origen de la exci tación cardio-
motora, no satisfacen hoy día á muchos investigadores, para 
darse cuenta y razón de la a r r i tmia permanente. Rothenber-
ger, Winenberg, y, sobre todo, Lewis, dicen que aquellas 
teor ías p o d r á n explicar la desapar ic ión del movimiento pre-
sií-tólico auricular, pero no esa locura de los movimientos 
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card íacos , que caracteriza fundamentalmente l a arr i tmia com­
pleta. 

E l ú l t imo autor que he citado ha puesto de manifiesto la 
gran analogía que existe entre los trazados propios de esta 
arr i tmia y la fibrilaeión de las aur ícu las , producida experi-
mentalmente en los animales por medios eléctricos, químicos y 
mecánicos. 

Y en efecto; en muchos casos, los trazados mecánicos y 
eléctricos del corazón humano, reproducen los caracteres 
de la fibrilaeión; esto es, la ausencia de la onda a, la irregula­
ridad grande de la cont racc ión y una serie de sacudidas ó 
t r émulos , que duran todo el tiempo de la revolución ca rd ía ­
ca. L a aur ícula , en tales casos, lejos de encontrarse paralizada 
ó de contraerse al mismo tiempo que el ventr ículo, de­
muestra su actividad, no por una sola onda, sino por una 
extraordinaria cantidad de pequeñas y r ap id í s imas ondu­
laciones que á veces llegan á 350 ó 500 pulsaciones por 
minuto. 

r Juicio critico sobre la fibrilaeión auricular.—Que la faradiza-
ción, el calor y ciertos recursos provoquen en los animales la 
f ibri laeión auricular, es un hecho al parecer cierto; pero 
que tal hecho deba entenderse como fondo patogénico de la 
arr i tmia permanente, creo que no puede admitirse sin m á s 
pruebas. 

Los procesos miocardí t icos de la aur ícu la derecha, que po­
dr í an ser la demost rac ión necróps ica de la f ibri laeión, no se 
encuentran en un buen n ú m e r o de casos. Además , ¿dónde está 
esa inagotable fuente que sostiene durante años esas continuas 
y múl t ip les excitaciones anormales, que actuando sobre la 
musculatura auricular, dan origen á ese temblor permanente é 
irreductible de dicho segmento cardíaco? ¿Por qué fibrilan las 
aur ícu las y no fibrilan en muchos casos los ventr ículos , siendo 
así que Fredericq ha demostrado que el t r émulo auricular se 
propaga á t ravés del hacecillo de Kent é His? ¿Por qué en 
ocasiones fibrilan los ventr ículos y no las aurículas? (Un tra­
zado publicado por mí demuestra este singular hecho.) ¿Por 
qué puede existir, c l ínicamente, l a arr i tmia completa sin que 
los trazados pongan de manifiesto la fibrilaeión? ¿Cómo se 
explica que pueda existir en los primeros pe r íodos una fibri­
laeión gráf icamente demostrable, con un satisfactorio estado 
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de salud general? ¿A qué es debido que los medicamentos 
c a r d i o - t ó n i c o s no ejerzan influencia alguna sobre esta 
arritmia? 

E n l a clínica he visto constantemente un hecho que siem­
pre me ha llamado la atención, y es l a simultaneidad de la ñ -
bri lación con trastornos evidentes de la conductibilidad. Véase 
la fig. 116 perteneciente á una enferma cardio-esclerosa, con 
pulso irregular perpetuo durante varios años . E n el trazado 
yugular se observa una serie de rapidís imos estremecimientos 
durante todo el per íodo sistólico y diastól ico de la revolución 
cardíaca. E n conjunto, si-hacemos caso omiso de la f ibn lac ión , 
el pulso venoso se ve que tiene el aspecto del propio de la for­
ma ventricular, es decir, una gran onda sistólica v y una de­
pres ión diastólica y. E l pulso rad ia l aparece absolutamente 

F i g . I 1 6 . - G r a n taqui-arritmia. Fibri lac ión auricular en una enferma a s i s t ó l i c a 
por cardioesclerosis. (Ob. personal). 

irregular y desordenado; pero con el singular detalle de ser 
mucho m á s frecuente que el venoso (nueve ondas yugulares 
para 60 radiales). Hay , pues, en este trazado, como en casi to­
dos los que he obtenido en ésta arr i tmia, una completa diso­
ciación aur ículo-ventr icular . 

E n la fig. 117 existe t ambién fibrilación auricular evidente; 
pero la disociación es en sentido inverso a l anterior; el n ú me­
ro de ondas auriculares es mucho mayor que las ventriculares. 
Por fin, en el n ú m e r o 120 de l a Revista Ibero-Americana de 
Ciencias Médicas, he publicado una gráfica en l a que la f ib r i ­
lación sólo se observa sobre l a punta del corazón, en tanto que 
la yugular no presenta este ca rác te r . 

De estas gráf icas sácase en consecuencia que debe exis t i r 
en estos casos una dificultad en el funcionamiento del manojo 
de Kent é H i s que impide el paso de las excitaciones a u r í c u l a -
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res á los ventr ículos , los cuales hallan en sus propias fibras e l 
es t ímulo motor necesario para su ri tmicidad, unas veces m á s 
lento, otras m á s r áp ido que el del seno. Sauques y Daniel Rou-
tier han publicado trazados muy claros de dos casos de auto­
matismo ventricular con fibrilación de las aur ícu las , y 
C. E . L e a ha demostrado experimentalmente que la forma 
ventricular de la f ibr i lación puede originarse en múl t ip les 
focos del miocardio inferior, sin par t ic ipación auricular. 

Admitido esto que los hechos imponen, ¿se debe pensar 
que lo mismo que en el bloqueo cardíaco son las lesiones or ­
gánicas localizadas en diferentes trayectos del haz de His el 
sabstratum anatomicum de la arr i tmia permanente? 

Fig. 117. -Fibri lación auricular en un caso de asistolia por l e s i ó n mitral. 
' (Ob. personal). 

Hemos visto al hablar de la extrasistolia que la electrocar­
diograf ía era capaz de distinguir s i el est ímulo anormal nacía 
en las paredes auriculares, en el nódulo de Tawara ó en las 
ramas del fascículo pr imit ivo, y a eii la base, en el centro ó en 
el ápice. No es violentar, por tanto, los hechos s i estando de­
mostrado que cada uno de estos puntos ó focos origina a n ó ­
malas excitaciones, pueda á su vez entenderse que esos mis­
mos centros, irri tados en cierta forma y medida, fibrilen 
conjunta ó aisladamente. 

Desgraciadamente, las investigaciones necróps icas son, á 
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 orgánica ó material, hay 
m á s indicios para sospechar una influencia pneumogás t r i ca . 

L a s experiencias de Winterberg demuestran, en efecto, 
que las drogas que excitan el pneumogás t r ico (f isostígmina, 
pilocarpina, muscarina, nicotina), permiten obtener l a f i b r i -
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lación experimental con corrientes mucho más débi les que de 
ordinario y prolongan la durac ión del fenómeno considera­
blemente. Por otra parte, se sabe que la excitación vagal de­
termina un bloqueo cardíaco interrumpiendo ó dificultando el 
paso de l a excitación y que esta acción puede mostrarse m á s 
intensa* sobre las aur ícu las que sobre los vent r ículos ó vice­
versa. 

Los detenidos trabajos de Muskens enseñan que la excita­
ción del décimo par puede producir una contracción no s imul­
tánea de l a totalidad del seno, sino una contracción disconti­
nua, múl t ip le , que interese sucesiva y rap id í s imamente cada 
una de las partes de esta zona. Según Comby Robinson, s i en 
un perro, cuyas aur ículas se hacen fibri lar por la faradización 
de las mismas, se excita el pneumogás t r i co izquierdo, la f ib r i -
lación cesa. Lewis ha podido comprobar t ambién que el vago 
izquierdo es el predominante en la función de l a conductibili­
dad ca rd í aca . Añádase , que la atropina hace cesar la f ibr i la -
ción producida experimentalmente. 

Y por si faltaba algo para demostrar la influencia directa 
del sistema nervioso sobre esta ar r i tmia , ahí están los exper i ­
mentos de Morat y Petzetakis enseñando que la faradización 
del vago, la sección de la medula á nivel de la 7.a vé r t eb ra 
cervical y la excitación del s impá t ico torác ico , determinan 
constantemente l a fibrilación auricular. Y cosa interesante: si 
se excita ún icamen te el s impá t ico torácico izquierdo, la a r r i t ­
mia y la aceleración cardíaca subsiguientes se localizan en los 
vent r ícu los ; es, por consiguiente, una fibri lación ventricular . 

H a y , pues, m á s de lo necesario para asegurar que existe 
al lado de una fibri lación de causa orgánica , otra de origen 
pneumogás t r i co . L a clínica, por su parte, no está en pugna 
con esta ú l t ima patogenia porque es cierto que se ven enfer­
mos con pulso irregular permanente, bien caracterizado, qua 
no sufren apenas m á s que de ligeros trastornos funcionales, y 
no se comprende este relativo estado general satisfactorio 
coincidiendo con una lesión esclerosa ó atrófica del miocardio 
como quieren los miogenistas. 

Pero, nerviosos ó muscular, ¿es la fibrilación, como decía 
antes, la causa de la arr i tmia permanente? Creo que t o d a v í a 
falta mucho que estudiar en este asunto. Porque resulta que la 
clínica evidencia tres cosas: 1.a Que la atropina no hace cesar 
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la fibrilacion en el ser humano, como lo hace experimental-
mente en los animales. 2.a Que la digital no modifica la taqui-
ar r i tmia , pese á quien diga lo contrario. 3.a Que se ven enfer­
mos con arr i tmia permanente en la que ninguna clase de 
trazados pone de manifiesto las tremulaciones fibrilares. ¿Es 
que basta la ausencia de la onda auricular y la locura cardíaca 
para asegurar la existencia de la fibrilacion^ Difícilmente se 
puede aceptar esto. 

Síntomas.—Nada m á s fácil que diagnosticar la arr i tmia per­
manente. E s suficiente el simple examen del pulso arterial 6 
la auscul tación, para venir en conocimiento de esta i r regula­
ridad del ritmo card íaco . Dicha arr i tmia puede presentarse 
coincidiendo ó no con lesiones valvulares. Y o creo haberla 
visto más veces en sujetos indemnes de toda valvulopat ía , y 
repito que sin desórdenes de importancia durante años . 

Gráficamente se observa l a desapar ic ión de la onda aur icu­
lar y una gran irregularidad del ritmo sin sujeción á norma 
alguna. Frecuentemente se puede demostrar en los trazados la 
t remulac ión . 

Según mi experiencia, sin dejar de reconocer el in terés que 
en t raña la falta de la onda auricular para el pronóst ico, creo 
que hay que conceder m á s importancia al pulso radial que a l 
yugular. Se pueden ver—yo he visto—extraordinarios des­
órdenes del ritmo auricular que permi t ían á los enfermos una 
vida casi normal. Mas así que sobrevienen fenómenos de dila­
tación ca rd íaca con aumento de la zona maciza en sentido 
transversal, gran disnea, edemas y pulso pequeño, r áp ido é 
irregular, cambia completamente el porvenir del enfermo. No 
obstante, he tratado bastantes t aqu i - a r r í tmicos de esta clase, 
que habiendo llegado al úl t imo grado de la asistolia, han po­
dido todavía vencer la insuficiencia y volver á un mediano 
pasar. 



C A P I T U L O X I X 

Pérdida de la tonicidad.—Insuficiencia del corazón. 

Función de tonicidad.—Llegamos al estudio de la ú l t ima 
función atribuida á la fibra muscular cardíaca: el tono. L a 
propiedad que tienen las fibras musculares de conservar un 
estado que las impide llegar á la relajación completa, no es, 
como se sabe, pr ivat ivo de las fibras musculares card íacas , 
sino que la poseen los d e m á s músculos del esqueleto. Sólo que 
en el corazón la función de la tonicidad tiene una g rand í s ima 
importancia, porque su d isminución ó pé rd ida puede explicar­
nos la patogenia de la di la tación card íaca , toda vez que la 
simple distensión de las cavidades card íacas , por un exceso de 
pres ión en las mismas, no satisface en modo alguno. 

E l profesor Kei th , que ha hecho un estudio particular de 
estas cuestiones, dice que ha visto, en las autopsias, corazones 
de paredes delgadís imas , con las fibras musculares degenera­
das, que no presentaban n i n g ú n aumento de volumen de sus 
cavidades. E l ilustre Mackenzie ha tenido bajo sus cuidados 
un enfermo con un desfallecimiento card íaco tan grave, que 
no podía andar cincuenta metros sin que se le presentara un 
acceso de angina de pecho. Este enfermo mur ió repentinamente 
de una rotura del corazón, y en l a autopsia se encont ró una 
parte de la pared ventricular extraordinariamente adelgazada; 
pero no había n ingún signo de dilatación de la cavidad. Por 
consiguiente, parece lógico pensar que la dilatación del corazón 
sólo puede sobrevenir cuando las fibras musculares han per­
dido su tono. 

Síntomas dependientes de la disminución de la tonicidad.— 
L a dilatación del corazón se reconoce por medio del estudio de 
las relaciones de este ó r g a n o con la pared torác ica ; esto es, por 
medio de la percus ión . Una noción general debemos siempre 
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tener presente al hablar de esta cuestión, y es que los grandes 
aumentos de volumen del corazón son propios de la d i l a t ac ión 
y no de la hipertrofia. L a dis tens ión de las cavidades card ia­
cas, en efecto, alcanza proporciones considerables, mientras 
que el aumento de espesor de sus paredes no suele pasar de 
ciertos l ími tes . 

Los cambios de volumen del corazón pueden afectar su to­
talidad ó solamente alguna de sus partes. Y a dije, a l hablar de 
la Percusión, qae la di la tac ión de la aur ícula derecha se traduce 
por la macidez absoluta de la reg ión esternal, y por una banda 
obscura en la zona de los tercero y cuarto espacios intercosta­
les derechos. L a di la tación del ventr ículo derecho exagera la 
macidez cardíaca en todos sentidos; pero principalmente a u ­
menta su d iámet ro transversal. E l aumento de volumen del 
ventr ículo izquierdo exagera t ambién del mismo modo la zona 
maciza; pero sobre todo en sentido vert ical , haciendo descen­
der la punta. P rác t i c amen te , la macidez transversal, al nivel 
del cuarto espacio, da la idea más exacta del volumen del 
corazón. 

Pero hay unos trabajos de autopsia del Dr . Kei th que mo­
difican un tanto estas apreciaciones anteriores. Parece lógico, 
y asi lo acabo de hacer constar, que el aumento de volumen 
del ventr ículo derecho extiende la macidez hacia este mismo 
lado. Pues bien, s egún el Dr . Kei th, l a di la tación de esta c a v i ­
dad se traduce por un considerable aumento de volumen hacia 
la izquierda, con depres ión m á s ó menos acentuada de la pun­
ta. Débese esto á que cuando el ventr ículo derecho se dilata, 
rechaza el ven t r ícu lo izquierdo hacia a t r á s y á l a izquierda, 
de lo que resulta que los signos de extensión de la macidez se 
verifican en este ú l t imo sentido. Se infiere de aquí , que el a u ­
mento de la zona maciza á la derecha del es te rnón sólo puede 
atribuirse con seguridad á la aurícula derecha, descontando, 
claro está , los casos de aneurisma ú otros tumores. 

Naturalmente, hay que estar prevenidos en los casos en que 
.exista a l mismo tiempo un enfisema de los pulmones, el cual 
puede encubrir los signos físicos de di la tac ión card íaca . 

Síntomas á distancia.—La disminución de l a tonicidad en­
gendra todo el cuadro clínico conocido con el nombre de insu­
ficiencia crónica del miocardio. E s ésta una prueba m á s , quizá 
la más aguda, del vigoroso genio de Mackenzie. ;Podrá ser ó no 
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acertada en su totalidad esta hermosa concepción mackenzia-
na; pero es indudable que simplifica enormemente un estudio 
que los autores anteriores daban fragmentado, sin orden al­
guno, y los que descr ib ían en un solo capí tu lo los diferentes 
trastornos de la impotencia c a r d í a c a , hacíanlo sin base pato­
génica alguna, sólo fundándose en signos exteriores más ó 
menos conexos y relacionados. 

Se decía hasta hace poco, ó se dice todav ía en la actuali­
dad, que la esclerosis de las coronarias, la miocarditis, el cora­
zón graso, l a dilatación é hipertrofia ca rd íacas , conducen, en 
ú l t imo t é rmino , á la insuficiencia del corazón, y que, á la ve r ­
dad, los s ín tomas que presentaban estas diversas afecciones 
son tan semejantes, que justifican su estudio en conjunto. 
Pero ¿en vi r tud de qué mecanismo llegan estas diversas afec­
ciones á producir la insuficiencia? ¿Qué tienen de común? 
¿Cuál es el substratum ana tómico de dicha insuficiencia? No 
había más , a l llegar á este punto, que opiniones, pareceres, 
creencias; nada fundamentado y razonable. 

Cómo la dilatación del corazón conduce á la insuficiencia 
cardiaca,—La c irculación se verifica gracias á la fuerza con­
tráct i l del corazón, la cual, normalmente, está de modo 
dispuesta para facilitar el trabajo de este ó r g a n o . Se debe su­
poner, por consiguiente, que las cavidades del corazón tienen, 
en estado fisiológico, un volumen apropiado que las permita 
contraerse con eficacia. L a di la tac ión de estas cavidades, por 
lo tanto, t r ae rá para el múscu lo cardíaco un entorpecimiento, 
el cual ha de ocasionar lo que habitualmente origina: una l i ­
mi tac ión en la fuerza de reserva. A l principio, esta l imitación 
no ocasiona accidentes desagradables m á s que cuando se ago­
ta, y este agotamiento, siempre m á s precoz que en estado 
normal, depende necesariamente de la integridad del músculo 
card íaco . S i la fuerza contráct i l está disminuida por altera­
ción de sus paredes ó por cualquier otra causa, la insuficien­
cia card íaca cor responderá al grado de esta a l terac ión y de la 
ineptitud del músculo para triunfar de ésta . Es ta es la razón 
por la cual nos encontramos con que todos los grados de l a i n ­
suficiencia cardíaca es tán directamente relacionados con la 
d i la tac ión . E n los casos más ligeros no se presentan más sín­
tomas que los subjetivos de disnea, pa lp i tac ión y fatiga a l 
ejercicio. Cuando la enfermedad avanza, es decir, cuando la 
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fuerza del corazón no puede ya mantener la pres ión arterial 
suficiente para suministrar á los ó rganos y tejidos el riego 
sanguíneo necesario para el cumplimiento normal de sus fun­
ciones, entonces en t r a r án en consentimiento patológico dichos 
ó rganos y tejidos, observándose estancaciones en el h ígado, 
pulmones, pleura, edemas generales, ascitis, etc.; esto es, se 
presenta el cuadro de la insuficiencia card íaca más completa. 

Estudiando Mackenzie las re láciones existentes entre la d i ­
la tac ión del corazón y los signos de la grande insuficiencia 
cardíaca, refiere los siguientes ejemplos: 

E n los casos avanzados de cardio-esclerosis,con una pres ión 
constantemente elevada de 180 á 200 mil ímetros de mercurio, el 
corazón puede tener todavía su volumen normal, ó muy lige­
ramente aumentado. Ex is te ó puede existir una l imitación en 
el campo d é l a fuerza de reserva, accesos de angina de pecho, 
disnea, resp i rac ión Cheyne-Stokes, violentas pulsaciones en 
las venas del cuello; pero no hay edema, y los enfermos mue­
ren sin que el corazón aumente de volumen. 

Mas, t ambién es posible que este mismo enfermo, de pron­
to, en el transcurso de uno ó dos días, experimente un cambio 
notable; la pres ión baja á 150 mi l íme t ros y menos; los accesos 
de angina de pecho desaparecen, lo mismo que el asma car­
díaco y la respira3ión Cheyne-Stokes; pero las piernas co­
mienzan á hincharse, el pulso yugular se extingue, la respira- . 
ción se hace continuamente acelerada, la expectoración se 
vuelve sanguinolenta, se notan signos de edema en la base de 
los pulmones, y el examen del corazón revela un aumento en 
la macidez hacia la izquierda, y quizá se presente algún soplo 
mitral que antes no exis t ía . 

Aún son m á s evidentes estos cambios en los fenómenos de­
pendientes de la di latación cardíaca , cuando se producen en 
enfermaos afectos de taquicardia paroxlstica. S i el volumen del 
corazón no se modifica durante los accesos, la s i tuación es 
desde luego menos grave; que s i aquélla se verifica. Macken­
zie, que ha podido observar enfermos algún tiempo antes de 
los accesos, ha visto que el corazón de un volumen casi nor­
mal, alcanza, tres horas después de presentarse el acceso, un 
d iámet ro de dos pulgadas más ; los labios se ponen tumefactos 
y l a cara cianótica. 1 las veinticuatro horas, las venas del cue­
llo laten violentamente, se establece el ritmo nodal, aparece el 



222 A N T O N I O M U T 

edema en las extremidades, el h ígado aumenta de volumen, y 
al cabo de algunos días, el edema invade el abdomen y l a o r i ­
na se hace escasa y muy densa. Pero cesa el ataque; desapare­
cen en algunas horas todos los signos de insuficiencia c a r d í a ­
ca, y el corazón adquiere de nuevo su volumen normal. 

Demuestran estos ejemplos, de un modo que no deja lugar 
á dudas, que los fenómenos de insuficiencia cardíaca , y , por 
ende, los s ín tomas de gravedad en las afecciones ca rd íacas , 
dependen de la d i la tac ión que sufre el corazón cuando pierde 
su tonicidad. 

Síntomas pulmonares.-—Yo llevo y a varios años auscultan­
do s is temát icamente la base de los pulmones á todos los en­
fermos que examino, acusen ó no s íntomas cardíacos ó pulmo­
nares, y he podido convencerme de l a extraordinaria frecuen­
cia con que estas bases presentan macidez ó submacidez á l a 
percus ión y estertores m á s ó menos finos, perceptibles a l o ído . 

Tan frecuentes son estos signos, que lo raro es no hallarlos 
en todo sujeto que pase de los cuarenta años. Muchos, m u c h í ­
simos individuos que ofrecen un corazón sano, y los pulmones 
absolutamente indemnes por su parte anterior, laterales y 
postero-superior, presentan, en cambio, disminución del mur ­
mullo vesicular y crepitaciones en la región postero-inferior, 
bien en un solo lado ó en ambos, de la espalda. 

Los compañeros que trabajan conmigo en el Dispensario 
del Instituto Rubio me han oído, con una insistencia rayana en 
terquedad, recomendar la auscul tac ión de la espalda por su 
parte inferior. Numerosos casos prác t icos han demostrado la 
utilidad del examen de esta región . Muchos enfermos que se 
quejan de fatiga á cualquier esfuerzo, y en los que el recono­
cimiento corriente de vér t ices y corazón resultan completa­
mente negativos, la auscul tac ión de las bases, cuajadas de f i ­
nos estertores, han podido dar cuenta del porqué de'la dis­
nea. F i s io lóg icamente , son los vér t ices los puntos menos ven­
tilados del pu lmón , pero mecánicamente , puede asegurarse 
que son las bases las regiones donde por más tiempo persis­
ten las lesiones debidas á un defecto de circulación. 

Mackenzie asegura, y yo estoy de completo acuerdo con él 
en este punto, que el s ín toma más precoz de la insuficiencia 
cardíaca, es la apar ic ión de finas crepitaciones en la base de los 
pulmones. 
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Pero en donde este signo adquiere una importancia pro-
nós t ica de primer orden, es en el curso de las infecciones 
agudas. 

Su presencia en estos casos indica, de un modo fiel, que 
el corazón ha sido invadido por el proceso infectivo, que s u 
tonicidad ha decaído, y que el vent r ículo derecho dilatado 
no puede hacer circular la sangre á t ravés del pu lmón con 
la velocidad suficiente. De aquí la hipostasis y el edema pul ­
monar. 

E n las enfermedades del corazón, este encharcamiento de 
las bases es un guía seguro del estado de la contracción 
card íaca , disminuyendo cuando mejora la energía del mio­
cardio, aumentando en p roporc ión al desfallecimiento de d i ­
cho músculo . 

Síntomas urinarios—La d isminución en la cantidad de o r i ­
na, la densidad elevada de la misma y la,presencia de a lbúmi ­
na, constituyen los s ín tomas urinarios carac ter í s t icos de la 
insuficiencia cardíaca. L a cantidad de a lbúmina puede ser muy 
grande, sin que existan edemas generales. Y o he cuidado á 
una cardíaca que tenía 13,65 por litro de a lbúmina , y no pre­
sentaba el menor indicio de h idropes ía . Estos casos parecen 
dar la razón á la teor ía que sostiene que no existe re lación a l ­
guna entre la a lbúmina contenida en la orina y el edema. P a r a 
que se presente el anasarca será preciso, pues, admitir una a l ­
terac ión del l íquido sangu íneo y de las paredes de los vasos 
que le contienen junto con una glomérulo-nefr i t is como subs-
tratum ana tómico . 

E n lo que sí existe un evidente paralelismo es entre la can­
tidad de orina segregada y la hidropesía , de tal modo que, 
cuando disminuye la diuresis, los edemas aumentan. L a g é n e ­
sis de la albuminuria en las cardiopatías, primit ivas es, proba­
blemente, una disminución en la presión arterial, y una eleva­
ción en la pres ión venosa que determina el éxtasis de los r í ­
ñones . Naturalmente, que si persiste este estancamiento veno­
so, t e rmina rá por ocasionar trastornos lesiónales en las células 
de aquellos órganos , y se p resen ta rá el cuadro de lo que se 
conoce con el nombre de riñon cardíaco, bien diferente, á m i 
juicio, de lo que yo llamo corazón renal. E n el r iñón card íaco , 
el proceso endocard í t ico , la lesión valvular de origen r e u m á ­
tico ó infeccioso, constituye toda la enfermedad. E s ésta una 
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afección localizada en un principio, que m á s tarde se hace ge­
neral por debil i tación de l a energ ía miocá rd ica , por insu­
ficiencia de la compensac ión , por la fatiga del corazón que 
ocasiona los éx tas i s de los ó rganos , pu lmón , h ígado, r iñón , et­
cétera . E l principio, el curso y la t e rminac ión de la enferme­
dad es esencialmente ca rd íaca , y el r iñón , afectado secunda­
riamente, se a l iv ia cuando se mejora el trabajo del corazón . 
E n el corazón renal, es el r i ñón el que funciona mal, y es la 
lesión de las arterias lo que constituye toda l a enfermedad. 
Estas lesiones son las que producen los accidentes tóxicos, h i -
pertensivos, urómicos , y el corazón, cuando y a no puede ven­
cer esta resistencia visceral , se mifraliza, y el enfermo acaba 
por ser card íaco; pero ha comenzado por ser renal, y la tera­
péu t i ca debe ser esencialmente ant inefr í t ica durante el curso 
de la enfermedad, 6, por mejor decir, ant i tóxica y antihiper-
tensiva. 

Mcí i ina .—Es curioso el hecho estudiado por Traube y con­
firmado por P e h ú de que los ca rd íacos orinan más de noche 
que de día . Normalmente se eliminan dos tercios de orina du­
rante el día y el otro tercio por la noche. Guando la tensión ar­
terial disminuye y la hiposistolia se presenta, sucede precisa­
mente lo contrario: los enfermos orinan las dos terceras partes 
por l a noche y la otra parte por el día. 

Edemas.—La apar ic ión de edemas en el tejido celular sub­
cutáneo es un signo evidente de di latación del corazón, y su 
desapar ic ión indica, con la misma certeza, el restablecimiento 
de la función de la tonicidad. Los edemas en los card íacos se 
localizan siempre, á lo primero, en los puntos en que la pre­
sión :venosa es m á s elevada; así , en los enfermos que se 
levantan, empiezan por los maléolos y en los que permanecen 
acostados, se manifiestan, primeramente en la región sacra. 
Más tarde, el edema invade las piernas, ó rganos genitales, 
brazos y cara. Sin embargo, un edema pronunciado de la cara 
—de los párpados , sobre todo—debe hacernos sospechar la 
existencia de una nefritis concomitante. 

Cuando la estancación venosa alcanza un grado muy inten­
so se presentan las h idropes ías de las cavidades serosas, pleu­
ra, peritoneo y pericardio. Tales derrames aumentan conside­
rablemente la dificultad respiratoria y el trabajo del corazón . 
Todos los autores aseguran que pueden existir estos graves 
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trastornos, atícitis é h id ro tó rax , y , sin embargo, el enfermo 
puede salir de este compromiso consiguiendo una mejor ía 
duradera. Y o no lie sido nunca tan afortunado. He visto 
salir , no una, sino var ias veces, triunfante á 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 terminación fatal no se 
ha hecho esperar. 

L a desapar ic ión de los edemas, y por consiguiente, su pro­
nóstico, dependen del modo como reacciona el corazón al i n ­
flujo de la dedalera. S i el miocardio cuenta todavía con ener­
gías suficientes para responder á la digital, es cuestión de poco 
tiempo la vuelta á la normalidad coincidiendo con una abun­
dante emisión de orina. S in embargo, es raro que pueda conser­
varse por mucho tiempo el tono del corazón en buen estado. 
Solamente en los individuos jóvenes se retarda, á veces por 
espacio de años, la r eapar ic ión de la serosidad en el tejido 
celular. 

Aumento de peso en los cardiópatas.—Jacoebus y Huchard 
han llamado la atención acerca de un signo de la insuficiencia 
card íaca que precede en muchas ocasiones á 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 ca rd íacos en inminencia de asistolia. 

Es t a especie de asistolia visceral, á la que ordinariamente 
se presta muy poca atención, puede, en efecto, a v i s á r n o s l a 
presencia de accidentes de descomposic ión. E s , pues, de una 
utilidad incontestable pesar de vez en cuando á los cardíacos , 
muy especialmente cuando disminuye la cantidad de orina. 
Aumento dé peso y d isminución de la diuresis, imponen la me­
dicación digitálica y declorurante. 

Ingurgitación Tiepá/ica.—Generalmente no se da gran i m ­
portancia en clínica a l aumento de volumen del h ígado en la 
insuficiencia card íaca , porque es un s íntoma que suele apare­
cer en un per íodo avanzado de la dolencia, cuando y a otros 
signos más evidentes nos sirven para el diagnóstico. Conviene 
no olvidar, á pesar de esto, que existen enfermos en los que la 
ingurgi tac ión hepát ica es uno de los primeros fenómenos de la 
astenia del corazón, y el que m á s molesta á los pacientes. Ocu­
rre esto ú l t imo, singularmente en los per íodos precoces de l a 
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congest ión del h ígado , en los que aparecen dolores que Sa la -
mau atribuye á un accidente de defensa muscular, más bien 
que al aumento de volumen del ó rgano . L a verdad es, que esta 
hiperalgesia falta en el h ígado cardíaco de larga fecha cuando 
los músculos de las paredes abdominales se han adaptado á 
esta nueva si tuación. 

No siempre es fácil reconocer el aumento de volumen del 
h ígado . Muchas veces, la defensa muscular, l a dis tensión ga­
seosa ó la ascitis, dificultan ó impiden por completo dicho 
examen. No obstante, siempre que el derrame peritoneal no 
sea graduado, podremos, en muchas ocasiones, y a que no pal­
par el borde del hígado, apreciar cierto grado de resistencia á 
la mano, cuyo signo tiene un gran valor. 

E n algunos casos de fuerte estancación hepát ica se encuen­
tra, en la base del lado derecho y posterior del t ó r a x , una 
franja de tres ó cuatro dedos de ancho, de macidez absoluta. 
Es ta macidez puede ser debida a l h ígado ascendido; pero n a 
es menos cierto que debemos contar con l a posibilidad de un 
derrame pleur í t ico , de una hipostasis pulmonar y de una in f i l ­
t ración del mismo tejido de origen cardíaco. Y por s i acaso le 
faltaba al clínico algo que aumentara las dificultades, ahí es­
tán los frotes pleurales, debidos al transporte hasta la pleura, 
por vía linfática, de las perihepatitis y de los estados conges­
tivos del h ígado. 

E s tan interesante este punto, que merece la pena que no& 
detengamos en él un momento. L a s observaciones de Auban* 
que ha hecho con este motivo una importante tesis de docto­
rado, parecen demostrar que los frotes pleurales son uno de 
los primeros indicios de toda al teración anatómica del h ígado , 
los cuales, una vez que se presentan, no desaparecen. De suerte 
que, por ligera que sea la afección hepát ica , el resentimiento 
pleural es constante y permanente. Ahora bien; en las afec­
ciones cardíacas , el h ígado no solamente puede hallarse en 
éxtas is , sino que este estado puede acarrear una cirrosis v e r ­
dadera y una perihepatitis hiperplás ica crónica; es decir, más 
de lo necesario para que, dada la intimidad de las circulacio­
nes hepática y diafragmát ica , y sobre todo la comunicación 

•existente entre la pleura y el hígado por los vasos y lagunas 
linfáticas, se interese l a serosa que reviste el pulmón, dejando, 
como consecuencia, adherencias entre sus hojuelas á per-
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petuidad, causa física del roce perceptible por la auscul­
tac ión. „ 

Tenemos, por consiguiente, un primer punto á conocer, y 
es: que los roces pleur í t icos que se oyen en algunos card íacos 
desde la cruz axi lar á la cresta ilíaca, en el hipocondrio dere­
cho y por la espalda, a l nivel del l ímite superior de la macidez 
hepát ica, traducen, l a inmensa mayor í a de las veces, un estado 
de sufrimiento del h ígado , con ó sin los s ín tomas del pequeño 
hepatismo, esto es, l a hipoazotemia, la glucosuria alimenticia 
y la urobilinuria. Pero volvamos á las macideces de la parte 
posterior derecha del t ó rax , y recordemos que tal anormali­
dad puede ser debida principalmente: 1.°, á procesos que de­
terminen un considerable aumento del volumen del h ígado; 
2.°, á exudados pleurí t icos; 3.°, á infiltraciones del pu lmón . 

E l mayor volumen del h ígado pocas veces ocasiona un as­
censo en el limite superior de la macidez cuando se trata de 
simples fenómenos congestivos ó del h ígado moscado ó c i r r ó -
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 h ida t í -
dicos que se desarrollan en la cara superior del ó rgano , los 
que con m á s frecuencia elevan extraordinariamente la maci­
dez hepática. E n los casos extremos, la macidez puede llegar 
hasta la segunda costilla. 

L a auscul tación en tales casos resulta completamente nega­
tiva, y la semejanza con el derrame de la pleura es casi com­
pleta. Esta misma negación de signos auscultables es impor­
tante para el diagnóst ico, puesto que en los derrames pleurales 
es raro, sin embargo, que no pueda percibirse alguna otra a l ­
terac ión (ligero murmullo vesicular, focos de egofonia, de 
broncofonia, soplo bronquial, etc.) que nos ponga en camino 
del d iagnóst ico. Con todo, en estos casos se está autorizado 
para recurr i r á la radiograf ía primeramente, después a l labo­
ratorio (fijación del complemento, eosinofilia, etc.), y , en ú l t i ­
mo té rmino, á la punción y á la l aparo tomía . 

Cuando la macidez es debida á un derrame pleur í t ico , v a 
és ta creciendo en intensidad de arr iba á abajo, y desde delan­
te hacia a t r á s . L a s vibraciones vocales es tán disminuidas ó 
abolidas. E s frecuente la egofonia. L a dislocación de los ó r ­
ganos es pronunciada y la circunferencia de la mitad enferma 
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del t ó r a x está aumentada. Los espacios intercostales es tán 
aplanados y faltan las desviaciones respiratorias extensas. 

Las infiltraciones indurativas del pu lmón, la esplenizaéión, 
l a hipostasis, tan frecuente en los ca rd íacos , dan t ambién un 
sonido macizo en la parte posterior é inferior de l a espalda; 
pero se observa, además , broncofonia, respi rac ión bronquial 
y muchos estertores crepitantes ó de chisporroteo. S in duda 
alguna son estos ú l t imos fenómenos físicos los que se presen­
tan con más frecuencia en los enfermos de corazón, de tal 
modo, que, según mi experiencia, las finas crepitaciones en 
las bases del pu lmón , aun cuando no se acompañen de altera­
ciones p lex imét r icas graduadas, son un indicio cierto, y en l a 
m a y o r í a de las ocasiones muy precoz, de l a debilidad del ven­
t r ículo derecho. Su existencia permite sospechar una p r ó x i m a 
caida de la energía del corazón, y su mayor ó menor extensión 
coincide de un modo fiel con la mejoría ó empeoramiento en 
la contractilidad del miocardio. 

D E T E R M I N A C I Ó N D E L G R A D O D E I N S U F I C I E N C I A C A R D Í A C A 

Prueba de S. C. Biron.—Para determinar el grado de in su ­
ficiencia cardíaca, este autor averigua la «labilidad» del pulso 
al decúbi to . E n los sujetos sanos, el pulso se hace más lento 
cuando se pasa de la posición vert ical á la horizontal. Los en­
fermos observados pueden dividirse en tres grupos: 1.° «Labi­
lidad» media de 15 á 20 pulsaciones de diferencia; sujetos s a ­
nos y afecciones cardiacas bien compensadas. 2.° «Labi l idad» 
negativa, ausencia ó d i sminuc ión (pulso más frecuente ó tan 
frecuente, ó ligeramente menos frecuente echado que de piOi 
indica un grado avanzado de debilidad miocárd ica . 3.° «Labi­
lidad» excesiva, var iac ión de 20 á 40 pulsaciones, se encuentra 
en la convalecencia de las grandes pirexias, en los tuberculo­
sos, anémicos y en las miocarditis agudas. 

Prueba de Schapiro Katzeinsiein—'La compres ión de las fe­
morales eleva la pres ión sanguínea sin modificar el pulso en 
los sujetos sanos. E n las insuficiencias card íacas leves no se 
observa var iación importante. E n los casos graves, la pres ión 
desciende y el pulso aumenta de frecuencia. 

Prueba de AzouZay.—Consiste en la elevación de las extre-
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midades inferiores hasta formar un ángulo de 110°. E n los 
sujetos de aparato circulatorio normal, la pres ión aumenta 
por lo menos 5 mi l ímet ros . S i hay hipertrofia de corazón, la 
p re s ión aumenta por lo menos 15 mi l ímetros . Cuando el cora­
zón es insuficiente, la pres ión no aumenta ó disminuye. 

Prueba del decúbito.—La aceleración or tostát ica es un fenó­
meno normal. S i dicha aceleración pasa de 20 pulsaciones, de­
nota un ligero grado de hipotonia del músculo card íaco . L a 
aceleración del pulso por el decúbi to horizontal, es un signo 
de gran valor que indica que el corazón se deja distender por 
la sangre venosa. L a disnea por el decúbi to horizontal, per­
mite afirmar siempre un grado más ó menos avanzado de in­
suficiencia cardíaca . 

Prueba de Graüpner.—Según este autor, el trabajo muscular 
efectuado en el e rgóme t ro determina, en los sujetos normales, 
un aumento en la presión seguido de un descenso ráp ido de la 
misma. E n la insuficiencia ca rd íaca la pres ión disminuye des­
pués del trabajo y vuelve á la normal tanto más lentamente 
cuanto más agotada se encuentra la fuerza de reserva del 
corazón . 

Prueba de Poczobat.—Cuando la temperatura rectal excede 
en un grado á la axilar , se puede diagnosticar seguramente 
una grave insuficiencia ca rd íaca . E n las enfermedades agadas, 
s i la diferencia llega á dos grados, la muerte es segura. 

Prueba de Stahelin.—Consiste en apreciar el grado de ace­
lerac ión cardíaca después de un esfuerzo dado. Cuando el co­
razón está en insuficiencia, la aceleración del pulso es mucho 
más exagerada que en estado normal. 

Prueba de Max i í e r r .—Simple flexión del antebrazo sobre 
el brazo ejecutada con gran lentitud. E n un sujeto de corazón 
sano no se observa al teración alguna; pero s i el corazón es i n ­
suficiente se aprec ia rá bradicardia marcada. 

Prueba de Meudelsohn.—Averiguar el tiempo que dura la 
aceleración del pulso después de un esfuerzo y lo que tarda 
aquél en volver á la normal. E n el hombre sano, la acelera­
ción desaparece inmediatamente que ha cesado el esfuerzo; en 
el ca rd íaco un esfuerzo pequeño provoca una aceleración que 
dura varios minutos. 

Prueba de Selig.—Se hace subir a l enfermo un determinado 
n ú m e r o de escaleras. E n los sujetos normales apenas se notan 
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variaciones. E n los insuficientes, la presión arterial disminuye 
rápidamente . 

Prueba de Abrams (reflejo cardíaco).—La i r r i tac ión cutánea 
ó la percus ión de la reg ión precordial determina la reduc­
ción en la zona de macidez ca rd íaca que dura unos diez minu­
tos. E n los casos de di la tación é insuficiencia, l a disminución 
del á rea p leximétr ica dura varias horas. 

Prueba de Livierato, (reflejo de Líyz^raío).—Practicando una 
serie de golpes bruscos y repetidos sobre la línea media del 
abdomen, de ombligo á apéndice xifoides, se produce un 
aumento en la macidez precordial, sobre todo á la derecha 
y arr iba (aur ículo y vent r ícu lo derechos). Los corazones 
sanos, se dilatan poco por esta prueba; los insuficientes, 
bastante. 

De mi práct ica sobre estos distintos procedimientos puedo 
decir lo siguiente: He experimentado bastantes veces los m é ­
todos de Katzeinstein, Azoulay y Mendelsohn, sin obtener n in ­
guna conclusión definitiva. Los reflejos de Abrams y L i v i e r a ­
to son muy difíciles de apreciar por simple percusión. E n 
cambio, tienen para mí un decisivo valor como indicantes de 
un miocardio insuficiente los tres signos siguientes: 1.° Acele­
ración del pulso por el decúbi to horizontal. 2.° Disnea por el 
mismo decúbi to . 3.° Aceleración y disnea al esfuerzo. 

E n la clínica acostumbro á dosificar este esfuerzo ordenan­
do a l enfermo ejecute tres ó cuatro flexiones de rodilla como 
se hace en gimnasia. Se cuenta el n ú m e r o de pulsaciones y 
respiraciones y se toma la pres ión antes y después del ejerci­
cio. E n los individuos sanos apenas se nota var iac ión alguna; 
si acaso, las pulsaciones aumentan en n ú m e r o de 10 ó 12 a l 
minuto. Cuando existe insuficiencia cardíaca la diferencia 
llega y pasa de 40, la pres ión arterial disminuye y el n ú m e r o 
de respiraciones aumenta considerablemente. 

Isuficiencias parciales.—Algunos módicos franceses, L i a n , 
Merklen y Vaquez sobre todo, han presentado unos trabajos á 
la 4.a Sección del Congreso Internacional verificado en Lon­
dres en Agosto de 1903, titulados «Síndromes de la insu­
ficiencia cardíaca». L a insuficiencia, dicen estos friédicos, 
puede ser total 6 parcial y en este ú l t imo caso puede afectar 
a l tipo A auricular; B ventricular izquierda; C ventricular 
derecha. 
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He leído 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 otra 
parte, la cl ínica,—que lastimosamente olvidan ó interpretan 
á capricho—7ÍO da esos tipos n i establece esas diferencias. 
No sabemos por qué han de bautizar ahora con el calificativo 
de insuficiencias, s índromes clínicos descritos desde hace m u ­
cho tiempo y claramente deslindados por Huchard y otros. 
Además , la llamada insuficiencia ventricular izquierda, es 
un error, porque no hay tal insuficiencia ó incapacidad del 
músculo á cumplir sus funciones motoras, sino que lo que 
existe es una dominante s indrómica arteria/, cuyo tipo clínico, 
repetimos, está estudiado y bien conocido tiempo ha. 



CAPÍTULO X X 

T a q u i c a r d i a . 

Definición—hü a l teración del r i tmo card íaco , consistente-
en una anormal aceleración de los latidos, se denomina taqui­
cardia. Pero no toda aceleración de las contracciones del cora­
zón merece este nombre. Ante todo, hay que separar esa fre­
cuencia de pulso determinada por la presencia del médico, por 
las emociones; la precipi tación de los latidos card íacos que se 
observa en los his tér icos , neuras ténicos , onanistas, etc. T r á ­
tase en todos estos casos de fenómenos reflejos pasajeros, ac­
cidentales, que obran por vía pneumogás t r i c a y que no su ­
ponen modificación de trascendencia en las funciones del 
co razón . 

L a verdadera taquicardia, no solamente se caracteriza por 
la extraordinaria aceleración de las contracciones card íacas 
—desde 150 pulsaciones por minuto hasta más de 200,—sino 
que implica una a l terac ión en el ritmo fundamental del cora­
zón, de tal modo, que los sístoles son más breves, m á s ráp idos 
y m á s débiles . 

División.—Ija taquicardia puede presentarse bajo la forma 
de accesos (taquicardia esencial paroxística de Prcebstin-Bou-
veretj 6 de un modo continuo (taquicardia permanente). 

L a taquicardia paroxistica constituye todav ía un capítulo 
de los más oscuros de la patología ca rd íaca , lo mismo en su 
etiología que en cuanto á su patogenia, p ronós t ico y tratamien­
to. Desde luego que el calificativo de esencial con que desde 
Bouveret se conoce á este cuadro morboso tiende á desapare­
cer de cada vez más , porque los hallazgos necrópsicos van 
siendo más numerosos de día en día, y la clínica y la exper i ­
mentac ión marchan t ambién de consuno para desvirtuar aquel' 
adjetivo. 
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Clasificación.—Yo creo que se podr ía intentar una c las i f i ­
cación de la taquicardia paroxís t ica , satisfaciendo, por ahora, 
las necesidades de l a clínica en tres grupos: 1.° Taquicardia en 
la que la acción del corazón se presenta perfectamente normal 
(palpitaciones). 2.° Taquicardia de ritmo ventricular (taquicar­
dia paroxís t ica , nodal, de Mackenzie). 3.° Taquicardia de ritmo 
auricular. 

PaZ/uíacío/íes.—En muchos individuos, especialmente del 
sexo femenino, es muy frecuente ver que la más ligera excita­
ción física ó psíquica determina un acceso de palpitaciones, 
sin que sea posible hallar n ingún otro síntoma propio de afec­
ción orgánica . A pesar de esto^ según mi experiencia, yo creo 
que no debemos prodigar demasiado la absoluta benignidad 
del padecimiento. L a fórmula de Senac, repetida por Potain, 
Huchard y otros clínicos, según la cual, «enfermo que se queja 
de palpitaciones no padece del corazón», es seguramente 
inexacta. Por el contrario, entiendo que se debe examinar 
cuidadosa y repetidamente á todo palpitante, aun cuando en 
las primeras exploraciones no encontremos l a causa que expli­
que el s íntoma; porque á menudo, y muy especialmente s i el 
acceso sobreviene después de un esfuerzo, y se acompaña, 
de sensaciones de angustia ó sofocación, la palpi tac ión puede 
ser el primer grito de un corazón que sufre: pensemos que 
quizá estamos en presencia d é l a primera manifestación de la 
impotencia cardíaca . 

Examinando despacio á estos enfermos, casi siempre nos 
daremos cuenta del por qué de la palpi tación. Frecuentemente 
se trata de una protesta del corazón contra algo tóxico, reflejo 
ó de pres ión vascular. Conocidas son las palpitaciones que so­
brevienen á causa del abuso del alcohol, del café, del te y del 
tabaco. Otras veces son los órganos gastro-intestinales, el úte­
ro, los r íñones , los que padecen, y el corazón es el que da la se­
ñal de alarma. Los bruscos cambios de pres ión que se v e r i f i ­
can, en la pubertad, en la menopausia y durante el embarazo, 
repercuten necesariamente sobre el corazón, aumentando su 
actividad y l a frecuencia de sus latidos. 

L o s trazados gráficos 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 r i t -
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mo y la forma del trazado es la propia de la lesión; el ataque 
sólo se evidencia por la aceleración de las contracciones. 

E s inút i l que me detenga en la s intomatología de los acce­
sos de palpitaciones, porque, á menudo, el diagnóst ico nos lo 
da hecho el mismo enfermo. Respecto a las sensaciones que 
experimentan los pacientes durante las cris is , revisten los c a ­
racteres más variables dependientes de la intensidad de las 
reacciones nerviosas de cada sujeto. 

Contra lo único que debemos estar prevenidos es acerca de 
las falsas palpitaciones. Exis ten , efectivamente, individuos, 
n e u r ó p a t a s generalmente, que se quejan de horribles y dolo-
ros í s imas palpitaciones, en los cuales, el más minucioso exa­
men no demuestra ninguna anormalidad del aparato circulato­
r io . Por regla general, dichos sujetos presentan distintos pun­
tos dolorosos intercostales ó zonas h is terógenas . 

Taquicardia paroxística de tipo ventricular. Etiología.— 
Hasta una época muy reciente, nada sabíamos sobre las cau­
sas que provocaban este s índrome. Bouveret creyó que no 
exist ía ninguna condición pa togénica necesaria, n i n g ú a subs-
tratum anatomicum, y que, por lo tanto, era un fenómeno pu­
ramente nervioso; pero sin explicar su naturaleza y su modo 
de acción. Hab ía se , pues, de acudir al socorrido nervosismo 6 
á la herencia, á su coexistencia con otras neurosis, etc., etc. 
Mas modernamente se ha visto que una gran p roporc ión de 
casos de taquicardia paroxís t i ca se presentaba en sujetos afec­
tos del corazón (lesiones valvulares y cardio-esclerosis p r inc i ­
palmente), y ha habido necesidad de crear dos formas: una en 
la que los individuos aparecen indemnes de toda lesión c a r d í a ­
ca (taquicardia paroxís t ica esencial), y otra que está asociada á 
afecciones o rgán icas (taquicardia sintomática) . Pero, es lo c ier­
to, que dentro de esta segunda forma nunca se ha podido ex ­
plicar bien qué re lación hay, de causa á efecto, entre una lesión 
mitral , por ejemplo, y los accesos de taquicardia. L o que se ha 
visto es que el pronós t ico se ensombrecía grandemente cuan­
do ambas cosas, lesión va lvular y taquicardia coexis t ían en el 
mismo enfermo. 

Mucha m á s importancia tienen las observaciones de Va-
quez, y las ú l t imas de E m i l i Savini . Vaquez da cuenta de cinco 
casos de taquicardia, que comenzó por ser parox ís t i ca , para 
terminar por revestir el carácter de permanente, los cuales 
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presentaban una tumefacción del lóbulo derecho del cuerpo 
tiroides. E l autor se l imita á seña lar el hecho clínico, s in atre­
verse á dar una expl icación del mismo. 

Savini acaba de publicar la historia de diez y ocho casos 
de taquicardia paroxís t ica en mujeres, que demuestran de una 
manera evidente la ín t ima relación que existe entre la apar i ­
ción de cris is t aqu icá rd icas y ciertos procesos fisiológicos de 
la esfera genital. E n efecto, las cris is ofrecen su m á x i m u m de 
frecuencia en los per íodos premenstruales y menopáus icos 
(espontáneos ú operatorios), que son precisamente aquéllos en 
los que la secreción del ovario se encuentra disminuida ó fa l ­
ta completamente. De sus investigaciones, muy documentadas, 
concluye este autor que la etiología de la taquicardia p a r o x í s ­
tica obedece á una insuficiencia secretoria genital que deter­
mina, como consecuencia, un funcionamiento defectuoso, des­
equilibrado, del sistema endocrino tiroideo genital. Los éxitos 
conseguidos en la mayor parte de los casos por la organotera­
pia ovár ica (de 50 centigramos á 1 gramo diario de polvo seco 
de glándula ovár ica) confirman aquel principio e t iológico. 
Claro que los estudios de Savini sólo se refieren al sexo feme­
nino, y , por tanto, no tienen aplicación 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 ánimo el convencimiento de que indu­
dablemente debe haber, en ciertos casos, una directa re lación 
entre las glándulas de secreción interna y los paroxismos 
taquicárd icos del corazón. 

Patogenia.—Haría perder á mis escasos lectoreá un tiempo 
precioso s i me entretuviera en repetir aquí las mi l y una con­
diciones pa togénicas que se han creído ver en la fisiología pato­
lógica del s índrome que me ocupa. Primero era una neurosis, 
algo sine materia; después , una a l teración del vago, del s i m ­
pát ico; m á s tarde, se entendió que había que buscar el fondo 
de la cuest ión en lesiones del cerebro, de la médula, del bulbo 
principalmente. Todas estas teor ías nerviosas han sido aban­
donadas desde el advenimiento, de la doctrina miógena y esta­
mos á la hora presente bajo el dominio t i ránico del hacecillo 
de His , con lo que hemos caído, á mi juicio, en un exclus iv is ­
mo tan defectuoso como cuando no se conocía la influencia de­
cis iva del miocardio. Y o creo que es un error entender que un 
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factor solo—el hacecillo de H i s , por ejemplo—puede dar cuen­
ta y razón de todas ó la mayor parte de las anomalías funcio­
nales del corazón. Por embrionaria que sea su const i tución his­
tológica, este hacecillo no es sólo muscular sino músculo-ner­
vioso, y se resiste á la razón pensar que todo el corazón no se 
encuentre influido, á la vez que por dicho tejido primitivo, por 
los ganglios nerviosos ia t racard íacos y por el sistema vago 
s impát ico , cuya función específica es la de adaptar en todo 
momento el aparato circulatorio ín teg ro á las necesidades v a ­
riables del organismo. 

E s cierto que la exci tación, simple ó combinada, de los 
nervios vago y gran s impát ico no basta, experimentalmente, 
á dar una explicación suficiente de todas las crisis t a q u i c á r d i -
cas; pero aparte de que las circunstancias en que se practican 
los experimentos no pueden ser exactamente iguales á las que 
se verifican en el ser humano, la clínica demuestra que duran­
te los accesos se observa un gran n ú m e r o de s ín tomas de na­
turaleza s impát ica, los cuales enseñan que, cuando menos, en 
algunas formas de taquicardia, el sistema nervioso toma una 
parte principal en l a p roducc ión del fenómeno, s i bien se com­
prende que sea preciso además una lesión orgánica ó una per­
tu rbac ión funcional en una de las propiedades fundamentales 
del corazón; es decir, en su excitabilidad. 

Lewis ha demostrado experimentalmente que si se liga la 
arteria coronaria derecha, aparecen ext ras ís to les auriculares, 
ventriculares ó aur ículo-ventr iculares , y al cabo de hora y me­
dia de esta ligadura se presenta un acceso de taquicardia 
idéntico á los que se observan en clínica. Y hecho muy intere­
sante: dicha taquicardia, según se asegura, se presenta aun 
cuando se hayan seccionado previamente el pneumogás t r i co y 
los nervios s impát icos . Parece, pues, evidente, que las condi­
ciones fundamentales que provocan el ataque pa rox í s t i co en 
estas condiciones hay que buscarlas en el desorden de la e x c i ­
tabilidad card íaca . 

E n efecto; Hofmann, y sobre todo, Mackenzie, han proba­
do que la taquicardia pa rox í s t i ca no consiste en su esencia, 
m á s que en una acumulación de ext ras ís to les . L a diferencia 
principal entre estos dos autores consiste en que el primero 
admite la posibilidad de que dichos extras ís toles puedan ser 
de origen sinasal 6 auricular, mientras que Mackenzie entien-
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de que las crisis paroxís t icas suponen siempre la presentación 
súbita del ritmo aur ícu lo-vent r icu lar ó nodal. L o más sugesti­
vo de todo esto, son los dos casos estudiados por Mackenzie 
que empezaron por cris is ext ras is tó l icas , continuaron por ac­
cesos de taquicardia paroxís t ica y terminaron por la taquicar­
dia permanente. E n el primer caso, el examen necrópsico de­
mos t ró la obl i teración de la arteria nutricia del hacecillo de 
His , y en el segundo existía una a l teración fibrosa del nádalo 
sino-auricular y del hacecillo unitivo. 

Y o no pongo en duda un solo momento la exactitud de es­
tas observaciones necrópsicas: lo que no me explico es cómo 
unas lesiones tan masivas, tan permanentes, puedan determi­
nar crisis paroxísticas de taquicardia. Pero lo que razonable­
mente no puede admitir duda es que las lesiones atróficas del 
hacecillo aur ículo-vent r icular ó de la arteria que le i r r iga , de­
terminan la aceleración de los latidos cardíacos y la presenta­
ción del ritmo nodal. Mas, ¿todas las formas de taquicardia 
reconocen por causa esta al teración anatómica? Evidentemen­
te, no. Hay , pues, que considerar una taquicardia paroxís t ica 
s in tomát ica de lesiones orgánicas del corazón caracterizada 
gráficamente por el ritmo nodal, de pronóst ico grave, y otra, 
en la que auti cuando sea evidente que la excitabilidad ca rd ía ­
ca se encuentre perturbada, la primera causa hay que buscar­
la en alteraciones del nervio vago, y a en sus or ígenes bulba-
res, ya en su trayecto, por procesos meníngeos , tumorales, he­
morragias, reblandecimiento, etc. 

Queda todavía la novís ima concepción patogénica de Emi le -
Savin i , según la cual, por lo menos para cierta categoría de 
enfermos, la causa primera del s índrome taquicárdico , deno­
minado esencial, hay que referir la á ciertos desórdenes de la 
secreción de las g lándulas endocrinas, 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 s impát ico, dependiendo de la distinta h i -
peractividad ó hiperfunción de estas g lándulas la presenta­
ción de-los fenómenos s impát icos propios de la taquicardia. 
Es tas observaciones son ciertamente muy dignas de estima, 
porque ya no son de ayer los hechos experimentales demos­
trativos de la taquicardia tiroidea con disminución acentuada 
de la pres ión arterial , las pruebas de la acción hiperten-
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siva de la glándula suprarrenal y de la adrenalina, y las-
más curiosas de la organoterapia hipofisaria, sobre la taqui­
cardia tiroidea especialmente. Son, de cierto, i n t e r e san t í s imas 
las experiencias que se han hecho y los resultados consegui­
dos con el extracto pituitario, solo ó asociado al de ovario, so­
bre el aparato cardiovascular. Parisot, A. Tresotoli y S i lves -
trini, califican el extracto acuoso del lóbulo posterior de l a 
hipófisis como uno de los m á s poderosos cardiotónicos . 

Resulta, pues, que estas nuevas orientaciones cuentan con 
una bien cimentada base experimental y clínica. Todo induce 
á sospechar que para el funcionamiento normal del corazón es 
indispensable un perfecto y constante equilibrio en las secre­
ciones específicas de las g lándu las internas. 

Síntomas.—La taquicardia paroxís t ica se caracteriza por 
la prec ip i tac ión extremada de los latidos cardíacos, m á s con­
siderable que en n ingún otro estado morboso, llegando á a l ­
canzar las cifras de 200, 250 y 300 pulsaciones. Sobre este 
punto del n ú m e r o de pulsaciones, Mackenzie dice con una se­
riedad no exenta de i ronía lo siguiente: «Yo pongo en duda 
que se puedan distinguir los fenómenos que se suceden á una 
velocidad superior á 200 por minuto, y no creo que se pueda 
contar, mentalmente ó con la palabra, números á una marcha 
de 300 por minuto .» ¡Que d i rán á esto los autores que señalan 
ritmos de 4-60 por minuto... I E l ataque empieza bruscamente; 
de pronto el enfermo experimenta un golpe violento en el co­
razón, y la crisis t aquicárd ica está constituida. L a s molestias 
que notan los enfermos son variadas; desde una sensación 
moderada de opres ión en la región precordial, hasta sufrir 
de anhelación acentuada, palpitaciones dolorosas y disnea 
de diversa intensidad. L a cris is dura unos minutos, horas 
ó días, y la te rminac ión es, generalmente, t ambién r á p i d a , 
como se presentó ; el enfermo siente un fuerte latido en la re­
gión card íaca , ó una sacudida general, y desaparecen todas 
las molestias. 

Un carác ter singular de los ataques, ya seña lado por B o u -
veret, es la regularidad del pulso á pesar de su inusitada fre­
cuencia; ciertamente que no es una regla absoluta; pero de 
hecho se observa muy á menudo. E l fenómeno es tanto m á s 
interesante cuando se produce en un enfermo que, fuera de 
los ataques, ofrece un ri tmo desordenado. E n una enferma 
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cardio-esclerosa que yo trato, con arr i tmia permanente, es en 
realidad muy curioso observar que su pulso, de ordinario 
lento, fuerte, muy irregular (á 45 por minuto), se transfor­
ma, cuando sobreviene la cris is , en r áp ido (135 por minu­
to), débil y perfectamente regular. Otro hecho establecido 
por Hoffmann es que el grado de aceleración de las con­
tracciones card íacas resulta siempre un múl t ip lo exacto de 
las normales; son, por consiguiente, el doble, el triple ó el 
cuádrup le . T a l hecho no resulta cierto en muchas ocasiones. 

Frecuentemente, aunque no de un modo seguro, existe d i s ­
minución de la presión arterial . Mis observaciones coinciden 
por completo con esta opinión. E n los pocos casos en que 
me ha sido posible apreciar este detalle, con el auxilio del 
es f igmomanómet ro , siempre he notado la baja en la tensión 
arterial. Bien es cierto que constantemente se trataba de casos 
graves complicados de lesiones orgán icas . Por esto creo que 
tiene razón Vaquez cuando dice que «la hipotensión coincide 
con las formas graves ó complicadas de la enfermedad». Tene­
mos, pues, en la medida de la pres ión arterial, un buen signo 
para juzgar del pronós t ico de la taquicardia. 

Las condiciones bajo las cuales estallan con m á s frecuencia 
las crisis taquicárd icas , son los esfuerzos físicos y las emocio­
nes morales de toda especie. Figuran también en este cap í tu lo 
el trabajo de la digestión y los traumatismos qu i rú rg icos , so­
bre todo en los ó rganos pelvianos. 

S i se examina' l a reg ión precordial durante los accesos, se 
ve que ordinariamente es asiento de enérgicos latidos que 
contrastan con la pequeñez y debilidad del pulso. E n las ve ­
nas del cuello suelen observarse del mismo modo pulsaciones 
violentas. L a auscultación demuestra que los soplos ó ruidos 
cardíacos que pudieran existir , desaparecen completamente. 
Este hecho tiene una considerable importancia, y nos enseña 
que los enfermos taqu icá rd icos deben ser examinados en los 
intervalos de los ataques, puesto que si no practicamos la aus­
cultación más que en el momento de las crisis, pueden pasar 
desapercibidas lesiones valvulares que frecuentemente compli­
can la afección. 

Nada m á s variable que la durac ión y frecuencia de los 
ataques. Desde unos minutos hasta hacerse continuos en cuan­
to á la duración, y desde algunos días hasta transcurrir a ñ o s 
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-enteros por lo que se refiere á la frecuencia, hay toda una es­
cala de numeros í s imos grados é intensidades. Exis te una serie 
de casos, cuyo diagnóstico clínico no puede diferenciarse del 
cuadro t íp ico de las palpitaciones, de accesos breves y muy 
espaciados, en los que la salud general no parece resentirse 
en los per íodos intermediarios. Mas así que las crisis se pro­
longan varios días, entonces no tarda en presentarse la disnea 
y anhelación persistente; aparece cianosis; el h ígado se con­
gestiona; r áp idamente sobreviene el edema de las piernas y de 
todo el cuerpo; el corazón se dilata en algunas horas; se insta-

oMA, 

Fig. 118. —Taquicardia parox í s t i ca de forma ventricular. Pulso radial r í tmico. 

(Ob. personal). 

l a el ritmo nodal, y el enfermo puede fallecer en este estado 
de asistolia aguda. 

Los trazados gráficos demuestran la desapar ic ión de la 
ondulación auricular—en esta forma de taquicardia—y la re­
gularidad del pulso radial (fig. 118). E l pulso radial semeja 
una verdadera descarga de extrasís toles , y en la yugular 
sólo se aprecia una sola onda que comienza con el , sísto­
le ventricular. E s , por consiguiente, una taquicardia de 
forma ventricular. La" misma cosa se observa en la figura 119, 
que reproduce el trazado cardio-esf igmográf ico del enfermo 
anterior. 

No siempre, claro está, el pulso radia l ofrece esta regula­
ridad, sino que cuando se instala el verdadero ritmo nodal, 
entonces aparece con los caracteres propios de éste, como se 
observa en la figura 120. E l pulso venoso es también de tipo 
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ventricular, y la altura y t a m a ñ o de sus ondas es tan desigual 
y desordenado como el ar ter ia l . 

F i g . 119.—Trazado cardio-esf igmográf ico del enfermo anterior. (Ob. personal). 

E s indiscutible que cuando la radial ofrece este úl t imo ca-

Fig. 120.—Taquicardia parox í s t i ca de tipo ventricular á 150 por minuto. 
(Ob. personal). 

rác ter , la gravedad del caso es mucho mayor que el que repre-

Fig. 121.—Gran taqui-arritmia, en una enferma cardio-esclerosa. Este trazado 
es tá tomado en per íodo p r e a g ó n i c o . (Ob. personal). 

sentan las dos figuras anteriores. L a locura del corazón puede 
llegar á un extremo imposible de describir. L a figura 121 r e -

A. AlUT. 16 
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produce el pulso radial de una enferma cardio-escierosa to ­
mado en pe r íodo p reagón ico . E s t a enferma comenzó por pa­
decer crisis extras is tól icas; m á s tarde se insta ló el ritmo nodal,, 
en cuyo curso, que d u r ó varios años , se presentaron accesos 
de taquicardia paroxís t ica de idént ico tipo nodal y en los ú l t i ­
mos días de su vida, la taqui-arritmia se hizo permanente. E r a 
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 500 pulsaciones por minuto. 

Taquicardia paroxís t i ca de tipo auricular.—JZn la primera 
edición de su obra, Mackenzie ponía en duda la existencia de 
esta forma de taquicardia. E n la segunda, admite los trazados 

Fig. 122.—Taquicardia paroxís t i ca 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 y a n ú m e r o suficiente de ellos para poder afirmar 
con seguridad esta forma de taquicardia. Así creo que lo de­
muestra t ambién la figura 122, en la que se puede observar la 
persistencia de la onda auricular de un modo claro y evidente 
en todas las contracciones. 

Como se comprende, los caracteres clínicos y el fondo pato­
génico de los tipos, ventricular y auricular, de la taquicardia 
son idénticos. No hay más, como yo hecho notar antes, que el 
ritmo nodal con pulso irregular, es siempre de un p ronós t i co 
mucho más grave, porque trae, como consecuencia, s i se pro­
longa unos días , la dilatación del corazón y la asistolia; pero 
en ambas formas se trata de la a l teración de una de las fun­
ciones primordiales del corazón: la excitabilidad. 
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Taquicardia permanente.—A excepción de los casos de o r i ­
gen nervioso (compresión, neuritis ó al teración de los núcleos 
de origen del pneumogás t r i co ) , la aceleración continua de los 
movimientos card íacos debe traer siempre á la mente del c l í ­
nico la idea da una disminución en el campo de la actividad 
cardíaca, es decir, de una falta de energía en el músculo del 
corazón, de una insuficiencia cardíaca. 

Y o quisiera que quedara bien grabado en la memoria del 
lector este principio general ó ley, á saber: Que cuando el co­
razón no puede satisfacer las demandas que se le exigen, por 
una mayor energía de las contracciones, se ve obligado á rea ­
lizar un n ú m e r o mayor de és tas , si bien m á s débiles y menos 
completas. E l corazón, por consiguiente, lucha siempre contra 
los obstáculos que se le presentan, dondequiera existan, ó 
aumentando la fuerza del impulso, ó, cuando no puede, mult i ­
plicando sus contracciones para suplir aquella deficiencia. Se 
desprende de esto una consecuencia de gran importancia para 
la clínica, y es que la taquicardia permanente resulta siempre 
un hecho grave; siempre la presencia de este trastorno del 
ritmo ensombrece el p ronós t i co . 

Las causas que determinan la taquicardia las dividiré en 
intracardiacas y ex t ra -card íacas . Entre las primeras, figuran 
toda la serie de lesiones valvulares, las miocarditis degenerati­
vas y los corazones fatigados, agotados, por repetidos esfuer­
zos musculares. Ent re las segundas, hay que considerar el em­
barazo y enfermedades útero-anexiales , el alcoholismo, la a r -
terio-esclerosis, las nefritis intersticiales y las enfermedades 
consuntivas. 

E l bocio exoftálmico cuenta la taquicardia entre sus s ínto­
mas más constantes. H a y en esta enfermedad un hecho, a l pa ­
recer evidente, y es la dilatación anormal y persistente de las 
arteriolas. Cabe, por lo tanto, pensar que el corazón se ve obli­
gado á luchar contra estas resistencias periféricas. 

No se debe olvidar tampoco, á este propós i to , que la en­
fermedad de Basedow se considera hoy incluida entre los esta­
dos morbosos caracterizados por una hipertrofia é hiperfun-
cionamiento de la g lándula tiroides. Quizá exista en estos c a ­
sos t ambién una disminución en la excitabilidad del vago, de 
los depresores y de los vaso-dilatadores, de donde elevación 
de la pres ión y taquicardia. 
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L a aceleración continua de los movimientos cardíacos , un i ­
da á l a disnea y á la h iper tens ión arterial, constituye el t r ípode 
s intomático de l a esclerosis cardio-renal. 

Los Sres. L ian y Mongeot han llamado recientemente la 
a tención sobre esta forma de taquicardia por hipertensión que 
á menudo se confunde con las neuropá t icas ó de otro origen. 
Recomiendan, pues, se haga siempre un examen esfigmomano-
mótrico en toda clase de taquicardia permanente para descu­
brir esta arr i tmia, completado por los signos clínicos que pue­
den revelar una nefritis hipertensiva, llamados signos de la 
pequeña uremia. Además , aconsejan se ponga en práct ica , en 

Fig. 123.—Trazado f l ebo-es í igmográf i co de una taquicardia continua á 160 por minuto 
en un f ímico avanzado. (Ob. personal). 

los casos dudosos, el tratamiento «piedra de toque» consistente 
en un rég imen hipoazoado é hipoclururado precedido á veces de 
l a dieta h ídr ica durante veinticuatro ó cuarenta y ocho horas. 

Cuando la taquicardia se presenta en el curso de las afec­
ciones valvulares, especialmente de la insuficiencia aór t i ca , 
hay que temer mucho por la vida del enfermo, y estar preve­
nido contra la posibilidad de una muerte repentina por em­
bolia. 

L a taquicardia constituye uno de los signos más ó menos 
precoz de la tuberculosis. E n este caso, constituye un signo 
exclusivamente diagnóst ico. Pero cuando sobreviene en los 
ú l t imos períodos de la dolencia, entonces su p ronós t i co es 
esencialmente grave. 

L a taquicardia con hipotens ión arterial (fig. 123) significa 
una in toxicac ión profunda del organismo. 
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Taquicardia de esfuerzo.—Designo con este nombre el a u ­
mento en el número de latidos cardíacos que algunos enfermos 
experimentan al practicar un pequeño ejercicio. Un aumento 
de 5 á 10 latidos por minuto, no merece ser tenido en conside­
ración; pero cuando llega á 15 ó más, indica que existe alguna 
causa que disminuye l a potencia cardíaca. De mi p rác t i ca pue­
do decir que tengo á la taquicardia por el esfuerzo, junto con 
la disnea por idént ico motivo, como una de las pruebas c l ín i ­
cas más terminantes de disminución en la aptitud funcional 
del corazón. 



CAPÍTULO X X I 

Bradicardia. 

Definición—Se dice que existe bradicardia cuando el n ú ­
mero de pulsaciones es inferior á 60 por minuto. Dentro de 
este l ímite , hay grados moderados, como cuando las contrac­
ciones ca rd íacas oscilan entre 40 y 50, y grados muy intensos, 
si dichas contracciones descienden por debajo de este n ú m e r o . 

Clasificación.—Yaquez y Esmein dividen las bradicardias 
en tres grupos: 1.° Bradicardias de causa intramuscular. 
2.° Bradicardias de causa nerviosa. 3.° Bradicardias de origen 
tóxico. Gallavardin divide las bradicardias en: 1.° Pseudo-bra-
dicardias. 2.° Bradicardias ventriculares. 3.° Bradicardias 
totales. 

Mackenzie dice que hay cinco clases de bradicardias: 
1.° Aquellas en las que todas las cavidades del corazón part i­
cipan de la lentitud (bradicardia normal). 2.° L a s que son de­
bidas á que ciertos latidos cardíacos no llegan á la radial á 
causa de la debilidad de la con t racc ión (extrasístoles, pulso al­
ternante, bigeminia ca rd íaca ) . 3.° Aquellas en las que l a con­
t racc ión auricular es s imultánea con la ventricular (bradicar­
dia nodal). 4.° L a s que son motivadas por el bloqueo de l a exci­
tac ión contrác t i l entre l a au r í cu la y el ven t r ícu lo , de tal suerte, 
que la primera cont inúa su marcha normal, mientras que el 
ven t r í cu lo se contrae siguiendo un ritmo independiente y m á s 
lento. 5.° Aquellas en que la lentitud del pulso se debe á un or i ­
gen p n e u m o g á s t r i c o . 

Nosotros no intentaremos hacer una clasificación más; pero 
sí expondremos nuestra manera de pensar sobre el asunto. E n 
las clasificaciones anteriores figura un grupo que debe des­
aparecer totalmente: las pseudo bradicardias. Ta l cuest ión 
debe referirse solamente al d iagnós t ico , donde corresponde 



D I A G N Ó S T I C O D E L A S E N F E R M E D A D E S D E L C O R A Z Ó N 247 

«s tud ia r el modo y manera de distinguir la bradicardia verdad 
de las demás arri tmias, más ó menos pseudo, que puedan s i ­
mularla. Después, los Sres. Vaquez, Esmein, Gallavardin y 
muchos más se pierden en un mar de confusiones y de ideas 
encontradas, incluyendo el «bloqueo» del corazón y el s í n d r o ­
me de Adams-Stokes, bien entre las bradicardias i n t r aca rd í a -
cas, ó ya entre las ventriculares. 

Será preciso que nos detengamos un momento en este em­
brollo para que el lector que tenga la curiosidad de estudiar 
estos asuntos, lleve alguna or ientación que le facilite el paso 
por este dédalo tan intrincado y revuelto. 

Descartadas de este capí tu lo las pseudo-bradicardias, por 
la sencilla razón de que no son bradicardias, sino bradisfig-
mias de diversa índole, debemos dilucidar s i el «bloqueo» car­
díaco debe comprenderse ó no en este capítulo. Á poco que 
examinemos esta cuestión, veremos que no hay razón ninguna 
para que dicha arr i tmia figure entre las bradicardias, como 
no la hay para que se estudie aquí cualquier otra anormalidad 
de la d inámica card íaca que se acompañe de pulso lento. E l 
error, la confusión, á mi modo de ver, está precisamente en 
esto: en pretender reunir en un solo grup J todas las alteracio­
nes funcionales del corazón que tengan como síntoma común 
la lentidud del pulso. Precisamente, según yo entiendo, todos 
los trabajos deben dirigirse á e-clarecer perfectamente este 
totum reuolutum, asignando, siempre que nos soa posible, los 
caracteres diferenciales de cada uno de los estados morbosos 
que pueden producir la d isminución en la frecuencia de los 
latidos card íacos . 

Según vimos en el capítulo X V I I , el bloqueo card íaco es 
xma a l teración clara y evidente en la función de la conductibi­
lidad cardíaca; de suerte que la actividad auricular es m á s ó 
menos independiente de la ventricular, pero existe siempre. E s 
decir, que no puede haber pulso venoso de forma ventricular, 
porque, como es fácil comprender, s i falta en el trazado la 
onda propia de la aur ícu la , no hay modo de saber si ésta se 
transmite y cuándo á los ventr ículos . Pues bien; en la bradi­
cardia puede faltar, y lo general es que falte, la actividad au ­
ricular, y, además , en la bradicardia verdad no hay, no debe 
haber (si se me permite expresarme así), disociación aur ículo-
ventricular de ninguna especie. 
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Son, pues, para mí, cosas muy distintas el bloqueo car­
díaco y la bradicardia l eg í t ima . 

E n consonancia con estas ideas, que no son imaginativas^ 
sino que han pasado por el cr isol de la clínica, yo no creo que 
pueda llamarse bradicardia verdad m á s que cuando todo el co­
razón—aurículas y vent r ícu los—par t ic ipan de la lentitud. S i la 
onda auricular aparece en los trazados, se deberá l lamar bra­
dicardia de forma auricular; s i sólo se obtiene la onda c, se dirá 
bradicardia de forma ventricular, y s i esta clase de 'pulso ve ­
noso coincide con una contracción irregular y desordenada,, 
se p o d r á admitir la bradicardia nodal de Mackenzie. 

Patogenia.—De nuevo vuelve á presentarse aquí la gran 
cuestión entre miogenistas y neurogenistas, sin tener en cuen­
ta que la naturaleza impasible, eternamente verdadera, hace 
desbordar todas las teor ías que tienen l a pretensión de canali­
zar todos los hechos. 

Pa ra los miogenistas, t r á t a s e en la bradicardia, como en el 
«heart-block» de una lesión ana tómica de las fibras muscula­
res del fascículo de H i s . Pa ra los neurogenistas, es una inhibi­
ción card íaca por i rr i tación del vago en cualquier punto de su 
trayecto intra ó ext racardíaco; pero localizándose en el seno 
venoso. Así las cosas, no queda otro camino que admitir, por 
lo que hace referencia á su patogenia, dos clases de bradicar-
dias: 1.a, de causa intracardiaca; 2.a, de causa nerviosa. 

Diagnóstico diferencial. — L a tarea que hoy tiene que real i­
zar el médico en presencia de un enfermo de pulso lento per­
manente, es verdaderamente complicada. Es t a tarea abarca 
tres partes: 1.a Averiguar s i la bradicardia es verdadera ó se 
trata de una bradisfigmia. 2.a Determinar qué cavidades del 
corazón son las que toman parte en la lentitud, con el objeto 
de separar la bradicardia legí t ima de la disociación a u r í c u l o -
ventricular por «bloqueo», y de la bradicardia nodal. 3.a D i s ­
tinguir las bradicardias de causa intracardiaca de las ext ra-
card íacas . 

Diagnóstico de las mal llamadas pseudo-bradicardias.—E& 
la parte más sencilla del diagnóst ico total. Basta muchas veces 
auscultar el corazón mientras se toma el pulso cuidadosamen­
te, para convencerse de que los latidos cardíacos son m á s nu ­
merosos que las ondas radiales. E n caso de duda, se t o m a r á 
el trazado gráf ico de yugular, ó de punta de corazón y radial,. 
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el cual pond rá de manifiesto el llamado paso en falso del cora­
zón, es decir, que algunas contracciones cardíacas , bien en la 
extrasistolia ó en el pulso alternante, son demasiado débi les 
para llegar á la radial . 

Dignóstico del punto de origen de la lentitud.—Guando se 
trata de la bradicardia verdadera ó normal, los trazados g rá ­
ficos d e m o s t r a r á n perfectamente qué aurícula y ven t r í cu lo 
participan de la lentitud. L a onda a cont inúa precediendo r e ­
gularmente á la onda c en un quinto de segundo. No hay, por 
decirlo así, m á s que una prolongación del pe r íodo diastól ico. 
Es ta forma de bradicardia, que nosotros hemos convenido en 
llamar auricular, queriendo significar con esto la apa r i c ión 
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 corazón humano, lo mismo que sucede 
en la primera ligadura de Stannius en el corazón de la rana; el 
seno venoso late con una marcha normal, mientras la au r í cu la 
y ventr ículo se contraen s imul táneamente con un ritmo inde­
pendiente del primero. 

No hay suficientes pruebas para asegurar que tal cosa pueda 
suceder en el corazón del hombre; pero aun concediendo que 
sea un hecho cierto semejante disociación seno-aur ículo-ven-
tricular, la manifestación clínica 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 jamás esta forma de bradicardia con un 
pulso inferior á 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 años este trastorno funcional bra-
dicárdico. 

L a causa m á s común de este tipo de lentitud es la exagerada 
acción del vago. Obsérvasela con frecuencia en l a convalecen­
cia de las infecciones agudas, y es uno de los signos c lás icos 
de los tumores cerebrales y de la meningitis tuberculosa. 

Pero no siempre l a actividad auricular se demuestra en los 
trazados gráficos, sino que es más frecuente su ausencia, afec­
tando entonces el pulso venoso la forma ventricular. L a b r a ­
dicardia que hemos llamado ventricular, porque esta ondula­
ción es la ún ica que aparece en el trazado del cuello, es f re­
cuent ís ima en la prác t ica (véase fig. 124). Una gran p ropo rc ión 
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de enfermos cardio-esclerosos y de personas de edad avanza­
da, con un pulso lento irreductible, entre 40 y 50 por minuto, 
dan este caracter ís t ico trazado flebo-esfigmográfico, compati­
ble, lo 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 
cont racc ión card íaca , aunque lenta, es siempre regular. 

Algunas veces el trazado venoso no es más que una ligera 
ondulación, como se ve en la figura 325; pero aun así, se puede 

F i g . 125.—Bradicardia de tipo ventricular. E l pulso del cuello s ó l o es tá marcado por 
una ligera ondu lac ión , pero perfectamente s incrónica con las elevaciones radiales. 
(Ob. personal). 

comprobar perfectamente que sus p e q u e ñ a s elevaciones y de^ 
presiones coinciden de un modo exacto con el per íodo s i s tó -
lico y diastólico que marca el pulso radial . E n esta forma de 
bradicardia, la ausencia de l a actividad auricular inclina á 
pensar que el punto donde se origina la lentitud no es el sfnas. 
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sino un punto situado más abajo en el trayecto del fascículo 
de H i s . 

Cuando la contracción cardíaca es irregular, se acompaña 
de grandes pausas y hasta de manifestaciones extrasis tól icas; 
se tiene el cuadro acabado de lo que Mackenzie ha descrito 
con el nombre de[bradicardia nodal. L a bradicardia nodal 
(fig. 126), se caracteriza por la desapar ic ión absoluta de la onda 
a, y, frecuentemente, por la irregularidad del pulso, detalle que 
constituye la principal diferencia con la bradicardia simple­
mente ventricular. Su autor estima que en todos estos casos 
el punto lesionado es el nodulo de Tawara , y , por tanto, 
que, or iginándose la cont racc ión en este punto, y no en el 

Fig . 126.—Caso t ípico de bradicardia nodal. (Ob. personal). 

seno venoso, la aur ícula y ventr ículo laten s imul táneamen­
te, por lo que el pulso venoso es siempre de forma ven­
tricular. 

Como quiera que este tipo de lentitud se acompaña, m á s 
frecuentemente que n ingún otro, de grandes pausas que deter­
minan la anemia cerebral, y con ésta todos los signos del 
Adams-Stokes, se comprende que pueda fácilmente confundir­
se con el «heart-block». Todos los trastornos vertiginosos, s in­
cópales ó convulsivos que se presenten en estas circunstancias, 
son pura y simplemente función de bradicardia, y no hay len­
titud cardíaca, siempre que sea en grado suficiente, que no 
pueda producirlos. 

Diagnóstico diferencial entre la bradicardia ventricular y el 
«bloqueo cardiaco».—Hubiera podido, como hacen casi todos 

V 
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los autores modernos, estudiar el bloqueo ca rd íaco entre las 
bradicardias; pero tiene la disociación aur ícu lo-vent r icu lar 
caracteres gráficos y clínicos tan peculiares, que justifican su 
descripción en lugar aparte, como lo he hecho en el cap í ­
tulo X V I I . E n efecto; las lentitudes que hasta ahora hemos 
comprendido en este capí tulo, se caracterizan, en su m a y o r í a , 
por la forma ventricular del pulso venoso, y cuando existe 
onda auricular, ésta guarda exacta relación cronológica con 
la que señala el sístole del vent r ícu lo . Más claro: en las brad i ­
cardias, lo mismo de tipo auricular que ventricular (incluyen­
do la nodal), no hay retardo ni in te r rupc ión en la t r ansmis ión 
del es t ímulo contráct i l á t r a v é s del hacecillo de His , sino que 
todas las cavidades participan de la lentitud; son bradicardias 
totales. E n el bloqueo sucede todo lo contrario: el corte, l a sec­
ción del hacecillo, por lesiones anatómicas casi siempre, d i f i ­
culta ó impide en absoluto el que la excitación normal de la* 
aur ícu la pase al ven t r ícu lo . E s , pues, ésta una enfermedad 
grave, consecuencia de profundas alteraciones del fascículo de 
His . E n cambio, las bradicardias auriculares y muchas ven-
triculares, no acarrean peligro directo para la vida durante 
bastantes años . 

Apenas se concibe que una causa puramente nerviosa, una 
excitación del pneumogás t r i co , sea de origen perifér ico ó cen­
tral, pueda determinar un bloqueo cardíaco, intenso y dura­
dero, sin que exista una a l terac ión material de las fibras 
unitivas aur ículo-ventr iculares . Por el contrario, la clínica 
demuestra todos los d ías bradicardias auriculares y ven-
triculares que son modif i cables, y aun curables, por medica­
mentos que obran sobre el sistema nervioso. Un hecho de 
experiencia diaria prueba claramente que la exci tación del 
pneumogás t r i co , n i aun siendo central y determinada por 
causa grave y permanente, ocasiona el bloqueo del corazón: 
es la meningitis tuberculosa. E n esta enfermedad, la lentitud 
afecta a l tipo llamado auricular ó el ventricular; pero no se 
presenta la discordancia en la r i tmicidad de las cavidades 
ca rd íacas . Úl t imamente he estado asistiendo á una enferma 
que mur ió de tumor cerebral. E l pulso fué siempre lento, hasta 
los ú l t imos días, en que cambió de carác te r ; mas nunca los 
trazados gráficos demostraron la menor a l teración en l a con­
ductibilidad hisiana. 
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Diagnóstico diferencial entre las bradicardias musculares 
y nerviosas.—Este d iagnós t ico ofrece un capital in terés , por­
que se refleja sobre el p ronós t ico y tratamiento. Un pulso 
lento, de carácter permanente, por debajo de cuarenta pulsa­
ciones por minuto, es casi siempre debido á una causa i n -
t racard íaca . L a s bradicardias nerviosas presentan fases á 
menudo separadas por periodos en los que el ri tmo es nor­
mal, y nunca llegan á un n ú m e r o tan bajo de pulsaciones. L a 
disociación aur ícu lo-ven t r icu la r , el bloqueo cardíaco, aboga 
siempre, según acabamos de razonar, en favor de un origen 
intramuscular; se trata entonces de una al teración en la con­
ductibilidad cardíaca por lesión del haz de H i s . L a exagerada 
actividad del vago influye lo mismo sobre las aur ícu las que 
sobre los ventr ículos , y su acción nunca es tan duradera como 
cuando existen procesos de índole ana tómica en el tejido 
miocárd ico . L a presencia de graves trastornos epileptiformes 
ó sincópales debe hacer pensar siempre en una bradicardia 
in t racardíaca mejor que en una al teración en el funcionalis­
mo del vago. 

L a lentitud invencible del pulso, que no puede ser modifica­
da ni por las emociones, n i por la fiebre, ni por los medicamen­
tos, es seguramente de origen in t r aca rd íaco . 

L a s bradicardias nerviosas tienen un pronós t ico mucho 
menos grave, porque pueden mejorarse, por la acción de 
ciertos medicamentos que refrenan la exagerada actividad del 
vago. L a s bradicardias in t r aca rd íacas son siempre de un pro­
nóstico severo. S in embargo, en estos úl t imos tiempos se ha 
llegado á averiguar que un gran n ú m e r o de ellas son de natu­
raleza sifilítica, consiguiéndose, á veces con el tratamiento 
apropiado, resultados inesperados. 

Prueba de la a t r o p i n a . - M ü l l e v y Dehío, en 1891. han estu­
diado las modificaciones que sufre el pulso bajo la influencia 
de esta droga, especialmente en lo que se refiere a l d iagnóst ico 
diferencial entre las bradicardias nerviosas é in t r aéa rd íacas . 
L a atropina tiene la singular propiedad, de antiguo conocida, 
de paralizar las fibras del pneumogás t r ico , lo que ocasiona l a 
aceleración del pulso; pero la acción de este medicamento es 
particularmente compleja, y los resultados no son tan claros 
que nos permitan asegurar de un modo terminante s i una bra­
dicardia es de origen nervioso ó miocárdico porque, por ejem-
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pío , la atropina puede dar un resultado negativo en la bradi-
cardia total y positivo en la disociación aur ículo-ventr icular ; 
es decir, que la atropina no nos puede decir si en una lesión 
del haz de His , la solución de continuidad está en las fibras 
musculares ó en las fibras nerviosas. L o que nos pone de ma­
nifiesto es si tal ó cual bradicardia está bajo la dependencia 
predominante de una hipertonicidad del vago ó no. 

Según Eppinger y Hess, son vagotónicos los enfermos en los 
cuales predomina la actividad del sistema nervioso autónomo; 
son símpaízco-iónicos aquellos en los cuales predomina la acti­
vidad del s impát ico. 

L a pilocarpina es un excitante específico del sistema ner­
vioso au tónomo: la adrenalina es un excitante específico del 
s impát ico . Y se había cre ído que l a atropina era un veneno 
absolutamente específico del nervio de freno del corazón; pero 
las experiencias de Morat han demostrado que lo mismo el 
vago que el s impát ico son influenciados por la atropina, sólo 
que de una manera desigual. 

Demuestran estos hechos que no es tan clara la cuest ión 
como se había dicho en un principio. Se aseguraba que si la 
atropina aumentaba el n ú m e r o de pulsaciones, la bradicardia 
era nerviosa; s i la atropina no modificaba la frecuencia del 
pulso, ó la disminuía, se trataba de un «heart-block» por lesión 
ana tómica del haz de His . Después se ha visto que lo mismo 
la bradicardia que el bloqueo pueden ser unas veces de origen 
nervioso y otras muscular, y se ha comprobado también, que 
los efectos de la atropina están, en gran parte, bajo la depen­
dencia de la diferente excitabilidad que los nervios modera­
dores pueden presentar en los diferentes sujetos. Además, se 
ha demostrado que, en muchos sujetos, la dosis corriente de 
0. 001 miligramo de sulfato de atropina es insuficiente y es 
preciso llegar á los 2 miligramos para comprobar sus efectos. 

No obstante lo dicho, cuando no se le pide á esta prueba 
m á s que"lo que buenamente puede dar y ésta se acompaña del 
indispensable examen clínico y gráf ico, á mi modo de ver la 
reacción a t ropín ica conserva un rea l valor. 

E l Dr. Lian admite en la prueba a t ropín ica cuatro grados: 
1, ° reacción negativa cuando la aceleración es nula ó inferior á 
diez pulsaciones; 2.°, débilmente positiva cuando la aceleración 
excede de 10 pulsaciones, pero no llega á la cifra normal 
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dada la edad del sujeto; 3.°, medianamente positiva cuando ]a 
aceleración alcanza ó pasa un poco la cifra de pulsaciones 
normal para la edad del sujeto; 4.°, fuertemente positiva, cuan­
do la aceleración llega ó pasa de 80 á 100 pulsaciones. 

Clínicamente las reacciones débil g medianamente positiva 
no permiten deducir ninguna conclusión práct ica , sólo con 
ayuda del método gráf ico podrá afinarse más el d iagnós t ico . 
E n cambio, una reacción fuertemente positiva indica un predo­
minio vagal incuestionable y grandes probabilidades de que 
se trata de una verdadera bradicardia y no de un bloqueo 
cardíaco. Una reacción fuertemente negativa enseña que no hay 
estado hiper tónico del vago, con grandes probabilidades de 
una lesión del haz de H i s . 

De ordinario, se emplea para esta prueba una solución que 
contiene 0,001 miligramo de sulfato de atropina para 1 cen t í ­
metro cúbico de agua y se inyecta 1 cent ímetro cúbico de esta 
solución, previamente esterilizada. E n los sujetos sanos, etta 
inyección provoca una aceleración del pulso a l cabo de diez 
minutos, llegando á su m á x i m u m á la media hora ó tres cuar­
tos de hora, y decreciendo después lentamente en el transcurso 
de algunas horas. Se contará el pulso, por consiguiente, cada 
cinco ó diez minutos durante una hora después de la inyecc ión . 

Algunos autores han visto que algunas reacciones negati­
vas á la dosis de 1 miligramo, resultan positivas cuando se 
inyectan dos: de modo que para que á una prueba negativa 
pueda concedérsele un valor real, es preciso llegar á este ú l t i ­
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. L a técnica es sencilla. Se hace res­
pirar a l enfermo, acostado, una ampolla de esta substancia 
vertida en un pedazo de gasa. E n 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. E n los sujetos normales, esta aceleración llega ó 
pasa del doble del n ú m e r o de pulsaciones normal. S i existe 
una bradicardia nerviosa, la reacción es positiva (el pulso se 
acelera 20 pulsaciones ó más; s i se trata de una lesión del fas­
cículo atrio-ventricular, la reacción es negativa (no hay acele­
rac ión del pulso.) 
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Belloir y Dubos entienden que esta reacción es mucho me­
jor que la de la atropina porque no es peligrosa; su acción se 
manifiesta en seguida y es muy evidente. 

Reflejo ócuZo-cardí'aco.—Eppinger y Hess han estudiado en 
los cardíacos este procedimiento ideado por Loeper y Mougeot 
para el diagnóst ico de las neurosis gás t r i cas . Consiste esta 
prueba en la compres ión de los globos oculares. Es ta compre­
sión debe ser hecha de delante a t r á s , en la dirección del eje de 
la ó rb i t a como s i quisiera hundir el ojo en el fondo de la c a v i ­
dad orbitaria. Se dice que la prueba da un resultado positivo 
cuando determina el retardo de las pulsaciones y negativo en 
el caso contrario. Es te , reflejo es excepcional en el hombre 
sano. E n los cardíacos sólo da resultado cuando la al teración 
depende de estados vago- tón icos . Así, la bradicardia no se 
modif icará más que cuando no reconozca como causa lesiones 
in t r aca rd í acas . 

E l retardo obtenido por este procedimiento puede llegar á 
determinar pausas de 2, 3 y 4 segundos. Las mayores lentitu­
des se producen por la compres ión del ojo derecho solamente. 

L a inyección de 1 miligramo de atropina a tenúa el reflejo 
ócu lo-ca rd íaco y á la dosis de 2 miligramos le suprime 
siempre, lo mismo en los sujetos normales, que en los ca rd í a ­
cos, que en los dispépt icos . Este fenómeno se produce asimis­
mo en los casos raros en que la compres ión ocular determina 
una aceleración del pulso (reflejo inverso), muy probablemen­
te por inhibición de las fibras vagales de acción cronotropa 
negativa procedentes del centro cardio-moderador del bulbo. 

E l hecho de que la atropina suprime el reflejo óculo-cardía­
co, demuestra que la vía centr í fuga de dicho reflejo es el 
pneumogás t r i co . L a vía cen t r ípe ta parece natural que sea el 
t r i gémino . E n los casos de reflejo inverso, la vía centrífuga 
tiene que ser el s impát ico . 

Petzetakis ha descubierto, á p ropós i to de este reflejo, un 
hecho completamente nuevo y de una gran transcendencia y 
es que la compres ión ocular produce, ó puede producir en 
determinadas bradicardias totales, el automatismo ventricu-
lar : aur ícu la y ventr ículo se contraen independientemente. 
T a l hecho debe ponerse en el haber de la real influencia del 
pneumogás t r i co . 

Bradicardias tóx icas—Cier tos productos tóxicos , las sales 
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biliares, la digital y los venenos urémicos , pueden ocasionar 
una disminución en l a frecuencia del pulso. Trá ta se casi siem­
pre en todos estos casos, de una influencia pneumogás t r i ca 
dromotropa negativa: son bradicardias totales de origen ner­
vioso. Por lo menos en la digital, cuya acción f á rmaco-d iná ­
mica es más conocida, la lentitud del pulso que provoca, hay 
que achacarla ciertamente á la función del vago. Una observa­
ción muy reciente de Petzetakis puede, no obstante, hacer 
pensar que una impregnac ión profunda del miocardio y gan­
glios nerviosos por las sales biliares, ocasione un pulso lento 
ic tér ico de origen in t r aca rd íaco . Por lo menos, en esa obser­
vación á que me refiero, las pruebas de la atropina, del nitrito 
de amilo y la compres ión ocular dieron un resultado negativo. 

A. MUT, 17 



C A P I T U L O X X I I 

Lesiones valvulares. 

L E S I O N E S D E L O S O R I F I C I O S A O R T I C O Y P U L M O N A R 

Definición.—Con el n o m b r é de lesiones valvulares se desig­
na un importante grupo de afecciones cardíacas, que tienen 
por ca r ác t e r genér ico común una lesión ana tómica en uno ó 
más de los orificios del corazón. 

Et iología .—has causas más comunes de las afecciones v a l ­
vulares son la endocarditis y la arterio-esclerosis, y , por tanto, 
todas las causas susceptibles de provocar dichas enfermeda­
des. E n una mitad p r ó x i m a m e n t e de los casos de lesiones v a l ­
vulares se encuentra erreumatismo articular agudo, como de­
terminante del proceso endocardí t ico; después viene la corea, 
la viruela, la escarlatina, la gonorrea, la sífilis, el paludismo,, 
la difteria y las infecciones t íf icas. 

L a arterio-esclerosis se realiza casi siempre en las vá lvulas 
aór t icas , y de aqu í pasa á l a mi t ra l . Por lo general, se trata 
de l a p ropagac ión del proceso patológico de la aorta, el endo­
cardio de las vá lvulas del corazón; es decir, que m á s bien es 
un proceso vascular que endocardí t ico . 

Los trastornos de los aparatos valvulares se manifiestan 
por estrecheces ó por insuficiencias. 

Insuficiencia aórt ica.—Guando las válvulas aór t icas no pue­
den ocluir su orificio, una parte de la sangre lanzada á la aorta 
por la cont racc ión del vent r ícu lo izquierdo, retrocede a l inte­
r ior de éste, en el momento del d iás to le . L a cavidad vent r icu-
lar, por consiguiente, recibe sangre por dos lados: la que pro­
cede de la aur ícu la y l a que regurgita de la aorta, y , en su 
consecuencia, se dilata y se hipertrofia para poner en mov i ­
miento una masa de l íquido mayor de l a normal. 
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Miontras el ventr ículo izquierdo conserva energía bastante 
para responder á l a mayor demanda de trabajo que se le 
exige, y el músculo del corazón está sano, no se presentan com­
plicaciones por parte del corazón derecho, pues aqu^l resiste el 
obstáculo opuesto á su funcionamiento por la hipertrofia, la cual 
puede llegar á un grado verdaderamente enorme (cor. bovi-
num). Pero así que la fuerza de contracción ventricular es in ­
suficiente para cumplir su cometido, se resiente la c i rculación 
pulmonar y el vent r ícu lo derecho toma parte en el proceso. 

Inspección.—La insuficiencia aór t ica , especialmente la de 
origen endocardí t ico , es una de las lesiones valvulares que con 
m á s frecuencia producen el abombamiento de la reg ión pre­
cordial, consecuencia lógica del- considerable aumento de v o ­
lumen que algunas veces adquiere el vent r ículo izquierdo. A l 
mismo tiempo, en los casos en que el impulso contráct i l es 
vigoroso, se ve una conmoción difusa de toda l a pared t o r á ­
cica colocada por delante del corazón. 

Pa lpac ión—El choque de la punta es amplio, impulsivo, 
resiste al dedo, y está desviado hacia afuera y hacia abajo, 
llegando, en ocasiones, á la l ínea axi lar y al sexto y s ép t imo 
espacio intercostal. Cuando el choque de la punta afecta la for­
ma de una elevación redondeada, bien circunscrita y dura a l 
tacto, y coincide con el descenso y desviación de la punta hacia 
la izquierda, aumento de la macidez cardíaca y fuertes latidos 
en las caró t idas , se puede afirmar, según algunos autores, el 
d iagnóst ico de insuficiencia aór t ica . Y o creo que afirmar así 
en absoluto tal diagnóst ico, es muy aventurado; pero no dejo 
de reconocer que, efectivamente, la presencia de dicho s índro­
me es muy frecuente en dicha afección valvulnr. E l thri l l dias-
tólico, en el segundo espacio intercostal derecho, cuando se 
presenta, es otro signo palpable que también contribuye a l 
diagnóst ico. 

Percusión.—La macidez card íaca está aumentada en todos 
sentidos, pero sobre todo, en altura, llegando á tener hasta 10 
y 12 cen t ímet ros el d i áme t ro vertical de la zona obscura ca r ­
díaca. Es t a macidez t amb ién se extiende hacia la izquierda 
rebasando, á veces, el sitio donde late la punta. Cuando la h i ­
pertrofia del vent r ícu lo izquierdo es muy graduada, disloca 
el ventr ículo derecho hacia este lado y , por tanto, la insonori-
dad es apreciable m á s allá del l ímite derecho del es ternón. 
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Auscultació?i. '~El mido de soplo diastólico, en el foco de 
auscu l tac ión aór t ico , es pa tognomónico de esta lesión. Muchas 
veces se oye este ruido con más intensidad en la parte superior 
del cuerpo del es ternón junto á su borde izquierdo, y aun á lo 
largo de este mismo borde hasta el apéndice xifoides, en la 
di rección de l a corriente sanguínea . 

Desgraciadamente, este ruido de soplo, que cuando se 
ofrece en las circunstancias antedichas es ca rac te r í s t i co , ni se 
presenta siempre en los sitios que hemos dicho, ni es precisa­
mente diastólico, n i es constante. A l decir de ciertos autores, 
el soplo de la insuficiencia aór t ica puede auscultarse ú n i c a ­
mente en la punta ó en el foco pulmonar, ó, más raramente, en 
el hueco axi lar izquierdo. L a existencia de un ruido sistólico en 
esta lesión valvular puede reconocer diferentes causas: 1.a L a 
combinac ión de una estrechez del orificio aór t ico que com­
plique la insuficiencia. 2.a L a simple dilatación del tronco de 
la aorta que engendra el ruido sistólico por los torbellinos que 
en estos sitios se forman. 3.a Una insuficiencia mitra l , orgánica 
ó relativa. 

Todos estos soplos sistólicos pueden existir s imul tánea­
mente con el propio de la insuficiencia; pero no es imposible 
que no se perciban m á s que aquéllos. Por ú l t imo, es un hecho 
demostrado, que en los casos de lesión valvular muy grande 
falta todo ruido. 

No quedan todavía limitadas á és tas las causas de error. 
Aún queda la insuficiencia aór t i ca funcional 6 relativa, cuya 
existencia ha sido plenamente confirmada por las autopsias. 
B á s t a l a simple dilatación del ven t r í cu lo y del tronco de la 
aorta para que, sin lesión alguna valvular , se produzca un 
ruido de soplo diastól ico en l a base. Acontece esto en los casos 
de h iper tens ión arterial consecutivos á las nefritis esclerosas. 
Tales soplos no suelen tener, s in embargo, la constancia n i la 
intensidad de los orgánicos , y son modificables por una tera­
péu t i ca tonicardíaca 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 lesión valvular 
debe el clínico limitarse exclusivamente a l examen del corazón 
para llegar a l diagnóstico. 

. L a combinación de una insuficiencia aór t ica con una estre -
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chez del mismo orificio, no es en modo alguno rara , según mi 
experiencia. A l lado del soplo diastól ico se oye uno metál ico, 
rudo, áspero , como de sierra, en el tercio superior del ester­
nón. Indican también la existencia s imul tánea de la estenosis 
é insuficiencia, el latido violento, rebotante del corazón, coin­
cidiendo con la 'pequeñez del pulso. 

E s también frecuente la combinación de una insuficiencia 
aór t ica con lesiones de la válvula mitral, efecto de las ín t imas 
relaciones que existen entre la v á l v | | ^ derecha de la mitral y 
el origen de la aorta y de su comunicación linfática. E n ésta, 
como en todas las demás combinaciones que pueden existir , 
recomiendo esforzarse en averiguar el núcleo de la afección 
dominante, atendiendo no sólo á los caracteres y localización 
del soplo, sino á todas las demás consecuencias de las afeccio­
nes valvulares. Sin duda es muy lucido el diagnosticar dos y 
tres lesiones del aparato valvular , pero p rác t i camente no re ­
porta beneficio alguno. Hay que pensar en que la estrechez 
mitral coincide con la insuficiencia aór t ica (combinación la más 
frecuente), cuando exista refuerzo considerable del segundo 
tono pulmonar, duplicación de este mismo tono y di la tación 
del corazón derecho. Del mismo modo puede observarse una 
combinación de insuficiencia aór t ica con insuficiencia mi t ra l . 

Caracteres del pulso.—El pulso en la insuficiencia aór t ica , 
presenta los caracteres seña lados ya desde muy antiguo, de 
pulms celer, altas, duras. E l dedo experimenta á cada palpa­
ción un choque breve y duro como el de un resorte. Cuando 
se posee una dilatada prác t ica , es posible observar que des­
pués de cada sístole arterial el vaso queda como vacío y blan­
do, efecto del reflujo de sangre hacia el vent r ículo . Estos ca­
racteres, sin embargo, sólo se encuentran cuando la insuficien­
cia es pura, el músculo del corazón está sano y no existe 
arterio-esclerosis concomitante. Faltando cualquiera de estas 
tres circunstancias, el pulso cambia notablemente de forma. 

Trazados esfignmgráficos.—Todos los autores que se ocupan 
de estas materias reproducen esfigmogramas que dan como 
típicos ó caracter ís t icos de esta lesión. Y o creo que los más de 
estos autores no han hecho otra cosa que copiar lo que han 
visto en otros, y han sufrido una profunda equivocación que es 
hora de desterrar. Los trazados gráficos son, indiscutiblemen­
te, una poderosa ayuda para el diagnóst ico; pero no hay cur-
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vas t íp icas de cada lesión 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 
vá lvulas . 

Son muy de agradecer las investigaciones de los médicos 
que nos han precedido en esfigmografía, muy especialmente el 
célebre Lorain, Hermann, Leube, etc.; mas hay que decirlo: yo 
entiendo que todos ellos obedecieron á un concepto er róneo, y , 
por consiguiente, la in te rpre tac ión que se ha dado á los esfig-
mogramas hasta la fecha es completamente falsa. Y vamos á 
demostrarlo. 

Háse dado como caracteres t ípicos del pulso de Corrigan 
los siguientes: brusca elevación de la línea de ascenso, vér t ice 
muy agudo de la curva , gancho en la línea de descenso (gancho 
de Corrigan) y poco desarrollo en la elevación de retroceso. 
Pues bien; estos detalles esfígmicos se encuantran en otros casos 
que no son de insuficiencia aór t ica y , en cambio, pueden faltar 
todos ellos en enfermos en los que el diagnóst ico de inoclusión 
del orificio sigmoideo izquierdo es evidente. Se debe esto á que 
la ráp ida ascensión de la l ínea de ascenso se halla positivamen­
te, siempre que exista una hipertrofia del vent r ículo izquierdo, 
es decir, siempre que este segmento cardíaco lance con energía 
su contenido á los vasos, y, como se comprende, dicha hiper­
trofia puede ofrecerse en muchas circunstancias independien­
tes de toda lesión valvular. L a agudeza del vér t ice 'de la .curva 
es accidente necesario de su altura, pues, como es fácil presu­
mir, ambos datos es tán en directa relación. E l célebre gancho 
de Corrigan lo mismo que la elevación de retroceso, no tienen 
nada que ver con la falta de ajuste en las válvulas aórt icas , sino 
que son fenómenos dependientes, exclusivamente, del grado de 
elasticidad y tensión de las paredes de los vasos. Así, en cual­
quiera afección vascular que comprometa la elasticidad de las 
paredes arteriales, puede faltar el gancho de Corrigan y toda 
otra elevación producida por esta causa. Por el contrario, la 
elevación de retroceso ú onda dícrota , aparece claramente de­
finida cuando la tensión arterial está disminuida. 

Como demost rac ión de lo que acabo de decir, véanse las f i ­
guras 127 y 128. Pertenece la primera á un enfermo de insufi­
ciencia aór t ica evidente, y la segunda á un gran hipertenso, 
nefrít ico y ur icémico sin lesión valvular alguna. L a analogía . 
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s in embargo, entre las dos curvas es tan grande, que muy bien 
pudieran pasar ambas como propias de insuficiencia aór t i ca . 

Pero todav ía hay más á este respecto. Todavía tenemos que 
decir que en los esfigmogramas no solamente se precisa un 
acertado juicio en la in terpre tac ión de las figuras, sino que es 
indispensable una larga prác t ica en la técnica de los aparatos, 

Fig. 127.—Pulso radial en un enfermo de insuficiencia aórt ica . (Ob. personal). 

pues basta el olvido dé pequeños detalles para obtener traza­
dos muy diferentes. V a y a como prueba que no deja lugar á 
dudas la gráfica 129. 

Este trazado es del mismo enfermo aór t ico de la figura 121. 

128.^Pulso radial en un nefrít ico fuertemente hipertenso. (Ob. personal). 

E n medio de dicho trazado vense cinco pulsaciones completa­
mente distintas á tlas anteriores y posteriores. E n ellas ha 
desaparecido la agudeza del vér t ice , que ha pasado á ser me­
seta, y es tán borradas igualmente las elevaciones de elast ici­
dad y de retroceso, semejando el pulso de un ateromatoso. 
Es t e cambio tan radical en la figura débese sencillamente á 
haber apretado ligeramente—muy ligeramente—el tornillo de 
la palanca que comprime la arteria. E n otras ocasiones, por e l 
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contrario, s i se inscriben las pulsaciones cuando se efec­
t ú a n movimientos más visibles estando el tambor de transmi­
sión muy flojo, pueden obtenerse verdaderas herej ías esfig-
mográf icas . 

Otra prueba de lo que influye el estado de la pared vascu­
lar sobre la curva del pulso, aun t r a t ándose de enfermos con 

Fig . 129.—Demuestra el cambio radical que afecta la curva, aumentando ligeramente 
la pres ión que ejerce el resorte del aparato sobre la arteria. (Ob. personal). 

insuficiencia aór t ica pura, la dan las gráficas 130 y 131. L a 
primera de és tas reproduce los trazados de carótida y radial 
en un aórt ico con alteraciones esclerót icas de los vasos. L a 

Fig . 130.- -Trazados s i m u l t á n e o s de carót ida y radial en un enfermo de insuficiencia 
aórtica con arterio-esclerosis. (Ob. personal). 

segunda pertenece á otro enfermo anciano, en el que los t r a s ­
tornos vasculares son mucho m á s considerables. 

Pero, aun contando con todos estos errores de significación 
y técnica, los trazados esfigmográficos conservan un valor 
real en esta clase de afecciones ca rd íacas , dándonos á conocer 
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las diferencias de pres ión sanguínea durante el sístole y dias-
tole arterial , así como la fuerza de contracción del ven t r ícu lo 
izquierdo, sin contar sus inapreciables servicios cuando, a l 
mismo tiempo que una enfermedad de las válvulas , exista una 
arri tmia indicadora de un trastorno funcional del corazón. E s 

/WWWUIMAMAj 
Fig. 131.—Curva del pulso radial en un e n í e r m o de insuficiencia aórtica pura, 

en el que la esclerosis de los vasos es muy considerable. (Ob. personal). 

decir, que lo que ha variado es la in te rpre tac ión que damos á 
las gráficas; no su valor in t r ínseco . 

Síntomas arteriales periféricos,—Las carót idas son asientos 
de pulsaciones fuertes y muy visibles, tan intensos á veces, 
que comunican á l a cabeza movimientos isócronos con los lati-

Fig. 132.—Trazado de la carót ida en un enfermo de insuficiencia aórtica. 
(Ob. personal). 

dos arteriales. E l trazado gráfico (fig. 132) representa este 
hecho de una manera incontestable, cuya explicación está en 
la hipertrofia ventricular izquierda. No sólo en las arterias 
grandes, sino también en vasos más pequeños , 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), ó al nivel de la base de las u ñ a s 
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(pulso capilar). Este fenómeno, cuyo descubrimiento se a t r i ­
buye á Quincke, tiene, á mi juicio, una considerable impor­
tancia diagnóst ica, porque sin negar que se puede presentar 
en individuos sanos, yo lo he visto, con más frecuencia que en 
ninguna otra afección cardíaca , en la insuficiencia aór t ica . 
Y a he dicho en otro lugar de qué procedimiento me valgo 
para hacer fáci lmente apreciable el pulso capilar. 

L a auscultación de las arterias proporciona también signos 
para el diagnóst ico, aun cuando su importancia, á decir ver­
dad, se ha exagerado mucho. E n estado normal, sólo l a ca ró ­
tida, y s i acaso la subclavia, dan lugar á la producc ión de soni­
dos (tonos), por lo general dobles, correspondientes al sístole 
y al diáetole arterial . L a presencia de soplos en esto»'vasos, 
indica siempre un fenómeno pato lógico . Pero conviene saber 
que estos soplos pueden ser originados simplemente por la 
compres ión con el es te tóscopo, dando lugar al desarrollo de 
un verdadero ruido de estenosis art if icial . E s muy impor­
tante conocer este hecho, porque da lugar á numerosos 
errores. 

Auscultando la caró t ida , en los casos de insuficiencia aór ­
tica, se puede oir, en vez de los dos tonos normales, uno solo, 
coincidiendo con el sístole card íaco . Este tono puede conver­
tirse en un ruido, que se ha atribuido por muchos autores á 
vibraciones irregulares del vaso, determinadas á su vez por la 
excesiva tensión del tubo arterial; es decir, que es de causa 
au tóc tona ó local, por cuanto puede percibirse, conse rván ­
dose puros los tonos del corazón. Por de contado, que en la 
ca ró t ida puede también oirse un ruido de soplo, que coincide 
con el diástole del corazón, cuyo origen radica en los orificios 
del mismo. Trá tase , pues, de un ruido propagado de la insuf i ­
ciencia aórt ica. 

E n las arterias distantes del corazón (radial, cubital, en el 
epigastrio, en la crural , temporal, etc.), en las cuales n ingún 
fenómeno acús t ico se observa en personas sanas, se nota un 
sonido ó un ruido breve, coincidiendo con el sístole card íaco 
(y , por consiguiente, con el diástole de los vasos); pero á mí 
me cuesta trabajo creer que tales ruidos y soplos—qué otras 
veces son arterio sistólicos, esto es, que corresponden á la 
onda del pulso arterial—tengan relación alguna con la lesión 
valvular pura. Estos ruidos arteriales yo los he oído muchas 
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veces en todos los sitios del cuerpo donde haya una arteria 
asequible á la auscul tac ión; mas siempre ha sido en enfermos 
que presentaban profundas alteraciones esclerósicas de los 
vasos. Creo, pues, que estos fenómenos están m á s bien bajo la 
dependencia de la tensión sanguínea y del estado de la pared 
vascular, que no de la existencia de estrecheces ó insuficien­
cias de las válvulas card íacas . Tanto más, cuanto que hay mul­
titud de enfermos con lesiones de esta úl t ima naturaleza, en 
los que no se encuentra el llamado canto de las arterias. 

Otra cosa sucede con el doble ruido, de Durozier, en la arte­
r i a crural . Y a sé que este signo no es pa tognomónico de la i n ­
suficiencia aór t ica , como no lo es n ingún fenómeno acúst ico 
de los que se presentan en el sistema vascular per i fér ico; pero 
es para mí indiscutible que en ninguna otra afección, como en 
la insuficiencia aór t i ca , hál lanse las precisas condiciones para 
que se produzca este doble sonido. L o m á s difícil, á mi ver, 
para oir el doble soplo, es el grado de pres ión que hay que 
ejercer con el es te tóscopo para que el fenómeno tenga lugar, 
porque si no se aprieta el vaso, no se oye más que un tono, y 
si se comprime demasiado, se da lugar entonces á un ruido de 
estenosis que puede confundirse con los normalmente provo­
cados por esta causa. Ejerciendo, pues, una moderada com­
pres ión sobre la arteria crural , se produce un soplo s is tó l ico, 
debido á que la sangre adquiere un movimiento giratorio ó de 
remolino por debajo del punto comprimido con el e s t e tós ­
copo. Después , á causa de la facilidad de regurg i t ac ión de la 
sangre, á t r avés de las válvulas aór t i cas insuficientes, p r o d ú ­
cese otro ruido durante el diástole cardíaco. Pa ra que el signo 
de Durozier se presento, son necesarias una hipertrofia car­
díaca notable, elasticidad normal de las paredes arteriales, y 
falta, por lo tanto, de lesiones ateromatosas de los vasos. 

Hago caso omiso de otros fenómenos arteriales, de los cua­
les algunos autores hablan extensamente, porque n i son carac­
ter ís t icos de la insuficiencia aórtica ni tienen, aisladamente con­
siderados, un positivo valor en clínica. Únicamente puede h a ­
blarse del fenómeno de Traube, que se diferencia del de Duro­
zier en que aquél se refiere á sonidos,no á ruidos, para percibir 
los cuales es preciso evitar toda compres ión con el es te tóscopo. 
E n estas condiciones, puede oirse un doble tono, doppel-ton, 
uno que se oye durante el sístole y otro durante el diástole 
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arter ial . Su mismo autor, y después otros muchos clínicos^ 
han demostrado que este signo se presenta en otras circuns­
tancias muy diferentes á la insuficiencia de las vá lvulas de la 
aorta. 

Flebografia.—Al hablar de este procedimiento exploratorio 
en el lugar correspondiente, y a dije que los flebogramas apl i ­
cados al estudio de las card iopa t ías valvulares, no tenían, n i 
mucho menos, el interés y el valor que hemos visto poseen 
cuando se trata de determinar las alteraciones funcionales del 
corazón . Sin embargo, como allí expuse, es indudable que los 
trazados del pulso venoso en las ca rd iopa t í a s del corazón i z ­
quierdo son muy diferentes á las del corazón derecho. E n l a 
insuficiencia aór t ica , lo que predomina es el carác te r impul­
sivo de l a onda c ó carot ídea , y lo marcada que está la depre­
sión x , subsiguiente. E s decir, que el trazado venoso se carac­
teriza por la es tancación venosa diastólica que tiende á borrar 
el valle diastólico y, según Mackenzie, ó fu, según Bard . 

Cardiografía.—Vna cosa parecida á lo que he dicho hace un 
momento respecto á los esfigmogramas aplicados al estudio de 

ru/7/a 

Fíg . 133.—Cardiograma de la insuficiencia aórt ica . (Ob. personal). 

las lesiones valvulares, ocurre con los cardiogramas. No hay 
cardiogramas específicos de cada lesión valvular , por la sen­
cil la razón de que los trazados de la punta, por lo que se refie­
re á este especial punto de vis ta , no pueden indicarnos m á s 
que lo que pasa en los ventr ículos en el preciso momento del 
sístole card íaco , cuando se abren las vá lvu las semilunares. De 
todos modos, como la energ ía de este sístole depende de la 
fuerza de contracción del ven t r ícu lo , cabe suponer que en la 
insuficiencia aór t ica donde la hipertrofia ventricular es un 
hecho necesario cuando está 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 cardiográf icas , alguna vez 
se obtiene un trazado como el que representa la figura 133 que, 
^ n caso de duda, decide el d iagnóst ico en favor de la insufi­
ciencia de las aó r t i ca s . Vénse en este trazado de la punta los 
mismos detalles que pueden apreciarse en un esfigmograma 
radial: la brusca elevación de la l ínea de ascenso, el vért ice 
agud í s imo que indica la r áp ida caída de la presión y el gancho 
de Corrigan. Tan semejante es este cardiograma á un trazado 
radial , que hubiera podido darle muy bien como una curva del 
pulso típica de la insuficiencia aór t ica , tomada con el esfigmó-
grafo directo de Marey. 

Radiografía y electrocardiografía.—Son dos medios de in­
vest igación clínica que, á poder, nunca deben dejarse de ap l i ­
car al diagnóst ico de la insuficiencia aór t ica , sobre todo cuan­
do los anteriores medios no nos hayan dado la evidencia de la 
lesión. E l ortodiagrama, demostrando los detalles de la hiper­
trofia ventricular izquierda, y el electrocardiograma, poniendo 
de manifiesto lo exagerado de la depresión subsiguiente al sís­
tole ventricular, caracteres que, como he hecho notar, tradu­
cen también los flebo y cardiogramas, contribuyen de un modo 
poderosisimo á afirmar l a existencia de la lesión de que vengo 
ocupándome. 

Esf igmomanometr ía .—Es muy particular de l a insuficien­
cia aórt ica la enorme hipotensión diastólica que puede llegar á 
50 mi l ímet ros de H . g. y menos. E n cambio, la presión sistólica 
puede ser normal, como cuando la lesión no está complicada, ó 
muy alta, como cuando un proceso nefrí t ico ó esclerósico v ie­
ne á unirse al total proceso. De todos modos, siempre resalta 
la gran distancia entre las dos presiones. E l valor de P . D. es, 
por consiguiente, mayor que el fisiológico, el cual oscila, como 
sabemos, entre 40 y 50 mi l ímet ros de H . g. E l es f igmomanóme-
tro demuestra, en suma, el decrecimiento del per íodo diastól i -
co, y tiene un real valor diagnóst ico. 

Fenómenos generales.—Hasta aquí , todos nuestros esfuerzos 
se han dirigido á la aver iguac ión de una lesión anatómica: l a 
insuficiencia de las válvulas aór t i cas . Llegado á este punto, y 
suponiendo que el éxito haya coronado nuestros esfuerzos, aún 
le queda al médico otra parte no menos interesante que la pr i -
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mera, ó sea la dist inción entre las dos formas principales qu& 
en clínica presenta esta enfermedad. Stokes primeramente,, 
después Peter, y por ú l t imo, el célebre maestro Huchard, se 
han esforzado en seña la r las diferencias existentes entre la 
insuficiencia «endocardít ica» y la insuficiencia «endoar te r í t i ­
ca». E n la primera, de origen reumát ico ó infeccioso, l a lesión 
valvular constituye toda la enfermedad. E n la segunda, de or i ­
gen arterial , la enfermedad general domina á la lesión. 

L a experiencia ha confirmado plenamente las aseveracio­
nes de estos sabios, demostrando la realidad de estas dos for­
mas de lesión valvular , perfectamente separables no sólo por 
su etiología, sino por su evolución y su terapéut ica . E n la insu­
ficiencia aór t ica de origen arterial (gotosa, sifilítica, a lcohól i ­
ca ó alimenticia) existe muy desde e l principio h iper tens ión 
vascular; accidentes tóxicos constantes, vér t igos , disnea, albu­
minuria, angina de pecho frecuente, peligro de muerte súbi ta , 
insomnio. Por el contrario, en la insuficiencia de origen reu­
mát ico , ni disnea, ni angor, ni edema agudo del pu lmón. E n 
este tipo las molestias subjetivas son menos frecuentes, y las 
complicaciones son de orden mecánico, y no tóxico, .como en 
la otra forma. 

Debo decir, en honor á la verdad, que la insuficiencia a ó r t i ­
ca de origen reumát ico es ra r í s ima, comparada con las lesiones 
mitrales por idéntica causa. E s decir, que los aór t icos son casi 
siempre arteriales, y los mitrales endocardíñeos. Por eso las 
diferencias que señala Huchard, entre las dos formas de insu­
ficiencia aórt ica, deben referirse mejor á los dos grandes tipos 
de cardiópatas endocardí t icos , de causa r eumá t i ca las más de 
las veces, y card iópatas arteriales de causa tóxica . 

L o que amenaza constantemente al cardio-valvular es el 
éxtasis venoso, la impotencia cardíaca , la dilatación del cora ­
zón y la asistolia lenta y progresiva. L o que amenaza cons­
tantemente al cardio-arterial es la anemia de los vasos, y l a 
muerte súbi ta por angina de pecho, por hemorragia cerebral 
ó por edema pulmonar. 

Así sucede que, como y a he dicho en otros trabajos valién­
dome de un juego de palabras para ayudar á la memoria, que 
los aór t icos son enfermos pál idos que n i 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 evolución general de las cardiopa-
t ías arteriales en tres pe r íodos : 

1. ° Arterial, constituido por accidentes tóxicos dependien­
tes de la al imentación, generalmente demasiado abundante en 
carnes, por la impermeabilidad renal y por la hiper tensión; pe­
r íodo preescleroso. 

2. ° Car dio arterial, cuando la lesión se hace central y ataca 
al miocardio. 

3. ° Mitro-arterial, caracterizado por la di la tación de los o r i ­
ficios y de las cavidades cardíacas correspondientes ( i j i i t ra l i -
zación de la cardiopat ía) . 

E s indudable que este gran cardiólogo ha visto bien en este 
asunto, y ha legado grandes enseñanzas en la materia. Cierto; 
l a hiper tensión es efecto, y no causa, de la intoxicación, y la 
h iper tens ión se presenta antes que las lesiones degenerativas 
de los vasos. De ahí , la gran importancia de la esfigmomano-
met r í a para descubrir ese primer per íodo de preesclerosis, en 
el cual, todavía no existen lesiones apreciables en los vasos, y 
se puede llegar á la curación combatiendo la intoxicación y l a 
impermeabilidad renal. 

E S T R E C H E Z A Ó R T I C A 

L a estenosis pura del orificio aórt ico, sin que pueda decir­
se, n i mucho menos, que es una lesión ra ra , se presenta, sin 
embargo, menos veces en la p rác t i ca que combinada con la in ­
suficiencia. Cuando así sucede, lo general es que los s í n t o m a s 
de esta ú l t ima dominen sobre los de la estrechez. Á consecuen­
cia de los exagerados obstáculos que la sangre encuentra para 
salir del vent r ículo , és te se hipertrofia sin dilatarse, por lo me­
nos, mientras el miocardio pueda vencer la resistencia que le 
opone la estenosis del orificio sigmoideo izquierdo. 

Inspección.—El choque de la punta es, manifiestamente 
impulsivo á consecuencia de la hipertrofia del ven t r ícu lo iz­
quierdo. No obstante, según lo demost ró Traube, este latido de 
la punta, por causas no bien explicadas, puede hallarse dismi­
nuido, y hasta faltar por completo. De todos modos, nunca a l ­
canza la extensión ó intensidad que en la insuficiencia. 

Palpación.—En muchos casos se nota un estremecimiento 
c a t a í i o sistólico en l a base del corazón, principalmente en e l 
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segundo espacio intercostal derecho, que tiene un verdadero 
interés para el d iagnóst ico. 

Percusión.—No hay grandes variaciones en la macidez car ­
díaca, en tanto no sobreviene l a di la tación del ventr ículo i z ­
quierdo por éxtasis , cosa que ocurre en cuanto la lesión está 
un poco avanzada. E n este caso, se observa aumento en la ex­
tens ión del sonido macizo ca rd íaco en dirección vertical, y a l ­
go hacia fuera. 

AuscuZíación.—El s ín toma m á s importante de la estenosis 
aó r t i ca es el ruido de sopZo sisíóZfco, en el segundo espacio in ­
tercostal derecho, junto al borde del es te rnón . E s un soplo que 
tiene un ca rác t e r musical muy elevado: duro, fuerte, á s p e r o , 
aseméjase a l de una sierra. Este ca rác te r le diferencia nota­
blemente del soplo de la insuficiencia, el cual es mucho m á s 
suave y débil . 

E n realidad, sólo es de esperar el ca rác te r suave del soplo 
en l a estenosis aór t ica , cuando" dicho fenómeno se presente en 
esos hipertensos, ur icémicos con impermeabilidad renal, en los 
cuales domina el elemento espasmódico, constrictor de todo el 
sistema arterial, como yo lo he visto en varios enfermos. E n 
los restantes casos se comprende que al atravesar la columna 
sanguínea vá lvulas induradas, r íg idas , asiento de retracciones 
cicatriciales y de engrosamientos esclerósicos, ó de diafragmas 
más ó menos estrechos, tengan que producirse fuertes remoli­
nos de intensa sonoridad acúst ica. Naturalmente que cuando 
la enfermedad avanza y el miocardio se debilita, la intensidad 
del soplo d isminui rá . Cuando la estenosis es pura ó predomi­
nante, el ruido sistólico se propaga á las caró t idas , á la espal­
da, á toda la región precordial, y aun traspasa sus l ímites. 

L a estenosis aór t ica puede combinarse con otras lesiones 
valvulares . L a m á s frecuente, como ya he dicho, es la insufi­
ciencia y estrechez del mismo orificio. Tra tándose de un ruido 
de soplo sistólico sobre el corazón, apenas hay que tener en 
cuenta más que la estenosis aór t ica y l a insuficiencia mitral . 
L a s otras cualidades del pulso, l a conducta de los segmentos 
c a r d í a c o s más perjudicados, curso, etc., son totalmente dist in­
tos en ambas lesiones. 

E s muy carac ter í s t ico de la estenosis de las sigmoideas i z ­
quierdas, l a debilidad ó falta absoluta del segundo tono aór t i ­
co normal, como resultado de la disminución de pres ión en 
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este sistema. E n las caró t idas tampoco se suele percibir n in­
g ú n tono diastólico, y en la c rura l hay ausencia completa de 
fenómenos acúst icos . 

Caracteres del pulso.—En la estenosis pura de las válvulas 
aór t icas , cuando la lesión está bien compensada, el pulso pre­
senta cualidades muy dignas de aprecio para el diagnóst ico; 
es un pulso tardo, pequeño y duro, que forma enérgico con­
traste con el propio de la insufiencia aór t ica . Cuando el choque 
de la punta es fuerte y resistente, la falta de armonía entre el 
latido card íaco y la pequenez del pulso es tan apreciable, que 
ya por este solo hecho se debe pensar en la existencia de una 
estenosis de las válvulas ó de la embocadura de la aorta. L a 
pequeñez del pulso en las estenosis aór t icas no llega, según he 
tenido múl t ip les ocasiones de observar, á un grado tan exa­
gerado'como en la estenosis del orificio aur ícu lo-vent r icu la r 
izquierdo, y ofrece siempre mayor tensión que éste. L o culmi­
nante es, por consiguiente, la lentitud con que la onda arterial 
eleva el pulso: parece—y es verdad—que dicha onda tarda más 
de lo acostumbrado en pasar bajo el dedo. 

Trazados esfigmográfwos.—Las curvas gráficas ponen per­
fectamente de manifiesto (fig. 134) las condiciones del pulso 

Fig . 134.—Esfigmograma caracter ís t ico de la estenosis aórtica. (Ob. personal), 

que acabo de exponer. Acaso sean estos trazados esf igmográ-
ficos, cuando la estenosis es pura, más caracter ís t icos que en 
la insuficiencia. Idént icos rasgos ofrece la curva de otras 
arterias, como, por ejemplo, en cubital (fig. 135), que en una 
ocas ión tuve la curiosidad de tomar. 

Cuando la lesión es doble, es decir, cuando existe estre­
chez é insuficiencia al mismo tiempo, e l esfigmograma puede 
afectar una forma especial ís ima (fig. 136), que parece mezcl i 
de las dos enfermedades. L a curva se eleva con fuerza, pero 
al llegar como á la mitad de la altura que debiera tener si 
fuera insuficiencia pura, se trunca, y el vér t ice se redondea 
como en la estrechez. L a base de las ondulaciones es, pudiéra­
mos decir, de insuficiencia; el vórt ice, de estrechez. 
i A. MUT. 18 
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Naturalmente que la estrechez aór t ica puede coexistir con 

Fig . 135.-Pulso de la arteria cubital en la estenosis aórt ica. (Ob. personal). 

otra porción de lesiones card íacas y vasculares. Así, en los 

Fig. : i36.—Curva del pulso radial en un enfermo de doble l e s ión aórtica. (Ob. personal)-

casos en que a d e m á s de l a lesión valvular esté afectada l a 

Fig. 137.—Curva del pulso radial de un enfermo e s t e n ó s i c o aórtico avanzado,, 
que al mismo tiempo padec ía de arritmia e x t r a s i s t ó l k a . (Ob. personal). 

función de la excitabilidad, la gráf ica demuestra la asociación^ 
de las dos alteraciones (fig. 137). 
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Los demás medios de exploración clínica (flebografía, car­
diografía, etc.) no tienen nada de caracter ís t icos aplicados ex­
clusivamente al d iagnós t ico de la estrechez aórt ica . 

Fenómenos generales.—ksi como los enfermos de insuficien­
cia aór t ica , lo más general es que siempre sientan molestias, 
aun en per íodos de buena compensación, tales como latidos, 
vér t igos , cefalalgias, trastornos del e s tómago , etc., los que pa­
decen de estrechez pueden pasar durante años sin fenómenos 
generales de importancia. Mientras el miocardio esté sano y 
compense la dificultad del vaciamiento ventricular, apenas son 
apreciables las alteraciones de función. Cuando el corazón ago­
ta su fuerza de reserva, aparecen entonces, como en las d e m á s 
lesióneselos s ín tomas propios d é l a insuficiencia card íaca . 

L a s facies de los es tenósicos es, como la de los insuficien­
tes, pál ida; tienen el aspecto de anémicos. No es incompatible, 
n i macho menos, la pequeñez de la onda que la estrechez deja 
pasar á la aorta, con una fuerte hiper tensión arterial, como he 
tenido ocasión de comprobar repetidas veces. Y es que el o r i ­
gen esclerósico de esta lesión valvular es tan frecuente como 
en la insuficiencia. 

L E S I O N E S D E L O R I F I C I O D E L A A R T E R I A P U L M O N A R 

Vamos á 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 á nues­
tro especial punto de vista, los s ín tomas de estas lesiones se 
deducen con facilidad de lo que hemos dicho para el corazón 
izquierdo, con sólo tener en cuenta las modificaciones que el 
asiento de las lesiones ha de impr imir necesariamente al cua­
dro de la enfermedad. 

L a insuficiencia de las válvulas de la arteria pulmonar se r e -
vela por los signos físicos siguientes: 

1. ° Soplo diastólico a l nivel de la arteria pulmonar, percep­
tible en ocasiones á la pa lpación bajo la forma de temblor cata-
rio. Este soplo, como se comprende, no se propaga á las arte­
rias de la circulación mayor ó general. 

2. ° A la pa lpac ión puede notarse el latido del ven t r ícu lo 
derecho, que forma las más de las veces la punta del corazón. 
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E n el epigastrio se siente este ventr ículo animado de fuertes 
pulsaciones. , 

3. ° L a macidez cardíaca está aumentada hacia la derecha, 
consecuencia de la hipertrofia primero,,y m á s tarde de la dilata­
ción del vent r ícu lo derecho y de l a aurícula de este mismo lado. 

Gerhardt ha dicho (y es asunto que dejo á su responsabili­
dad) que auscultando el pu lmón se nota, en toda la superficie 
correspondiente á las ramas de la arteria pulmonar, un doble 
tono, análogo al que se per^be en las crurales, en la insuficien­
cia aór t i ca . Además , cuando se ausculta el pu lmón, lejos del 
corazón, se oye una inspi rac ión entrecortada por muchas inte­
rrupciones, cuyo fenómeno debe considerarse como el pulso 
capilar, en el territorio de la arteria pulmonar. 

4. ° L o s insuficientes de la pulmonar padecen con frecuen­
cia de opres ión , disnea, tos y hemoptisis. 

L a estrechez del orificio de la arteria pulmonar se manifiesta 
por los siguientes signos físicos: 

1. ° Soplo sistólico en segundo ó tercer espacio intercostal 
izquierdo, fuerte y áspero , junto al borde del es te rnón, mani­
festándose á l a pa lpación en forma de th r i l l sistólico, m á s i n ­
tenso y apreciable que el diastólico de l a insuficiencia del mis ­
mo orificio. 

2. ° A l a palpación se puede notar un estreme oimiento difu­
so en el hueco epigás t r ico ; pero ei latido de la punta es débil , 
como corresponde á la escasa r e t ropu l s ión sistólica del ven­
t r í cu lo derecho que en estos casos forma dicha punta. 

3. ° L a percus ión demuestra ampl iac ión de l a insonoridad 
card íaca hacia l a derecha, debido a l natural aumento de vo lu ­
men del ventr ículo de este lado. 

4. ° Fenómenos generales. L a estenosis de la pulmonar es 
una lesión grave. Todos los casos que yo he visto, excepto uno 

, sólo, presentaron grandes accesos de sofocación a l menor es­
fuerzo, y muchos, disnea permanente; t amb ién puede existir 
tendencia al enfriamiento y á la cianosis cuando los enfermos 
ejecutan a lgún ejercicio. Muchos autores creen que esta lesión 
predispone á la tuberculosis, por l a falta de actividad que de­
termina en la función de l a hematosis. 

E n cuanto a l d iagnóst ico diferencial entre la estenosis de la 
pulmonar adquirida y congénita, lo dejaré para cuando me 
ocupe de las lesiones de este ú l t imo origen. 
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Lesiones de los orificios aurículo-ventriculares. 

I N S U F I C I E N C I A M I T R A L 

L a insuficiencia mitral es la más frecuente de las lesiones 
valvulares. L a falta del completo ajuste oclusor de la válvula 
mi t ra l puede ser debida á una lesión de la misma válvula, ó á 
una debilidad de la contracción ventricular izquierda acompa­
ñada de dilatación de esta cavidad, que es lo que se llama insu­
ficiencia,"/"«ncíona/ muscular ó relativa. 

Y a he dicho en otro lugar de estos apuntes (1) que, para 
mí , no cabe diferencia esencial entre ambas especies de ino-
clusión orificial. L a s consecuencias de la lesión han de ser las 
mismas, tanto si el defecto es de la válvula , como del orificio 
ó de los músculos papilares; y tan orgánicos son, á no dudarlo, 
los velos membranosos, como los tendoncitos, como el miocar­
dio. Claro que el pronós t ico varía en estos casos, pues se con­
cibe que una insuficiencia producida ún icamente por déficit 
de la energía en las partes musculosas del corazón, puede, to­
nificando á ésta, mejorar y aun desaparecer; en tanto que no 
se puede esperar la regenerac ión de válvulas agujereadas ó 
destruidas más ó menos completamente. Pero el caso es que, 
fuera de lo que puedan dar de sí las circunstancias causales ó 
intercurrentes (fiebre, anemia, paludismo, etc.), no hay modo, 
ó yo no lo sé, de diferenciar f í s icamente ambos procesos. 

E n los dos casos, el resultado es que una cantidad mayor 
ó menor de sangre, retrocede, á cada sístole, desde el ven­
t r ículo izquierdo á la aur ícula izquierda. Ahora bien; como esta 

(1) V . Capítulo V I I , Ruidos inorgánicos . 
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ú l t ima cavidad recibe, por un lado, la sangre que procede de 
las venas pulmonares, y por oiro, la que retrocede del ven­
t r ícu lo , tiene que dilatarse ó hipertrofiarse. E l vent r ícu lo i z ­
quierdo, á su vez, recibe un volumen mayor de onda, y , por 
tanto, ha de sufrir del mismo modo hipertrofia dilatadora. 
Puede el trastorno circulatorio, en ciertos casos, cuando am­
bas cavidades se contraen con energ ía , quedar reducido á 
estos dos segmentos cardíacos ; pero en la inmensa m a y o r í a de 
los casos, los efectos de la es tancación en el campo de las ve­
nas pulmonares, como consecuencia de la di la tación de la 
aur ícula izquierda, se propagan á los capilares del pulmón, á 
la arteria pulmonar y al ventr ículo derecho, el cual fatalmente 
se hipertrofia; de modo, pues, que l a compensac ión en esta 
lesión valvular está á cargo del vent r ícu lo derecho, en ú l t imo 
té rmino . 

Inspección.—Se observa un latido cardíaco difuso que se 
extiende por la región precordial. Es te sacudimiento cardíaco 
es principalmente debido al ven t r ícu lo derecho, el cual se en­
cuentra colocado casi transversalmente sobre el diafragma, 
y por esto las pulsaciones se ven perfectamente en el epi­
gastrio. 

E l choque de la punta del corazón está desviado hacia fue­
ra , hacia la línea axilar . E n los casos en que existe a l mismo 
tiempo hipertrofia del vent r ícu lo izquierdo, el choque de la 
punta puede descender a l sexto espacio intercostal. E n los s u ­
jetos jóvenes, es frecuente observar abombamiento de la r e ­
gión precordial. 

PaZpación.—En muchos casos, la mano percibe un estre­
mecimiento catarlo sistólico en la reg ión de la punta. Según 
mi experiencia, este fenómeno no es tan intenso como cuando 
existe estrechez del orificio aur ícu lo-ven t r icu la r izquierdo. 

Percusión.—Las zonas p lex imét r i cas es tán aumentadas ha­
cia la derecha, afectando una forma cuadrangular muy .pro­
pia de esta lesión, según he tenido muchas ocasiones de com­
probar en la clínica. S i el ven t r ícu lo izquierdo se halla tam­
bién hipertrofiado, entonces el área maciza se extiende en 
todos sentidos, pero conservando siempre esa forma cuadran­
gular de ángulos redondeados. 

Auscultación—La. insuficiencia de la válvula mitral da lu­
gar á la producción de un raido de soplo sistólico sobre la 
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punta del corazón. Con frecuencia se oye también este ruido 
én el foco de auscul tación de l a arteria pulmonar, y alguna 
vez solamente en este foco. Llamo mucho l a a tención sobre este 
particular, porque, como se comprende, puede dar lugar á 
errores de consideración (á mí me ha sucedido más de una 
vez), confundiendo esta lesión que me ocupa con la estenosis 
pulmonar. 

He visto á una joven afecta de insuficiencia mitral , en 
la que el soplo, rudo y estridente, sólo se percibía en el 
tercer espacio intercostal izquierdo, diagnosticado por emi­
nentes compañeros de estrechez de la pulmonar, sólo por el 
hecho del asiento del ruido anormal. E l por qué de la localiza­
ción del soplo en este sitio se explica teniendo en cuenta la po­
sición del orificio au r í cu lo -ven t r i cu la r izquierdo en el borde 
superior del tercer car t í l ago costal de este mismo lado. E n 
estos casos el soplo se propaga hacia arr iba , hacia la aur ícula , 
en vez de hacerlo, como normalmente, hacia abajo, en él sen­
tido de la corriente de la sangre. 

Algunas veces, el tronco de l a arteria pulmonar es asiento 
de pulsaciones visibles, correspondientes á la oclusión dias tó-
l ica de las vá lvulas sigmoideas de este orificio. E l reforza­
miento del segundo tono pulmonar^ á modo de un chasquido 
perceptible por auscul tación, es un signo seguro de aumento 
d e p r e s i ó n en la circulación pulmonar y de hipertrofia del 
ventr ículo derecho. Estos dos signos son de una grand ís ima 
importancia para diferenciar los ruidos accidentales de los 
orgánicos. 

Caracteres del pulso.^-Miontras la fuerza de cont racc ión del 
corazón se conserve en buen estado, el pulso radial ofrece 
condiciones normales y no presenta, por lo tanto, n ingún ca­
rác ter propio de esta afección. S u dureza unas veces, ó peque­
nez otras, dependen directamente del mayor ó menor desarro­
llo hipertrófico del ven t r ícu lo izquierdo. 

Trazados esfigmográficos.—No hay curvas gráficas carac­
ter ís t icas de la insuficiencia mi t ra l . E n muchos autores se i n ­
dica que á consecuencia de l a escasa tensión en el sistema aór­
tico, el esfigmograma demuestra una elevación dícrota fuer­
temente marcada, a l paso que desaparecen las ondulaciones 
por elasticidad. Esto es absolutamente inexacto. E n algunos 
casos, se obtiene un trazado como el que representa l a f i -
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gura 138, en el que el dicrotismo aparece muy acentuado; pero 
este ca rác te r es función ún icamen te de tensión vascular dis-

^ig. 138.—Curva del pulso radial con gran dicrotismo intermedio, que equivocadamente 
se ha creido p a t o g n o m ó n i c o de la insuficiencia mitral. (Ob. personal). 

minuída. Así es l a verdad, que en la mayor ía de las reacciones 
el pulso es como el que indica la gráfica 139. 

Fig . 139.—Esfigmograma frecuente en la insuficiencia mitral. (Ob. personal). 

F/e&o^ra/i'a.—Cuando el ven t r ícu lo derecho es el m á s afec­
tado, el flebograma toma, las más de las veces, el ca rác te r que 
señala la figura 140. Se ve claro en el trazado del cuello que l a 
elevación s imul tánea del pulso radial , en vez de descender 
para formar la normal depres ión x , se cont inúa en un plano, 
m á s ó menos inclinado, hasta que sobreviene la depres ión y; 
es decir, que hay es tancación sistólica y fuerte colapso d i a s tó -
lico; todo lo contrario de lo que sucede en las lesiones aór t icas , 
en las que la estancación se verifica precisamente en el diástole. 
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Aun en aquellos casos de pulso venoso en los cuales puede 
ser demostrada la onda auricular (fig. 141), nunca el valle que 

Fig. 140.—Trazados s i m u l t á n e o s de yugular y radial en la insuficiencia mitral , 
demostrando la e s t a n c a c i ó n s i s tó l i ca propia de esta l e s i ó n . (Ob. personal). 

sigue á c es tan profundo y marcado como en los casos de lesio­
nes de la aorta. 

^JU^JUA^AJUAJtJWUJt 
/iocal. 

Fig . 141.—Demuestra el mismo f enómeno de la figura anterior, 
con pulso venoso auricular. (Ob. personal). 

Cardiografía.—X<a inmensa mayor ía de las veces, el cardio­
grama de la insuficiencia mitral se presenta invertido; es de­
cir , que en vez de coincidir con una diferencia de una décima 
de segundo, el sístole ventricular con el radial se presenta, 
por el contrario, una depres ión en el cardiograma (fig. 142) 
sir?iultánea con la elevación del pulso en la m u ñ e c a . T a l hecho 
es atribuido por Mackenzie á que, en estos casos, el choque de 
la punta no está formado por el vent r ículo izquierdo, sino por 
el derecho. E s particular, que lo mismo suceda aun en aquellos 
casos en que el cardiograma, como se ve en la figura 143, pre­
senta los rasgos caracter ís t icos del normal. Sólo en aquellos 
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enfermos en que existe al mismo tiempo considerable hiper-

Fig . 142.—Trazados s i m u l t á n e o s de punta y radial en la insuficiencia mitral. E l cardio­
grama es invertido; es decir, que presenta una d e p r e s i ó n durante el s í s t o l e ven-
triculan (Ob. personal). 

trofia del vent r ículo izquierdo, ó cuando la lesión mit ra l se 

Punía. 

Fig . 143.-^E1 trazado superior presenta el aspecto t íp ico de cardiograma del ventr ícu lo 
izquierdo; pero la medida tomada desde las perpendiculares, demuestra que es como 
el anterior, del ventr ícu lo derecho. Insuficiencia mitral. (Ob. personal). 

combina con la insuficiencia aór t ica , el trazado de la punta 

Fwim 

F i g . 144.—Trazados s i m u l t á n e o s de punta de c o r a z ó n y radial en una doble l e s ión 
mitro-aórt ica . E l cardiograma es del v e n t r í c u l o izquierdo. (Ob. personal). 

es propio de la ú l t ima lesión citada (fig. 144). 
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Radiografía y electrocardiografia.-El ortodiagrama en la 
insuficiencia mitral muestra una sombra prolongada trans-
versalmente, confirmando los datos recogidos por la percu­
s ión. L a punta se encuentra desviada hacia la línea axi lar , 
pero no desciende tanto como en l a insuficiencia aór t ica , y el 
vent r ículo derecho forma relieve á la derecha del esternón. 

E l electrocardiograma es en esta lesión completamente 
opuesto al propio de la insuficiencia aór t ica . E n la insuficien­
cia mi t ra l , predomina la fuerte elevación ventricular /?, en 
tanto que en la inoclusión sigmoidea aórt ica lo carac ter ís t ico 
del trazado es la enorme depres ión -S, que sigue al sístole ven­
tr icular, el cual está muy poco desarrollado. 

Fenómenos generales.—La. insuficiencia mitral es de las le­
siones que mejor se toleran cuando el miocardio cuenta con la 
necesaria energ ía para suplir el defecto valvular. Y o he visto 
muchos casos en muchachas jóvenes que han contra ído matri­
monio y han soportado el embarazo, el parto y aun la lactan­
cia como si no estuvieran afectas del corazón. Es ta lesión bien 
dirigida, es, por consiguiente, compatible con muchos años de 
un satisfactorio estado de salud. 

E l pronóst ico de esta lesión, como la de todas, depende 
esencialmente de la fuerza cont rác t i l del músculo. Graham 
Stell ha dicho, y es verdad, que «la lesión valvular, por sí sola, 
no puedo expl icar la insuficiencia ca rd íaca que se presente du­
rante la vida y la di latación desastrosa del corazón. E s preciso, 
por consiguiente, suponer que lo esencial es la debilidad del 
miocard io» . Así, pues, en cuanto el músculo del corazón pierde 
su función tónica, se dilata el ventr ículo derecho, y el éxtasis 
se hace manifiesto en el sistema venoso general, es decir, se 
presenta el cuadro clínico de la insuficiencia miocárdica : ede­
ma de las extremidades inferiores, congest ión hepát ica y 
renal, d isminución de las orinas, ascitis, trastornos gás t r i cos 
y cerebrales, disnea continua, somnolencia, tinte c ianót ico de 
los labios, etc. 

Diagnóstico diferencial—Los autores ponen gran empeño 
en hacer el diagnóst ico diferencial entre la insuficiencia mi t ra l 
accidental y la orgánica , empeño comprensible por la diferente 
gravedad que e n t r a ñ a n . E l hecho de que puedan presentarse 
soplos sistólicos en la punta, á consecuencia de enfermedades 
r á p i d a m e n t e desgiobulizantes, ó en. l a convalecencia de infeo-
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ciones agudas, sin lesión de las vá lvu las ni de los músculos 
papilares, da á este diagnóst ico diferencial un in terés real , 
Pero tienen que existir , precisamente, estas condiciones, por­
que cuando el soplo es producido por una di la tac ión del ven­
tr ículo , consecuencia, por ejemplo,, de una miocarditis dege­
nerativa, aun cuando las válvulas se encuentren intactas, r e - ' 
pito, una vez más", que, en mi concepto, no puede haber dife­
rencia entre una inoclusión va lvula r ú orificial . 

Ahora sí; en esos casos en que una simple debilidad del 
músculo cardíaco, asociada ó producida por una sangre escasa 
en elementos figurados, es necesario estar prevenidos para no 
confundir esta al teración pasajera, curable, con una lesión ana­
tómica del aparato valvular . E n dichas circunstancias, toda 
precaución es poca. Y o he publicado un caso en el que, á pesar 
de conocer esta posibilidad de error, hube de caer en él com­
pletamente. 

Los signos que recomiendo se tengan en cuenta para hacer 
este diagnóst ico diferencial, son los siguientes: 1.° E l thr i l l , 6 
estremecimiento catarlo perceptible á la palpación, es propio 
d é l a s lesiones o rgán icas . 2.° E l reforzamiento del segundo 
tono de la pulmonar es también peculiar de la insuficiencia por 
causa ana tómica . 3.° E l aumento considerable del volumen del 
vent r ículo derecho pertenece asimismo á las inoclusiones o r ­
gánicas. 4,° L a p ropagac ión del soplo, su persistencia, fijeza é 
invariabil idad abonan del mismo modo en favor del origen l e -
sional de la insuficiencia. 

Por el contrario, inclinan la balanza en el sentido de insuf i ­
ciencia accidental: 1.° L a falta de dilataciones é hipertrofias 
de los ventr ículos . 2.° L a suavidad ó dulzura del soplo. 3.° L a 
variabil idad del ruido anormal, que es inversamente propor­
cional á la energía del miocardio, de tal modo, que dicho ruido 
disminuye ó desaparece bajo la influencia de la digital, ó cuan­
do mejora el estado del enfermo. 4.° L a falta de thrill y de r e ­
forzamiento del segundo tono de la pulmonar. 

L a existencia de estas insuficiencias funcionales hace dudar 
siempre de la posible—aunque rara—curabilidad de las de o r i ­
gen o rgán i co . Respecto á la asociación de la insuficiencia con 
la estrechez mit ra l , da ré cuenta de és ta al ocuparme á conti­
nuac ión de esta ú l t ima lesión valvular . 
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E S T R E C H E Z M I T R A L 

E n la estrechez mitral , el paso de la sangre desde la au r í cu ­
la al vent r ícu lo izquierdo se encuentra muy dificultado. E n su 
consecuencia, sob revend rá aumento de pres ión y di la tac ión 
hiper t róf ica de la aur ícula izquierda. Este aumento de pres ión 
se propaga á la arteria pulmonar y al ventr ículo derecho, que 
se hipertrofia para vencer la resistencia en la c i rculación me­
nor, mucho m á s comprometida en esta lesión que en la insufi­
ciencia. E n cambio, el ventr ículo izquierdo, que recibe menor 
cantidad de sangre que la normal, no experimenta modifica­
ciones de importancia, como no sea la reducc ión de su v o ­
lumen-

Y o no tengo razones convincentes para oponerme á la opi­
nión, generalmente admitida por todos los autores, respecto á 
la rareza de la estenosis mi t ra l como lesión pura. Probable­
mente será verdad el hecho de que esta lesión se presenta, en 
las autopsias, comúnmen te asociada con la insuficiencia del 
mismo orificio; pero lo que mi experiencia me permite asegu­
rar es que, clínicamente, la estenosis mitral es una afección fre­
cuente. L o que ocurre es que puede pasar muchas veces sin 
diagnosticar, cuando no se es tá sobre aviso acerca de los m ú l ­
tiples errores á que conduce la s intomatología de esta afección. 

Inspección.—Se advierte una pulsación extensa, m á s per­
ceptible en la región ep igás t r ica . E l choque de la punta está 
desviado hacia afuera, hacia la línea axilar , pero no desciende 
mucho. E n los sujetos jóvenes es f recuent ís imo apreciar abom­
bamiento de la reg ión precordial, aun m á s á menudo que en l a 
insuficiencia. 

Palpación.—El thri l l , 6 estremecimiento catarlo, adquiere 
en esta lesión una importancia extraordinaria. Cuando es po­
sible localizar, en el tiempo, su carácter presistólico, yo no du­
do en atribuir á esta v ibración, manifiesta al tacto, un in te rés 
diagnóstico mayor que á la auscultación, p o r q u é el soplo pue­
de faltar. L a mano, aplicada de plano, percibe en la reg ión de 
la punta del corazón un estremecimiento áspero , duro, de v i ­
braciones relativamente separadas, que se deja sentir al final 
del diástole y llega a l sístole, con el que termina. 

PercusíózL—-Las variaciones en la macidez del corazón de-
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penden del grado más ó menos considerable de hipertrofia del 
vent r ícu lo derecho. Por consiguiente, se n o t a r á aumento hacia 
la derecha de la insonoridad card íaca , adoptando también una 
forma cuadrangular, aproximadamente, como en la insuficien­
cia; es decir, como siempre que existe aumento de volumen del 
co razón derecho. 

Auscultación.—La auscul tac ión demuestra un soplo presis -
tólico en la pun ía . Algunos autores niegan l a existencia del pre-
sisío/e en el hombre, dada la frecuencia común de ios latidos 
card íacos . Esto no es cierto, s in embargo. Cuando el corazón 
trabaja despacio, el oído puede diferenciar perfectamente e l 
fin del diástole y percibir el soplo antes del primer tono. Aho­
r a bien; si hay taquicardia, por poca acentuada que sea, la d i ­
ferenciación es imposible. L o que pasa es que, efectivamente, 
en algunos casos, el soplo es francamente diastólico y se oye 
durante todo este período. Acontece esto cuando se presentan 
los s ín tomas de insuficiencia ca rd íaca y el pulso se hace r á p i d o 
é irregular. Este soplo aparece inmediatamente después del 
primer tono, y llena toda la pausa diastólica. 

E n los casos más sencillos—que no son ciertamente los m á s 
frecuentes,—el oído puede percibir el ri tmo mi t ra l de D u r o -
zier. Es te autor ha creado para designarle la siguiente onoma-
topeya: fout-tata-rou, en la que fout representa el soplo presis-
tólico y el primer tono del corazón; ¿aía, el desdoblamiento del 
segundo tono normal, y ron, el redoble diastól ico. Este ritmo 
está muy lejos de ser constante. Con frecuencia faltan uno ó 
dos de los té rminos que le completan. Analizaremos sucesiva­
mente cada uno de estos tres signos este toscópicos. 

Caracteres del sopZo.—Nada hay m á s variable que la local i ­
zación en el tiempo del soplo de l a estenosis mitral, hasta el 
punto que precisamente en esta var iabi l idad han fundado a l ­
gunos autores la carac te r í s t i ca propia de esta afección. No 
puedo entrar aquí acerca de las múl t ip les discusiones á que 
ha dado lugar el soplo pres is tó l ico . Sólo di ré que tal ruido de 
fuelle puede ser presis tól ico, diastól ico y sistólico; que puede 
faltar por completo (estenosis mitral muda), y que puede pre­
sentarse en ausencia de toda lesión va lvu la r . E s esta afección 
quizá la que más pone de manifiesto la imposibilidad, en m u ­
chos casos, de diagnosticar las alteraciones valvulares por l a 
auscul tac ión t ínicamente. 
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E n efecto; el soplo será presistólico en los comienzos de l a 
enfermedad, cuando l a aur ícu la izquierda dispone aún de su ­
ficiente energía para precipitar por su contracción el paso de 
la sangre desde la aur ícu la a l ven t r ícu lo . A medida que l a es­
tenosis progresa, aparece otro soplo en la punta á continua­
ción del segundo tono, el cual dura hasta un instante antes del 
primer tono normal (sopZo rfias/óZíco). Y a en este per íodo , ha 
desaparecido el soplo pres is tó l ico . L a ausencia del soplo m i -
t ra l en el presístole la tengo por signo indudable de la paresia 
auricular, é indica un desfallecimiento de la contractilidad de 
este segmento ca rd íaco . L a patogenia del soplo sistólico en la 
estenosis mitral es de difícil explicación, de tal manera, que 
hay autor que se expresa en los siguientes t é rminos : «El soplo 
sistólico no existe en la estenosis mitral s i no va a c o m p a ñ a d o 
de insuficiencia de la válvula.» E s muy posible, en efecto, que 
eíi estos casos exista, a l mismo tiempo que rigidez y engro-
samiento de los bordes libres de las vá lvulas (estrechez), in-^ 
crustaciones calcáreas ú otras lesiones de las mismas que i m ­
piden su perfecto ajuste (insuficiencia). De todos modos, es 
completamente cierto que en la p rác t i ca se ven casos de lesio-^ 
nes predominantemente estenósicas con soplo sistólico. 

L a s estenosis mitrales mudas son una realidad clínica. Yo 
he tropezado varias veces con enfermos de esta clase, los cua­
les ponen á prueba toda la sagacidad y la pericia del m é d i c o . 
Y a el célebre Dr. Huchard ha escrito sobre la estrechez arteria • 
esclerosa, latente por los signos físicos, ruidosa por sus signos 
funcionales. E n efecto, son los s ín tomas funcionales cuidado­
samente explorados é interpretados, los que mejor nos llevan 
al d iagnóst ico, según hemos de ver en seguida. Bueno será 
hacer constar, sin embargo, que no siempre, ni mucho me­
nos, el mutismo mitral debe su origen á la arterieesclerosis 
concomitante, y que no son ún icamente los trastornos de fun­
ción los que nos revelan la enfermedad, sino que también son 
apreciables otras alteraciones de orden puramente físico que 
iremos anotando. 

Fa l ta rá el carac ter ís t ico soplo de la estenosis mitral cuan­
do la musculatura ca rd íaca esté tan debilitada que no se ve ­
rifiquen los indispensables remolinos sanguíneos, causa física 
del ruido anormal; cuando la estrechez sea muy pequeña, ó 
cuando esté enmascarado por una afección pulmonar, como 
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por ejemplo, una pleuritis exudativa, de cuya singular coinci­
dencia tie publicado yo un caso. 

E l soplo presis tól ico ó diastól ico mitral puede ser un 
hecho perfectamente demostrable, sin que exista a l te rac ión 
alguna en el aparato va lvular n i en el orificiq aur ícu lo-vent r i -
cular izquierdo. Experimentalmente está demostrado que si 
se aceleran las contracciones ca rd íacas á un animal, por sec­
ción de los pneumogás t r i cos , y a l mismo tiempo se le prac t i ­
ca una sangría , aparece un soplo igual a l de la estrechez m i ­
tral . E s preciso, por lo tanto, estar muy prevenidos—como 
sucedió en un caso que pub l iqué (1)—contra los ruidos de 
fuelle en la punta, así sean claramente presis tól icos , en los 
sujetos t aqu icá rd icos y anémicos , pues ambas condiciones, 
exageración en l a velocidad de la corriente y pobreza de san-

-gre, tan frecuentes sobre todo en las mujeres jóvenes, anémi­
cas, la expe r imen tac ión y la clínica enseñan que pueden dar 
lugar á su producción . 

E l redoble diastólico se produce durante el gran silencio 
normal, y da a l oído la impres ión de un murmullo ó susurro; 
es el rou de Durózier . Reconoce como causa el paso de la 
sangre desde la aur ícula a l ven t r ícu lo durante el diás tole , á 
t r avés del orificio mi t ra l estrechado, y termina re forzándose 
para dar lugar a l soplo pres is tó l ico , rou-fout. 

E l desdoblamiento del segundo tono en la base, cuando es 
constante, es muy carac ter í s t ico de la estenosis mi t ra l y , á 
veces, el único que existe de la t r í ada de Durozier. E s tal su 
importancia, que Huchard ha llegado á decir; «desdoblamien­
to del segundo tono en la base ó en la punta; estenosis mitral , 
y nada más ; los desdoblamientos fisiológicos no existen». Este 
signo está constituido por el chasquido sucesivo, en vez del 
chasquido sincrónico normal de las válvulas sigmoideas de l a 
aorta y pulmonar á consecuencia de las diferencias de tens ión 
que existen en ambos troncos arteriales. 

Aconsejo, cuando se quiere percibir bien este signo, la aus­
cultación inmediata. E s , s i así puede decirse, un fenómeno m á s 
tácti l que auditivo. De todos modos, recomiendo al médico jo­
ven que no desespere s i no encuentra en n ingún caso una sen­

i l ) «El d i a g n ó s t i c o de la estrechez mitrah (^ev. de Med. y Cir . Prác t i cas , 21 Ju­

nio de 1912.) 
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sación clara del desdoblamiento. Se necesita, por lo común , 
una larga prác t ica para poder distinguirlos perfectamente. 

E l reforzamiento del primer tono en l a punta ha sido seña la ­
do por Traube como característico de la estenosis mitral. Y a he 
dicho, más de una vez, el escaso valor que concedo á estas afir­
maciones tan ca tegór icas . Ni Huchard, con su desdoblamiento 
en la base, ni Traube, con la intensidad del primer tono en l a 
punta, han debido querer hacer otra cosa que poner de mani­
fiesto el in terés del signo, por ellos apreciado en algunos casos, 
y siempre en a rmonía con los restantes; porque afirmar el 
d iagnóst ico por la sola presencia de uno de estos s ín tomas es 
ciertamente er róneo. Y o he tenido múlt iples ocasiones de aus­
cultar un primer tono en la punta de una exagerada intensidad, 
verdaderamente t impánico, sin que, de n ingún modo, el restan­
te cuadro clínico haya co r re spond idoá l a estenosis de la mitral . 

E l autor explica este signo por la extraordinaria diferencia 
•de tensión que existe en las lengüetas de la vá lvula durante el 
diástole y sístole del ventr ículo izquierdo; pues como este ven­
tr ículo se llena poco y despacio, las válvulas mitrales, a l llegar 
el diástole, no han adquirido la suficiente tensión para v ibrar 
con energía , resultando de esto la supremac ía del sístole. 

Soplo de F l i n t . — E s un hecho, repetidamente comprobado, 
que se encuentran casos con un soplo presistól ico y redoble 
diastólico en la punta, en los que la autopsia demuestra la más 
absoluta normalidad de las válvulas mitrales. Muy variadas 
han sido las opiniones que se han dado para explicar este fe­
nómeno (espasmo de los múscu los papilares, d i la tac ión ven-
tricular, estado l íquido de la sangre, etc.); pero cualquiera que 
sea su origen, el hecho es cierto. Entre estas estenosis funcio­
nales, relativas ó espasmódicas , como se las llama, merece fijar 
la a tención l a que se presenta en los enfermos portadores de 
insuficiencia aórt ica. Es t a asociación, que Fl in t ha dado á co­
nocer—soplo diástól ico en la base y presistólico en la punta,— 
no es, en manera alguna, significativa de una doble lesión. 

E l mecanismo del soplo de F l in t ha sido interpretado do 
muy diversa manera. P a r a unos, esta estrechez funcional es 
debida a l conflicto que se establece al encontrarse en ángulo 
recto la onda de retroceso procedente de la aorta y la aur icu­
lar; es decir, á los remolinos producidos al encontrarse dos 
corrientes en pleno vent r ícu lo . P a r a otros, en el momento del 

A. MUT. 19 
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diástole , la gran valva mi t ra l , a l encontrarse con la onda r e ­
t r ó g r a d a de la aorta, v ib ra rá de un modo insól i to , dando lugar-
á l a producc ión 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 enseña, en el cual se encont ró al lado 
de otras lesiones y de la insuficiencia de las vá lvulas aór t icas , , 
según había demostrado l a auscul tac ión , una deformidad del 
orificio au r í cu lo -ven t r i cu l a r izquierdo, el cual tenía el aspecto 
de una media luna de concavidad interna. L a válvula derecha, 
const i tuía el borde interno de la concavidad y avanzaba hacia 
el orificio aur ículo-vent r icular , formando un espolón que ocu­
paba la parte interna de la aur ícu la . Ni las válvulas n i los ten­
dones y fibras de los pilares presentaban ninguna anormali­
dad. E s , pues, éste, un caso muy notable, que demuestra cómo 
una insuficiencia aór t ica puede producir una deformación v a l ­
vular , causante del soplo, sin que las caras ni los bordes v a l ­
vulares sean asiento de ninguna lesión endocardí t ica ó atero-
matosa. Los autores estiman, en vista de este caso, que aun> 
cuando «no siempre exista esa brida saliente ó espolón de la 
gran valva mitral, es, para ellos, muy probable que l a causa 
más frecuente del soplo de F l i n t es el brusco rechazo de dicha 
gran vá lvula por la corriente r e t r ó g r a d a aór t ica . 

E l reforzamiento del segundo tono de la pulmonar es en esta 
lesión muy alto, y parece mayor á causa de que, como es poca 
la sangre que pasa á l a aorta, el segundo tono aór t ico es mu­
cho más débil . Este refuerzo indica una gran h iper tens ión en 
el territorio de la pulmonar, á consecuencia del éxtas is consi­
derable y permanente en la c i rculac ión menor. Este signo tie­
ne, á mi juicio, un gran valor para distinguir los soplos funcio­
nales de los orgánicos, puesto que siendo como es ocasionado 
por obstáculos en el territorio pulmonar, apenas se concibe 
que éstos puedan ser efecto de un estado anémico, de un simple 
espasmo de los .músculos papilares ó de una debilidad del mio­
cardio ventricular. L a presencia, pues, del refuerzo en el tono 
diastólico pulmonar, debe inducir la sospecha de una al teración 
ana tómica . Es ta sospecha adquiere casi el carácter de certeza,, 
cuando á la impresión acúst ica se une la sensación tácti l del es­
tremecimiento catarlo, diastól ico, en el tercer espacio intercos­

t a l izquierdo, aun cuando no se oiga n ingún soplo en la \ unta 
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Diagnóstico diferencial—ha estrechez mit ra l se presenta 
comúnmen te combinada con la insuficiencia. L a distinción en­
tre ambas lesiones es, en muchos casos, imposible por la aus­
cul tación ún icamente , dado que, como he dicho antes, e l soplo 
de la estenosis puede ser perfectamente sistólico. Tenemos, 
por consiguiente, que recurr i r á otros signos, afortunadamente 
bastante numerosos y precisos, para hacer el diagnóstico dife­
rencial. Entre los signos hasta aquí estudiados—y á reserva de 
los que expondré á cont inuac ión—habrá que tener en cuenta 
los siguientes: el refuerzo considerable del segundo tono pul ­
monar, la duplicación de este mismo tono, el latido diastólico 
visible y palpable en el foco pulmonar, el estremecimiento 
presistól ico de la punta y la hipertrofia del ventr ículo derecho. 
Todos estos datos hablan en favor de la estenosis. Por el con­
trario, abogan en favor de que la insuficiencia es la predomi­
nante en la combinación; el latido vigoroso de la punta que se 
encuentra desviado á la izquierda, el thri l l sistólico y la hiper­
trofia del ventr ículo izquierdo. 

Caracteres del pulso—Es caracter ís t ico de la estenosis m i ­
t ra l pura la pequeñez de la onda arterial. No se comprende que 
pueda exist ir una estrechez de mediana intensidad en el or i f i ­
cio auricular ventricular izquierdo, sin que el pulso adquiera 
este ca rác te r aún más marcado que en la estenosis aór t ica . 
Cuando la lesión está bien compensada, el pulso es, por lo de­
m á s , perfectamente regular, aunque frecuente. 

Trazados esfigmográficos.—En los casos m á s típicos, la cur-

Fig. 145 . -Curva esf igmográfica en la estenosis mitral. (Ob. personal). 

va esfigmográfica afecta la forma de la figura 145. E s un pulso 
pequeño, frecuente, poco tenso, y la cima es redondeada. S i l a 
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«stenosis se combina con insuficiencia, cambia, naturalmente, 
el aspecto del trazado, lo mismo que cuando, á consecuencia 
de estas lesiones, sobrevienen arri tmias de distinta especie. 

Flebografia.—hos trazados del pulso venoso ofrecen en esta 
lesión caracteres parecidos á los propios de la insuficiencia 

— ^ — ^ 

F i g . 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). 

L a estenosis mi t ra l conduce m á s r áp idamen te que la insu­
ficiencia al ritmo nodal, y con él á la continua irregularidad 

Fig . 147.—Pulso venoso de forma ventricular en la estenosis mitral. (Ob. personal). 

del pulso y sus graves consecuencias. L a curva venosa, en ta­
les circunstancias, t r aduc i r á los caracteres de dicha arr i tmia , 
de la cual hemos hablado en el capí tulo X V I . 

Cardiograf ía .—hos cardiogramas son diferentes según el 
per íodo en que se halle la dolencia. E n las primeras etapas de 
la enfermedad, cuando l a aur ícu la izquierda se contrae enérgi­
camente, suele demostrarse su actividad por la apar ic ión de la 
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onda auricular en el trazado de la punta. Más tarde, desapare­
ce dicha onda en esta reg ión lo mismo que en el cuello. E n l a 
estenosis, con m á s razón aún que en la insuficiencia, los car­
diogramas que se obtienen son del vent r ículo derecho, el cual 
rechaza hacia a t r á s el izquierdo y forma la punta (fig. 148). 

Fig. 148.—Trazados simultáneos de punta de corazón y radial en la estenosis mitral. 
El cardiograma es del ventrículo derecho. (Ob. personal). 

Radiografía.—luos rayos X pueden darnos de plano el diag­
nóst ico de la estenosis mitral en algunos casos, pero no siem­
pre. Y o he enviado á los radiólogos casos ciertos de esta en­
fermedad, en los que no ha sido posible apreciar el ca rac t e r í s ­
tico aumento de volumen de la aur ícula izquierda. Alguna vez, 
cuando no es considerable la di la tación del vent r ícu lo derecho, 
y como quiera que el izquierdo experimenta cierto grado de 
atrofia, la sombra radioscópica demuestra un corazón más pe­
queño que de ordinario. E n efecto; en esta lesión el borde i z ­
quierdo del ó rgano ca rd í aco tiende á ser más recto que con­
vexo, á causa del poco desarrollo del vent r ículo izquierdo. L o s 
aumentos de volumen del vent r ícu lo derecho no son, como se 
comprende, pa tógnomónicos de la estrechez mitra l , puesto 
que también se observan en la insuficiencia y en otras lesiones 
pulmonares. E n cambio, el mayor d i áme t ro de la aur ícula i z ­
quierda, sobre todo al examen en posición oblicua, es muy 
propio de l a estenosis. 

EZec¿rocarcíio^ra/"za. — L o s trazados e lec t rocardiográf icos 
confirman los obtenidos por medios mecánicos, y demuestran 
el estado de la actividad auricular, según aparezca ó no la 
onda P , presis tól ica. E n el primer caso, la aur ícu la conserva 
una fuerte contractilidad; en el segundo, es tá afecta de grave 
meiopragia. 
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Esfigmomanometría.—'En los estenósicos mitrales l a pre­
sión arterial es baja, como corresponde á l a pequenez de la 
onda, que penetra en la aorta á cada sístole ventrictilar, y , 
además , es frecuente observar diferencias en la pres ión de am­
bas radiales, que alcanzan á 10 y 15 mi l íme t ros de H . g. Cuando 
la radial izquierda es la m á s disminuida, hay que buscar la 
causa en la compres ión que ejerce l a aur ícu la izquierda sobre 
l a aorta. S i la pres ión es más baja en la radia l derecha, se po­
d r á sospechar, conforme con lo que han demostrado algunas 
autopsias, en una gran dis tens ión de las cavidades derechas y 
venas cavas, que comprimen el tronco branquiocefál ico de este 
lado. 

Pará l is is de los recurrentes.—Es otro signo que cuando se 
presenta asociado á los demás , contribuye á confirmar el diag­
nós t ico . E l origen del fenómeno es indudablemente la enorme 
dis tensión de la aur ícula izquierda. Aisladamente, la pará l is is 
recurrencial no tiene un valor absoluto, pues t ambién se pre­
senta en el aneurisma del cayado, en el bocio, en dilataciones 
del tronco braquiocefálico y de l a subclavia, así como cuando 
existen ganglios hipertrofiados, carcinoma del esófago, etc. 
Algunos doctores dicen que se puede distinguir l a parál is is re­
currencial debida á una di latación de la aur ícula , de la que es 
producida por un aneurisma de la aorta, en que la primera 
va r í a a l pasar el enfermo del decúbi to horizontal a l vert ical ; 
mientras que en el segundo caso no se observa modificación 
alguna por los cambios de actitud. 

Percusión dorsal de la au r í cu la izquierda—La. existencia 
de una zona submaciza en el espacio escápulo-ver tebra l i z ­
quierdo, á la altura de la 6.a, 7.a y 8.a v é r t e b r a s dorsales, es un 
indicio muy claro de di latación de la aur ícula izquierda; pero 
-este signo, según mi experiencia, se presenta en pocas oca­
siones. 

Fenómenos generales.—A los enfermos mitrales es á los que 
les cuadra la descr ipción que en general se hace de los cardía­
cos, Facies ligeramente coloreada, mejillas y nariz surcadas 
por varicosidades venosas, tinte cianósico de labios y nariz, et­
cétera. Pero cuando se trata de estrechez pura ó de estrechez 
predominante, la enfermedad adquiere un aspecto particular, 
consistente en la s u p r e m a c í a de las manifestaciones pulmona­
res. Se ha dicho, con bastante just icia, que la estenosis mi t ra l 
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significa una ligadura incompleta de las venas pulmonares; y , 
en efecto, esta lesión es, sin duda alguna, la más disnei-
zante de todas. Así es que Huchard ha podido decir que, para 
diferenciar la estenosis orgánica de la funcional, basta tener en 
cuenta la disnea. S i existe, se trata de l a primera forma; s i 
no existe, se trata de la segunda. 

Es t a frecuencia de los signos pulmonares, consistentes en 
• tos, expectorac ión muchas veces sanguinolenta, que en ocasio­
nes llega á la hemoptisis abundante, brotes congestivos, que 
se traducen por la presencia de finos estertores, y a c o m p a ñ a ­
dos de un estado general precario, ha inducido á muchos auto­
res á crear una forma de estenosis mitral llamada pseudo-
tuberenlosa. Y o tengo una ant ipa t ía declarada á todos estos 
pseudos; 6 es estrechez mitral ó tuberculosis, ó las dos cosas á 
un tiempo. Respecto al d iagnóst ico diferencial entre ambos 
procesos, creo haber aportado en las l íneas anteriores sufi­
ciente n ú m e r o de síntomas para que la confusión no sea en 
manera alguna posible, aparte de los procedimientos de labora­
torio, examen de esputos, reacc ión á la tuberculina, etc., etc. 

L o m á s difícil, á mi ver, es saber s i tuberculosis y estre­
chez mitral son ó no compatibles en un mismo sujeto. Declaro 
que cuantas veces he diagnosticado en firme estrechez mit ra l , 
el sujeto no era tuberculoso. S in embargo, repasando la litera­
tura del día, se encuentran observaciones en las que, fuera de 
toda duda, aparece la simultaneidad de ambas enfermedades. 
E n atención á estos hechos, debemos creer que dicha s imul ­
taneidad no es imposible, aunque ra ra . 

Un hecho importante de mi prác t ica debo suscitar aquí, r e ­
ferente al d iagnóst ico diferencial entre las crepitaciones que 
.se pueden auscultar en vér t ice y base, lo mismo en los mi t r a -
Ies que en los fímicos. E n los mitrales, los focos congestivos 
cambian de sitio y suelen desaparecer (en los primeros p e r í o ­
dos que es cuando el diagnóstico es difícil) por el reposo y la 
digital; en los francamente tuberculosos, nunca sucede esto. 
Cuando se observe en un individuo focos de crepitancia dise­
minados, y de intensidad variable, pulso pequeño, débil y f re­
cuente y reforzamiento del segundo tono pulmonar con thri l l 
diastólico en el tercer espacio intercostal izquierdo, se piuede 
asegurar que dichas crepitaciones son de origen cardíaco, y no 
tuberculoso. 
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Com^Zicaciones.—La estrechez mit ra l presenta frecuentes 
complicaciones. L a s más comunes son los fenómenos t aqu icá r -
dicos. S i dicha taquicardia se a c o m p a ñ a de arr i tmia permanen­
te, el pronóst ico es mucho más serio. Agravan también el pro­
nóstico las hemoptisis, las embolias cerebrales y los ataques de 
angina de pecho. 

Aun cuando es posible que esta clase de enfermos puedan1 
v i v i r bastantes años, es raro, sin embargo, que se establezca 
una compensación tan completa, que los pacientes se vean l i ­
bres de molestias; por lo regular, siempre está muy limitado 
el campo de la actividad funcional respiratoria, y la disnea 
aparece al menor esfuerzo. Según lo que yo he visto, la super­
vivencia es siempre mucho menor en esta lesión que en la i n ­
suficiencia y la muerte, á no sobrevenir por una complicación 
intercurrente, se presenta acompañada de todos los signos dé­
la, insuficiencia por asistolia del corazón derecho. 

I N S U F I C I E N C I A TRICUSPÍDEA 

S i alguna vez está bien aplicado el calificativo de funcional 
á una lesión valvular , debe referirse á la insuficiencia de la 
t r icúspide. Indudablemente, la insuficiencia de causa orgánica , 
por endocarditis reumát ica ó infecciosa, es perfectamente po­
sible, y no hay razón alguna para negarla. Pero lo posi t iva­
mente cierto, es que en la inmensa m a y o r í a de los casos, la 
inoclusión de la t r i cúsp ide reconoce por origen una dis tensión 
progresiva del vent r ícu lo derecho, sin necesidad de que Tas 
válvulas se encuentren lesionadas. Hay , a d e m á s , poderosas 
razones para creer que l a falta de ajuste oclusor t r i c ú s p i d e s 
debe ser cosa muy frecuente, en ausencia de toda lesión mate­
r i a l , por cuanto, aun en estado normal, la exper imentac ión en­
seña que es imposible elevar la pres ión en el vent r ícu lo dere­
cho, á causa de la fuga del l íquido por el orificio aur ícu lo-ven-
tricular derecho. Y , en efecto, no faltan investigadores que 
declaran que las vá lvu las t r i cúsp ides no obturan j amás perfec­
tamente el orificio. E n estas condiciones se comprende que 
cualquier causa que dilate e l vent r ícu lo derecho ó le haga per­
der su tonicidad, p roduc i rá una mayor insuficiencia valvular jr 
dará lugar á la presencia de signos que la hagan cognoscible-
cl ínicamente. 
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L a insuficiencia de la t r icúspide tiene una significación m u y 
precisa, porque representa el ú l t imo per íodo de muchas car-
diopatías valvulares, y , sobre todo, de las afecciones crónicas 
del pu lmón y bronquios. Los catarrosos, los enfisematosos, los 
bronquiectás icos , mueren todos por el corazón derecho. Siem­
pre que exista una dificultad á la depleción del sistema ci rcu­
latorio, es decir, siempre que haya un desequilibrio entre l a 
grande y pequeña circulación, p o d r á presentarse la insuficien­
cia t r icúsp ide . E n todos estos casos, el efecto es el mismo que 
s i se hubiera puesto una ligadura en la arteria pulmonar, cu­
yas consecuencias no pueden ser otras, sino el aumento en la 
tensión del ven t r ícu lo derecho; la di latación de esta cavidad, l a 
pé rd ida del tono de la fibra cardíaca y la muerte fatal, nece­
saria, porque la insuficiencia t r icúspide no es compensable. 

Signos /"mcos.—Físicamente, se reconoce la insuficiencia 
t r icuspídea por una notable ampl iación de l a macidez á la de­
recha, latido card íaco muy extenso en el epigastrio y soplo sis-
tólico, hacia el cuarto ó quinto espacio intercostal, á la iz­
quierda del apéndice xifoides. 

No hace falta detenerse en la in te rpre tac ión de cada uno de 
estos signos, cuyo mecanismo obedece á la topografía y clase 
de lesión del orificio alterado. Sobre lo que sí deseo l lamar la 
atención es sobre la especial tonalidad del soplo en esta lesión. 
No conservo memoria, sino muy contadas veces, de haber o ído 
un soplo fuerte, á spe ro , intenso, vibrante, como se puede per­
cibir en los demás focos de auscultación card íaca , sino que es 
un ruido suave, de tono muy bajo, apagado. Á mí me ha dado 
siempre la impres ión auditiva de unas válvulas tumefactas, 
infiltradas, como si estuvieran edematosas, que al cerrarse lo 
hacen blandamente, sin energ ía alguna. 

Es ta impureza del primer tono t r icuspídeo da una medida 
bastante exacta de l a contractilidad del vent r ículo derecho, yv 
por consiguiente, es dato importante en el p ronós t ico de esos 
grandes catarrosos que terminan por ser cardíacos, es decir, por 
presentar los signos de la insuficiencia del corazón, cuando y a 
el ven t r ícu lo derecho no puede dominar los repetidos insultos 
que los obstáculos en los capilares del pu lmón le han dirigido. 

No se espere, pues, para diagnosticar una insuficiencia t r i ­
cuspídea, á que se presente un ruido de fuelle bien perceptible 
en el foco de este orificio; basta la citada impureza del p r imer 
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-tono para sospecharla. A menudo, los enfermos que ofrecen 
este signo revelan al mismo tiempo que un aumento en la zona 
maciza card íaca á la derecha y golpeteo ep igás t r ico , una dis­
minución en el campo de la actividad card íaca para el esfuer­
zo, aun fuera de los episodios agudos de sus dolencias bronco-
puimonares. 

Stern dice que para hacer más 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 pulsación yugular, 
•desde luego muy fuerte, comienza á disminuir, á consecuen­
cia de la extens ión forzada del cuello y de las mismas venas. 
E n este momento, el ruido anormal, que no existía ó que era 
poco apreciable, aparece claramente. E s necesario levantar la 
cabeza del enfermo en seguida que la disnea ó el ingurgita-
miento venoso sea excesivo. 

Signos funcionales.—Los fenómenos más caracter ís t icos de 
la insuficiencia t r i cúsp ide se manifiestan en el territorio del 
sistema venoso, consecuencia del natural aumento de presión 
en el mismo. Inmediatamente por de t r á s de la lesión no existe 
m á s que l a aurícula derecha, incapaz de sostener por a lgún 
tiempo compensación bien manifiesta, y después las venas del 
sistema general. De ahí, las congestiones pasivas repartidas 
en todas las visceras, los edemas generales y la apar ic ión del 
pulso venoso en las yugulares y en el h ígado . 

Y a hemos hablado con la suficiente extensión, en los :'ca-
pí tulos anteriores, acerca del pulso venoso, para que no tenga­
mos que repetir aquí las múl t ip les condiciones que presenta y 
l a variedad de sus circunstancias pa togené t icas . Pa ra los au­
tores no especializados en ca rd iopa to log í a , el pulso venoso 
verdadero era ciertamente ca rac te r í s t i co de la inoclusión s is -
tól ica de la t r i cúsp ide . Nosotros y a sabemos que, en efecto, la 
forma ventricular del pulso venoso puede presentarse en esta 
lesión, como consecuencia más bien que del reflujo directo 
de la sangre contenida en el ven t r í cu lo derecho, como una 
señal evidente de l a di latación pa ré s i ca de la aurícula; pero 
t a m b i é n conocemos que en otra gran variedad de alteraciones 
ca rd íacas , lesiónales y de función puede faltar la ondulación 
auricular , y presentarse ún icamente las elevaciones i sócronas 
•¿con el sístole ventricular. 
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E S T R E C H E Z T R I C U S P I D E A 

L a estenosis del orificio aur ículo-vent r icular derecho no 
es reconocible c l ín icamente , según lo que sabemos hasta 
ahora. E n la autopsia se presenta asociada á la insuficiencia. 
L a s consecuencias teór icas de esta lesión se deducen del cua­
dro de la estrechez mitral: ruido diastól ico en el foco t r icus-
p ídeo , hipertrofia de aur ícu la derecha y gran éxtasis venoso. 
E l único signo que podr ía ponernos en camino del diagnóst ico 
es el pulso hepático de forma auricular. Mackenzie asegura que 
todos los casos de pulso auricular hepát ico durante la vida 
presentaron en la autopsia una estrechez t r icuspídea. No ten­
go, por hoy, ninguna experiencia personal sobre este punto. 



C A P I T U L O X X I V 

Afecciones congénitas del corazón. 

Etiología.—Hasta hace muy poco tiempo, se a t r i bu ían las 
lesiones cardíacas que se producen durante la vida intraute­
r ina casi exclusivamente á endocarditis fetales; pero el meca­
nismo en v i r tud del cual se desarrollaban estas f legmas ías 
era sumamente obscuro é hipotét ico. Hoy día hay la tendencia 
á explicarse los defectos cardio-valvulares congénitos, b a s á n -

. dose en estudios bien comprendidos y en comprobaciones ne-
crópsicas especialmente, por l a suspensión ó divis ión del des­
arrollo embrionario, sin negar por eso la posibilidad de endo­
carditis antes del nacimiento. Estas ú l t imas son debidas p r i n ­
cipalmente á la tuberculosis, alcoholismo, al reumatismo, y 
muy pocas veces á la sífilis materna. Otras infecciones que 
puede padecer l a madre, tales como la fiebre tifoidea, l a 
gripe y la pneumonía , no parece tener influencia en la g é n e ­
sis de aquellos procesos. 

E n cuanto al papel que la herencia desempeña en la etiolo­
gía de las deformidades cardíacas, hay hechos verdaderamen­
te interesantes. Burwinke l ha referido la historia de cuatro 
generaciones con la enfermedad azul. E r a un hombre de cin­
cuenta y cuatro años , afecto de esta dolencia, lo mismo que 
su abuela, que m u r i ó á los sesenta y seis años , su madre, una 
de sus hermanas y el hijo de és ta , y los dos hijos del propio 
enfermo, de diez y ocho y diez años , respectivamente. 

Duckworth relata también el hecho de una señora obesa, 
gotosa y g lucosúr ica , que se casó tres veces, siendo normales 
los hijos de los dos primeros maridos. A los treinta y siete años 
casó en terceras nupcias, y los dos hijos que tuvo después 
murieron de cianosis con perforac ión del tabique í n t e r v e n -
tricular, comprobado en la autopsia. Un hijo del primer ma-
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rido contrae matrimonio, y de esta unión nace una niña , que 
mur ió á los trece a ñ o s de la misma enfermedad. 

Tales hechos, refrendados por otras observaciones, con­
fieren á la herencia un decisivo valor en la génesis de las a l ­
teraciones ¿jongénitas del corazón. 

Consideraciones embriológicas—LSL mayor parte de las de­
formidades del corazón son debidas á una anomalía del des­
arrollo embrionario del bulbus coráis (bulbo arterial) , según 
Kei th . E s t a formación, lejos de desaparecer del corazón de los 
mamíferos, como se hab ía c re ído hasta ahora, persiste en el 
curso del desarrollo embrionario; pero incorporándose a l ven­
t r ículo derecho, para formar el infandibulum de la arteria 
pulmonar, de l a misma manera que el sinas persiste incorpo­
rado á la aur ícula derecha. Cuando la aorta pr imit iva se d i v i ­
de, por un tabique longitudinal, en aorta y arteria pulmonar, 
la parte de bulbus cordis, comprimida entre el ventr ículo p r i ­
mitivo y la aorta, se atrofia completamente, en tanto que la 
porción pulmonar persiste y se adhiere á la parte derecha del 
segmento ventricular. E n cierto período de la formación em­
brionaria, las paredes yuxtapuestas de esta cavidad ventr icu­
lar y del bulbus cordis se adelgazan y acaban por desaparecer. 
Continuando el desarrollo del septum interventricular, el ven­
tr ículo izquierdo y la aorta se encuentran en relación directa, 
mientras que el ven t r ícu lo derecho comunica con la arteria 
pulmonar por el intermedio del i n / u n d ^ ü / u m , ú l t imo vestigio 
del bulbus cordis. 

Keith atribuye á las anomal ías en la evolución del bulbus 
cordí's la subdiv is ión del ventr ículo derecho en dos cavidades 
secundarias: l a de tención en el desarrollo del infundibulum 
(estenosis pulmonar) y su atrofia total, y la t raspos ic ión de 
vasos. • 

Rokitanski y Rauschsfuss explican la t raspos ic ión de los 
grandes vasos del corazón de un modo sencillo y convincen­
te. Se sabe que, en estado normal, el tronco 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 á la izquierda, y 
la arteria aorta, situada a t r á s y á la derecha. E l tabique inter­
ventricular izquierdo, en su natural desarrollo, forma prime­
ro un círculo incompleto alrededor de estos dos vasos, y ter-
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mina por aislar completamente el ven t r ícu lo izquierdo con l a 
aorta, del vent r ículo derecho con la pulmonar. Pero en los ca­
sos patológicos, el septum, que divide el tronco arterial ún i co 
en su principio, comienza donde siempre, á l a izquierda y 
a t r á s ; pero su concavidad, de posterior se hace anterior. Re ­
sulta entonces que la aorta se encuentra delante y á la izquier­
da, y l a pulmonar a t r á s y á l a derecha. Como el tabique inter-
ventricular no sufre ninguna modificación, divide el ven t r ícu lo 
común primitivo en dos cavidades: vent r ícu lo izquierdo, de 
donde parte la arteria pulmonar, y ven t r í cu lo derecho, de don­
de nace l a arteria aorta. 

L a s anomalías del septum inter-auricular pueden ser muy 
variadas. Se encuentra á veces una comunicación entre estas 
cavidades, situada muy a t rás y arr iba del foramen oval, que 
no da lugar á s íntoma alguno durante la vida. L a persistencia 
del agujero de Botal apenas puede considerarse, según Kei tb , 
como una anomalía, dada «u extraordinaria frecuencia. Se la 
encuentra, sobre todo, en las dilataciones de la aur ícula dere­
cha, en cuya lesión viene á hacer el papel de una válvula de 
seguridad. L a ausencia del septum oval es lesión mucho mas 
rara , pero más grave. Con el nombre de foramen pnmum de­
signa Keith una abertura ovalar, que se encuentra en algunas 
autopsias, situadas entre el borde inferior del septum mter-
auricular y el borde superior de las vá lvu las aunculo-ven-
triculares. . 

L a s alteraciones en el desarrollo del septum interventncu-
lar pueden consistir, ya en l a ausencia del mismo, entre los 
dos orificios aur ículo-vent r iculares , por falta de formación 
del cuerpo fibroso central, ó bien en perforaciones de dicho 
septum, debidas á la imperfecta un ión de la porción membra­
nosa con el septum interbulbar, como consecuencia del des­
arrollo insuficiente del infundibulum. 

Se ve, pues, que el estudio del desarrollo embrionario del 
aparato circulatorio puede explicar perfectamente las defor­
maciones congéni tas , á excepción, quizá , de l a estenosis pu l ­
monar, por soldadura de las vá lvulas sigmoideas, con la pre­
cisa condición, sin embargo, de que no exista ninguna altera­
ción en la porc ión conoidea ó infundibulum de la arteria pu l ­
monar, pues y a hemos visto el origen francamente pr imit ivo 
de dicho tejido card íaco . 
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E s muy importante saber, á estos efectos, que según las-
notables y numerosas investigaciones de Keith, el tejido de las 
regiones mal conformadas en la vida intrauterina no presenta, 
los caracteres his tológicos del tejido cicatricial, y que por otra 
parte, los defectos cardíacos congénitos no suelen ofrecerse' 
aislados, sino unidos á otros varios vicios de conformación, y a 
en el mismo corazón ó en otras partes, tales como labio le­
porino, dedos suplementarios, ectopia testicular, tr i lobulación' 
del bazo, independencia de los lóbulos pulmonares, etc. 

Diyíszon.—Desde el punto de vista clínico, creo que con­
vendr ía dividir las ca rd iopa t í a s congéni tas en dos grandes 
categor ías : 1.a 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.a Aquellas en las que no existe di­
cha mezcla sanguínea (estrecheces, atresias, soldaduras, et­
cétera) , de los diferentes orificios arteriales y aur ícu lo-ven-
triculares y de los troncos de los grandes vasos. Luego expl i ­
caré el por qué de esta división clínica. 

Síniomas.—Según las descripciones clasicas, el s ín toma 
caracter ís t ico de las card iopa t ías congénitas es la cianosis, 
morbus coelareas 6 mal azul, a c o m p a ñ a d o muchas 1 veces del 

. abultamiento de las falangetas de los dedos de las manos y de 
los pies, en forma de palil lo de tambor. Es ta descripción está 
mandada retirar: 1.°, porque son más numerosos los casos de 
deformidades congéni tas en los que no se presenta la cianosis,, 
que aquellos en los que se observa este síntoma; 2.°, porque la 
mezcla de sangre no produce la cianosis. 

No se sabe con seguridad la patogenia de la cianosis. D i r é 
mejor: ninguna de las h i p ó t e s i s ^ r e a d a s para explicar este sig­
no, me parece convincente. L a insuficiencia del ventr ículo de­
recho, las perturbaciones de la hematosis, el éxtas is venoso 
general, no son bastantes causas, á mi ver, para dar cuenta y 
razón de esa especial coloración tan persistente é invenci­
ble. Todas estas circunstancias se encuentran en muchas car­
diopat ías adquiridas, y j amás se ofrece la cianosis tan acen­
tuada, tan permanente, n i llega á un tan alto grado de intensi­
dad. Yo tengo la intuición de que la verdadera causa de la cia­
nosis es una especial al teración de la materia colorante del 
líquido sanguíneo. 
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E n la práct ica podemos encontrarnos, con respecto a l diag­
nós t ico , en presencia de dos casos completamente diferentes: 
1.° Un enfermo cianót ico desde la niñez, con deformidades de 
los dedos, con soplos en l a región precordial, corazón grande, 
disnea permanente ó paroxís t ica , atraso en el desarrollo. Aquí 
no cabe duda: se trata de la enfermedad azul. 2.° Otro enfermo, 
niño ó adulto, sin cianosis ni deformidades, con fenómenos 
cardíacos cuya apar ic ión se remonta á las primeras edades de 
Üa vida, pero bien tolerados hasta la época del examen. E n esta 
circunstancia, ¿tenemos á nuestra disposición a lgún medio 
para venir en conocimiento del posible origen fetal de la en­
fermedad? Ó, dicho de otro modo: ¿puede el clínico hacer el 
diagnóst ico, diferencial entre una card iopa t ía congénita y otra 
hereditaria faltando el s ín toma capital de la cianosis? 

Este problema no lo he encontrado así planteado en n ingún 
•libro. S in embargo, no faltan ocasiones en que el clínico h a b r á 
de resolverlo. E n los n iños especialmente, me he hallado á ve­
ces con un motivo accidenta^ en presencia de lesiones ca r ­
díacas , cuyo origen adquirido no aparec ía claro, y ha surgido 
la cuestión: ¿Desde cuándo tenía aquel n iño su lesión? ¿Era 
congéni ta , ó se hab ía presentado después del nacimiento? 

Claro que no faltan en la infancia múlt iples motivos á que 
poder atribuir l a causa de un soplo cardíaco: la más ligera i n ­
fección, unas anginas, etc., son suficientes á muchos médicos 
para l a noción et iológica. Mas yo invito á buscar siempre en 
la niñez, y aun en algunos adultos, aquellos datos que nos pue­
den ilustrar acerca de l a verdadera patogenia del proceso, 
porque alguna vez podemos sentir la satisfacción de haber her 
cho un diagnóst ico , difícil, sí, pero acertado. 

Estudiemos, pues, este interesante diagnóstico diferencial, 
y digamos primeramente: Za ausencia de cianosis no autoriza 
en modo alguno á desechar la presunción de una cardiopat ía 
congénita. Repasando la l i teratura antigua, se encuentran ya 
casos bastante demostrativos de este aserto; peno moderna­
mente se citan numerosas observaciones necróps icas conclu-
yentes á este respecto. L a permeabilidad del conducto ar te­
r ia l , la persistencia del agujero de Botal, la estenosis pulmo­
nar, la estrechez aór t ica y grandes comunicaciones interven-
triculares se han encontrado en la autopsia de personas muer­
tas á la edad de cuarenta y cincuenta años , sin que durante 
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l a v ida hubieran presentado el más insignificante grado de 
cianosis. 

Segunda cuest ión. ' ¿Hasta qué punto puede la auscul tación 
hacernos sospechar el origen congénito de una card iopa t ía? 
Aquí es donde encuentra su explicación la división que he he­
cho antes de estos defectos cardíacos . Cuando la lesión se en­
cuentra localizada en los orificios valvulares ó en el arranque 
de los grandes vasos, es imposible que la auscultación pueda 
servirnos de dato diferencial. E n efecto; ¿qué más da que l a 
estenosis de la pulmonar ó de su infandibalum, la estrechez 
aór t ica , y las de los orificios aur ículo-ventr iculares sean con-
géni tos ó adquiridos, para que la génesis física de los ruidos 

' de soplo sea idéntica en ambos casos? 
Otra cosa puede suceder cuando la anomalía consista en 

perforaciones ventriculares extensas, ó cuando persista el con­
ducto arterioso. Desde luego que debemos contar con la posi­
bilidad de enormes comunicaciones interauriculares sin soplo 
de ninguna especie, y hasta sin s ín tomas de otra clase. T a m ­
bién puede haber grandes pé rd idas de substancia en el tabique 
interventricular , con l a más completa ausencia de fenómenos 
es te toscópicos , s i hemos de dar crédi to á algunas, aunque r a ­
ras , observaciones nec róps icas . Pero, en f in , cuando estas 
anomalías dan lugar, como es lo corriente, á signos ausculta-
bles, el soplo de la lesión congéni ta es especial en cuanto á s i -
i;io, tiempo ó intensidad. E s un soplo que se percibe en el ter­
cio medio del es ternón, de dirección transversal, de ca r ác t e r 
continuo, reforzándose en el sístole, pero ocupando t a m b i é n 
casi siempre el diástole, y de una rudeza é intensidad ex t r a ­
ordinaria. L a impres ión acúst ica que produce, en los casos 
más t ípicos, es la de un enorme chorro de vapor que se propa­
ga á todas partes. Es te soplo, que algunos llaman soplo de R o -
ger, traduce es te toscópicamente , según creo, el paso de la san­
gre del vent r ículo izquierdo a l derecho, ó la persistencia del 
canal arterioso fetal. 

Además de la auscul tación, ¿tiene el clínico a lgún otro me -
dio para llegar al d iagnóst ico de los defectos congéni tos del 
corazón? Sí, el análisis de la sangre. Claro que no de un modo 
exacto y matemát ico en todos los casos; pero sí en una inmen­
sa mayor ía de afecciones congénitas existe poliglobulia, aumen­
to en el volumen total de sangre y aumento en la proporción de 

A. MUT. 20 
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hemoglobina. L a poliglobulia oscila entre 7 y 10.000.000 g lóbu­
los rojos, pudiendo llegar, como en un caso de Leslie, á 
12.720.000. E l d i áme t ro globular está siempre aumentados 
9 ^ en lugar de 7 ¡J. 5. 

E s t a policitemia ó poliglobulia se considera actualmente^ 
como un fenómeno de compensac ión ; representa un esfuerzo de 
la médula ósea para remediar la insuficiente oxigenación de 
la sangre y de los tejidos. E s una reacción v i ta l análoga al a u ­
mento numér ico de los polinucleares de la sangre en las infec­
ciones. E n efecto; varios investigadores han encontrado en la 
autopsia de niños que presentaban estenosis congéni ta de l a 
arteria pulmonar y cianosis, una médula ósea en transforma­
ción roja con desapar ic ión completa del tejido grasoso normal." 
Trátase , pues, de una verdadera hiperplasia de eritrocitos, y 
de los tejidos que contribuyen á formarlos. 

L a hemoglobina y e l volumen total de sangre, ya hemos; 
dicho que se encontraban aumentados. L a leucocitosis es m u y 
raro que sufra n ingún aumento, y la polinucleosis falta f r e ­
cuentemente. L a reacción mieloide de la sangre no existe, en 
general, y el bazo permanece normal. Como se ve, los análisis-
de sangre son de una importancia capital en el diagnóst ico de 
los vicios congénitos del corazón, y hasta ofrecen aquéllos a l ­
gunos detalles que sirven para diferenciar esta clase^de pol i ­
globulia, de la poliglobulia esencial (eritremia), de las tóx icas 
y de las que son propias de la? afecciones esplénicas . 

Pero, ¿están y a con éstos agotados todos los recursos para 
sospechar una afección congénita del corazón? No; falta la do-
sificación del oxígeno y ácido carbónico de la sangre que a t ra­
viesa el pulmón. Bergmann, y m á s especialmente Plesch, han 
observado que cuando existe una comunicación anormal entre 
los dos corazones (agujero de Botal , per forac ión interventr i-
cular, conducto arterioso), la corriente se establece desde la 
sangre arterial á la venosa, como consecuencia de la pres ión 
m á s elevada en el ventr ículo izquierdo que en el derecho. Por 
consiguiente, la sangre de la arteria pulmonar y la de los cap i ­
lares del pu lmón ha de contener más oxígeno que normal ­
mente. 

Plesch hace respirar á los enfermos, durante quince ó'vein­
te segundos, en un balón que contiene un volumen conocido 
de ázoe. Operando después sobre este contenido, llega á deter-
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minar la cantidad de oxígeno y ácido carbónico de la sangre. 
Normalmente, la sangre de las arterias pulmonares contiene 
de 38 á 73 por 100 de oxígeno. Cuando existe mezcla de sangres, 
la p roporc ión llega á 85 por 100. Iguales observaciones han 
hecho Kraus y otros autores. E s , pues, esta especie de oxige­
nación de la sangre pulmonar un hecho muy curioso y de u t i ­
lidad innegable para el d iagnós t ico . 

¿Queda aún algún otro signo ó proceder investigatorio en 
el diagnóst ico de las anomal ías intrauterinas cardíacas? Sí, la 
cianosis retiniana. Conocida desde larga fecha, la cianosis r e -
tiniana ha sido estudiada modernamente, en numerosos enfer­
mos, por Sydney Stephenson, el cual ha llegado á creer que 
por el examen del fondo del ojo se puede diagnosticar si existe 
ó no mezcla de sangre ó se trata de otra lesión congénita. L a s 
venas aparecen dilatadas (tres ó cuatro veces su d iámet ro nor­
mal) y tortuosas. L a papila está nebulosa. Cuando existe co­
municación interauricular ó interventricular, idént icas altera­
ciones se observan en las arterias, cosa que no sucede cuando 
no existe mezcla de sangre arterial y venosa. Carpenter, Pa r -
kinson, etc., dan fe de l a existencia de las cianosis retinianas, 
y ensalzan su valor como medio diagnóst ico en los casos en 
que no existe cianosis ni soplo . 

Todavía no están, con esto, apurados todos los medios diag­
nóst icos de las lesiones congénitas del co razón /Todav ía el clí­
nico sagaz puede echar mano de tres procedimientos explora­
torios que, aunque mucho menos seguros que los anteriores, 
debe utilizar en los casos dudosos. Son éstos: la radiografía, la 
esfigmomanometría y la flebografia. 

Bordet ha visto en la pantalla f luoroscópica la exagerada 
salida ó relieve del arco de la pulmonar por encima del perfil 
del corazón, con notable aumento de volumen de la aur ícula 
derecha, en los casos de estenosis pulmonar congénita. Adler 
ha observado disminución en el t amaño del corazón, y aorta 
sumamente pequeña en los sujetos afectos de estenosis aór t ica 
de nacimiento. También es posible que la radioscopia nos su ­
ministre in teresant í s imos detalles en los casos de transposi­
ción de los gruesos troncos arteriales. 

Las diferencias de presión en ambos brazos son frecuentes 
en los casos de transposición de arterias ó de comunicaciones 
interventriculares. Por sí solo, este signo no puede tener un 
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real valor para el diagnóst ico, pues y a hemos visto que existen 
numerosas causas productoras del mismo. Por consiguiente, 
es un dato á tener en cuenta, pero para sumarlo á otros m á s 
caracter ís t icos . 

Pezzi dice que los trazados s imul táneos de corazón y yugu­
lar permiten afirmar sobre seguro la existencia de una comu­
nicación interventricular por los siguientes detalles: Sobre e l 
cardiograma se nota que la meseta sistólica es ascendente, co -
mo indicando que l a p res ión en el ven t r ícu lo aumenta progre­
sivamente durante el per íodo de evacuación ventricular. L a 
onda auricular del mismo trazado está enormemente desarro­
llada, lo cual indica una cont racc ión enérgica de esta cavidad 
para lanzar su contenido al interior del ventrículo, y a lleno de 
sangre. E l ñ e b o g r a m a también demuestra una ondulación de­
bida á la aur ícula , extraordinariamente grande. Pero lo m á s 
importante, á juicio de Pezzi, son una serie de ondulaciones 
pequeñas , fibrilares, que se observan lo mismo en la meseta 
sistólica del cardiograma que en la línea que va de c á i ; del 
ñ e b o g r a m a , y que deben ser consideradas como la exter ior i -
zación gráfica de vibraciones consecutivas á una vena l íquida 
que, or iginándose en la perforac ión del septo interventricular, 
se p ropagán á las venas yugulares á t r avés de la aur ícu la de­
recha dilatada. 

Todo puede ser. Por lo menos, no se puede negar que l a 
cosa es perfectamente posible y que está bien interpretada. 
Ahora, que lo que yo puedo asegurar al D r . Pezzi, es que esas 
ondulaciones y esa forma especial de cardiograma yo las he 
obtenido—y conservo en mi poder— en ca rd iopa t í a s adquir i ­
das, en las que nada pod ía hacer sospechar un defecto septal! 
Vaya como demos t rac ión la f ig . 149, en la que pueden apre­
ciarse los dos especiales caracteres que señala Pezzi como pro­
pios de la inoclusión ventricular. Es t a gráfica pertenece á 
una joven de diez y ocho años , afecta, desde hace uno, de i n ­
suficiencia mi t ra l de origen reumát ico . L a s ondulaciones f ibr i ­
lares del cardiograma pupden t ambién observarse en el per íodo 
de relleno del vent r ícu lo (fig. 150), y son, á mi modo de ver, 
debidas ún icamen te á las vibraciones que experimenta el 
músculo cardíaco, perceptibles á la mano en los sujetos jóve­
nes y delgados, en el momento en que va á entrar en sís tole. 

No está, por consiguiente, completamente desarmado el 



DIAGNÓSTICO D E LAS ENFERMEDADES D E L CORAZÓN 309 

clínico para entrever la posibilidad del origen congéni to de 
una card iopat ía , aun en ausencia de los s ín tomas clááicos asig­
nados á este género de lesiones: cianosis, tendencia a l enfria­
miento y á las hemorragias y deformidades de los dedos de las 

Fig. 149.—Cardiograma que ofrece los caracteres equivocadamente señalados por Pezzi 
• como propios de una comunicación interventricular. El trazado pertenece á una 

joven con insuficiencia mitral, adquirida á los diez y ocho años. (Ob. personal). 

manos y de los pies. A d e m á s , se tendrá en cuenta que los en­
fermos de esta clase suelen presentar inequívocas muestras de 
atraso en el desarrollo físico: son de poca estatura, delgados, 

Fig. 150. -Las vibraciones tienen lugar aquí en el período de relleno del ventrículo. 
(Ob, personal). 

poco musculosos (nanismo). Algunas veces ofrecen t ambién 
otras deformidades en el esqueleto ó en las visceras. 

Diagnóstico de la clase de lesión.—La. estenosis del orificio de 
la pulmonar y de sü infundibulum esla. lesión congéni ta m á s 
frecuente. L a génesis de esta lesión parece ser la inserción de­
masiado anterior del septum aór t ico que divide el pr imit ivo 
tronco arterial , de lo cual resulta estrechado el origen de 
la pulmonar. Cuando la estenosis recae en las vá lvulas ún i -
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camente, cabe suponer la existencia de un verdadero, pro­
ceso ñegmás ico en esta reg ión . Con gran frecuencia, esta de­
formidad se acompaña de una desviac ión de la aorta y de una 
perforación del septum interventricular, consecuencias tam­
bién de la viciosa implan tac ión del septum aórt ico, que no 
llega á unirse con el anterior para separar ambos vent r ícu los . 
Algunas veces, la arteria pulmonar está obliterada por com­
pleto. E n estas circunstancias, la aorta está muy ensanchada 
y el foramen oval ampliamente abierto. L a sangre llega á los 
pulmones por las arterias bronquiales. 

Los s íntomas son: cianosis, di la tación del corazón derecho 
y soplo duro y áspero en el foco de la pulmonar. Como quiera 
que la estenosis pulmonar es relativamente bien compensable, 
sobre todo, cuando existe fuga de l íquido al corazón izquierdo, 
á t r a v é s de una perforación septal, y la cianosis falta con fre­
cuencia, se comprende que se puede encontrar el médico con 
adultos portadores de esta lesión, cuyo origen congénito sea 
desconocido. Tengo en observac ión hace tiempo una mujer de 
treinta y ocho años que presenta los signos físicos evidentes 
de estenosis de la pulmonar. Un día llegó muy agitada á mi 
casa, y en aquel momento presentaba un ligero tinte cianótico 
de la cara y manos. Ordené un análisis de sangre, y resul tó 
una poliglobulia (8.000.000 de glóbulos rojos) y gran viscosidad 
sin a l teración de la fórmula leucocitaria. L a enferma recuerda 
que desde niña nunca ha podido correr sin fatigarse excesi­
vamente. 

Este caso concuerda con una observac ión de Symes Thomp­
son. E r a una mujer de treinta y cuatros años ; había tenido 
cinco hijos, y siempre padeció de ligera disnea. No hab ía ciano­
sis n i deformación de las falangetas; soplo sistólico con estre­
mecimiento en el área de l a pulmonar. R = 6.100.000; hemoglo­
bina, 95 por 100. 

E n mi enferma, el flebograma demuestra una enérgica 
onda auricular. L a s demás funciones de su organismo se v e r i ­
fican normalmente. E l segundo tono se oye bien, lo que parece 
demostrar que las válvulas no es tán afectas. L a ligera ciano­
sis, que sólo aparece al ejercicio, y la poliglobulia intensa, 
hacen sospechar que, a d e m á s de l a lesión del infundibulum 
pulmonar, debe existir una comunicación interventricular ó 
una permeabilidad del canal arterial. 
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L a estenosis aórtica congénita parece ser más frecuente de 
lo que se cree generalmente. Según Carpenter, el soplo s i s tó -
lico es más fuerte en la zona de auscul tación pulmonar que en 
l a aórt ica. E l pulso es m á s enérgico en las partes superiores 
del cuerpo que en las inferiores. Generalmente, esta lesión se 
combina con la persistencia del canal arterial. L a muerte s ú ­
bita es frecuente en estos enfermos. 

E n la hipoplasia del sistema aórtico, las arterias son anor­
malmente pequeñas y de paredes delgadas. E l corazón, redu­
cido de volumen en las primeras edades, puede hipertrofiarse 
al llegar a la pubertad; este es el momento de peligro para la 
vida. Los hipoplákicos son, en general, sujetos pálidos, anémi-
eos, delicados, de órganos genitales poco desarrollados y pre­
dispuestos á las infecciones y á l a tuberculosis. 

Entre las anomalías de las vá lvu las aur ícu lo-vent r icu lares , 
la m á s frecuente es la estenosis tricuspídea. Generalmente, la 
eianosis es intensa en estos casos, y la muerte sobreviene en 
los primeros años de la vida. Hermann Leube ha publicado un 
caso en el que, a l mismo tiempo que la t ranspos ic ión de los 
gruesos troncos arteriales (la aorta nacía del vent r ícu lo dere­
cho y la pulmonar del izquierdo; las venas pulmonares desem­
bocaban en la aur ícula derecha y las cavas en la izquierda), 
exis t ía una anormalidad de la t r i cúsp ide , la cual se exten­
día entre el septum ventricular y la pared lateral izquierda 
de la aur ícula de este lado. Más lejos estaba situada entre la 
arteria pulmonar y la aorta, por delante de estos vasos. L a 
estenosis mitral congénita es mucho menos rara . Por lo regular, 
^sta lesión, según Keith, se acompaña de una atrofia casi com­
pleta de la aur ícula izquierda, cosa, en verdad, completamente 
opuesta á lo que s u c e d e ^ i las lesiones adquiridas, lo cual 
habla en favor del orig^TOnbrionario del padecimiento. 

L a s anomalías de los septos pueden existir al nivel d é l a s 
aur ículas ó de los ven t r ícu los . L a más frecuente de las anoma­
lías del septum auricular y a l mismo tiempo la menos grave 
de todas las alteraciones congénitas, es la inoclusión del agujero 
de Botal. Con frecuencia esta lesión no da lugar á s ín tomas clí­
nicos de ninguna especie. E l mayor peligro que ofrece este de­
fecto es la posibilidad de que los productos sépticos, acarrea­
dos por la sangre venosa, puedan pasar directamente á la san­
gre arterial y provocar embolias cerebrales ó pulmonares. 
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Cuando existen soplos, generalmente se oyen en el foco de l a 
arteria pulmonar, y son sistólicos ó presistól icos. H a b r á que 
esperar una cianosis muy acentuada cuando exista a l propio 
tiempo una insuficiencia mitral , en cuyo caso á cada contrac­
ción ventricular una gran parte de sangre puede pasar á la 
aurícula derecha á t r avés del orificio oval y determinar éxtas is 
venosos en el territorio de las venas cavas. 

Entre los vicios de conformación que pueden asociarse á la 
comunicación interauricular es preciso colocar, según refieren 
los señores Lesieur , Froment y Crémieu, el desarrollo anormal 
de las válvulas de Thebesio y Eustaquio, debido á la persisten­
cia de la válvula derecha del sinus venoso, formación embrio­
naria que en estado normal no tiene más que una existencia 
transitoria. De las dos valvas que [separan el sinus, en el em­
br ión, la izquierda sirve para obliterar el agujero de Botal, y 
la derecha forma, por desdoblamiento y atrofia parcial, las 
válvulas de Thebesio y Eustaquio. L a embriología explica, pues, 
satisfactoriamente la coexistencia de ambas anomal ías . E l 
caso clínico á que aluden los citados señores es a d e m á s nota­
ble por la larga supervivencia del enfermo, cincuenta y ocho 
años , y por no haberse presentado cianosis durante todo el 
curso de la enfermedad. 

hos defectos del tabique interauricular pueden presentarse 
asociados á otras varias lesiones congéni tas , cuya descr ipción 
no podemos recoger aquí . Por lo que hace referencia á nuestro 
especial punto de vista, diremos que esta lesión es de las me­
jor toleradas, y que la cianosis, la disnea extrema y la muerte 
suele ser la consecuencia del aumento considerable de presión 
de la aurícula derecha sobre la aur ícula izquierda. Mientra» 
esto no ocurra, es posible que no s^aresenten signos clínicos 
de ninguna especie, ó cuando m á s , l ^ r e d e n existir soplos que 
nos hagan pensar equivocadamente en una lesión de l a pulmo­
nar ó de la mitral . 

L a s anomal ías del tabique interventricular son m á s frecuen­
tes que las anteriores. Con frecuencia se presentan acompaña­
das de estenosis de la aorta y pulmonar, y de transposición-
de los grandes vasos. E l tabique interventricular puede ser r u ­
dimentario, incompleto ó faltar en absoluto. E n este ú l t imo 
caso existe un corazón con tres cavidades: dos aur ículas , y un 
solo ventr ículo , del cual nacen los dos troncos arteriales. Aun 
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cuando parezca extraordinario de veras, pueden encontrarse 
en la autopsia enormes comunicaciones interventriculares, s i n 
que en vida hubiera existido cianosis, soplos, edemas ni dis­
neas. Cuando se perciben ruidos anormales, és tos toman e l 
carác ter que antes he descrito con el nombre de soplo de R o -
ger, el cual basta oirlo una vez para que no se olvide j a m á s . 
Y o lo he auscultado dos veces; mejor dicho, en dos enfermos^ 
de los cuales uno, á quien he explorado en varias ocasio­
nes, es un joven de catorce años , hijo de padres a r t r í t i cos , 
muy obeso, con voz, formas y aspecto femeninos, sin cianosis^ 
aun cuando se fatiga prontamente. No he podido hacer inves­
tigaciones de otra clase. E l fenómeno acúst ico en este caso 
es de lo m á s evidente. L a falta de otros datos no me permite 
asegurar el d iagnós t ico , que por este solo signo queda con una 
gran interrogante, con tanta más razón cuanto que lo c o m ú n 
es que los enfermos de deficiencias septales ventriculares ten­
gan una v ida muy corta. 

E l canal arterial (conducto arterioso de Botal), inút i l ya des-t 
pues del nacimiento, se oblitera á los veinte días de éste, en 
condiciones normales. L a anormalidad aislada de este conduc­
to es rara ; por lo regular, se presenta combinada con otros 
vicios congónitos del mismo corazón, y hasta pulmonares y 
esplénicas. L a oclusión de este canal es debida á la d isminu­
ción de l a pres ión sanguínea y á la fuerte musculatura de d i ­
cho conducto. S i falta uno de los dos factores, la permeabili­
dad del mismo es un hecho. 

Es ta afección puede exist i r durante la vida sin fenómenos 
estetoscópicos, como lo demuestra el caso de Parkes Weber 
(niño de seis semanas), sin cianosis y sin n ingún signo fís i­
co anormal; pero son much í s imo m á s numerosas las observa­
ciones en que se pudo notar la presencia de un fuerte ruido 
sistólico en la base del corazón, en línea medio esternal, ruido 
que se ha comparado por algunos al que produce «un tren 
pasando por un túnel» . E s el mismo soplo de Roger: chorro de 
vapor continuOi intenso, especialísimo, inolvidable, que se ex­
tiende á toda la reg ión precordial y al dorso. La hiperglobulia 
es de regla. Conviene tener muy presente que el conducto a r ­
terial puede obliterarse t a r d í a m e n t e , y por tanto, desaparecer 
todos los signos propios de esta afección. Cuando la persis­
tencia del conducto arterioso esté poco modificada por otras 
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anomal ías asociadas, se p o d r á esperar una desproporc ión 
considerable entre el pulso radial y el femoral, pues es evi­
dente que esta ú l t ima arteria deja de percibir la parte de l a 
sangre que pasa á la pulmonar á t r avés del conducto arterial 
permeable. 

Vemos, pues, por el estudio que acabamos de hacer de las 
afecciones congéni tas , lo racional de la división que he hecho 
de las mismas, según exista ó no mezcla de sangres. E n este 
ú l t imo caso, si la cianosis no se presenta, el diagnóst ico en­
tre las ca rd ippa t í as congéni tas y las adquiridas, a ten iéndo­
se á los signos físicos clásicos, nunca p a s a r á de ser una 
presunción, como no se trate de un recién nacido. E n cam­
bio, cuando haya comunicaciones anormales entre los dos 
sistemas, aór t ico y pulmonar, aun en ausencia del color 
azul y de otras deformidades, los análisis de sangre y de 
aire espirado y el examen del fondo del ojo pueden suminis­
t ra r mucha luz para el d iagnóst ico . L a auscul tación, á su vez, 
negativa por lo que se refiere a l d iagnóst ico diferencial, en 
los casos de lesiones valvulares ó de la embocadura de los 
vasos, adquiere caracteres muy particulares en aquellos otros 
de perforaciones septales ó de permeabilidad del conducto 
de Botal . L a radiograf ía ó radioscopia, por úl t imo, es procedi­
miento que en ambas contingencias puede ponernos á la vista 
alteraciones congénitas indiagnosticables por otro medio e x ­
ploratorio. 



C A P I T U L O X X V 

Angina de pecho. 

Definición.—Se designa con el nombre de angina de pecho 
una enfermedad caracterizada por crisis paroxís t icas de do­
lor en la reg ión precordial , a compañadas de penosa an ­
gustia. 

Naturaleza y patogenia.—Hace unos años , en Junio de 1907, 
escribí , en la Revista Ibero-Americana de Ciencias Médicas, un 
ar t ícu lo titulado «Las anginas de pecho». De este trabajo copia­
ré las siguientes l íneas: 

«Otra aserción corriente en todos los libros es la de que la 
angina de pecho es un síndrome, no una enfermedad. Pero, 
¿qué se necesita para que una pe r tu rbac ión morbosa merezca 
la ca tegor ía de enfermedad1? Porque la cardialgía tiene su etio­
logía , su patogenia, su ana tomía y fisiología patológicas y sú 
diagnóst ico, pronós t ico y tratamiento, como las tiene la nefri­
tis ó la pneumonía » 

Dos años más tarde, en Ju l io de 1909, S i r Clifford Allbutt, 
en Brit isch Medical Asociation, califica de sofisma «la opin ión 
que pretende que la angina de pecho es un s índrome, y no una 
enfe rmedad» . Hoy, día de la fecha, que he visto más 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, continúan sufriéndola durante más ó menos tiempo y 
mueren de angina de pecho, y á veces no padecen de otra cosa, 
sino lisa y llanamente de cardia lgía . 

L a angina de pecho es una enfermedad que tiene por base 
anatómico-patológica una lesión de las arterias coronarias, y 
su fisiología patológica estriba en la isquemia del miocardio. 

Es ta creencia está só l idamente cimentada por el resultado 
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de gran n ú m e r o de autopsias, por el estudio clínico de los en­
fermos y por la exper imentac ión fisiológica. E l mayor argu­
mento en contra de la teor ía de la coronaritis es el que en cierto 
n ú m e r o de autopsias no se han encontrado lesiones de las arte­
rias nutricias del corazón. Pero yo pregunto: ¿se está 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 antjor 
pedoris, pudiera haberlo en su s intomatología , y, por con­
siguiente, no sería imposible que se fuera á buscar en la autop­
sia lesiones que cl ínicamente no tienen por qué existir . Ade­
m á s es un error, á mi juicio, pretender que en esta enferme­
dad, como en otras muchas, las alteraciones materiales han de 
estar precisa y fijamente localizadas en un territorio determi­
nado; es decir, que el no hallar cabalmente una estrechez de 
las coronarias deponga en contra de la teor ía orgánica de l a 
angina de pecho, s i se encuentra, por ejemplo, un proceso 
inflamatorio c rónico de la aorta en la reg ión supra-sigmoidea 
ó placas de ateroma m á s ó menos numerosas y diseminadas en 
este úl t imo vaso. 

E s lo que, con una falta de sentido prác t ico , impropio de su 
edad y condiciones, dice S i r Cliford. Este médico inglés pasa 
revista á todas las hipótes is pa togénicas de la angina de pe­
cho, y después de negar l a d i la tac ión cardíaca, el calambre del 
corazón, la dis tensión, el defecto de contractibilidad, la neuro­
sis anginosa, la< inflamación del plexo card íaco , el espasmo de 
las coronarias y la coronaritis misma, dice que el an^or es 
producido por una «aort i t is inflamatoria ó sub-inflamatoria 
de la reg ión supra -s igmoidea .» ¿Podr ía decir S i r Clifford ó 
podr í a explicar ese proceso inflamatorio de la primera por­
ción de la aorta con la m á s perfecta normalidad de las coro­
narias? ¿Cómo se concibe que una aortitis, ó más propiamente 
hablando, una endo-aortitis, y a inflamatoria, ya esclerosa, no 
lesione á su vez la tún ica interna de los vasa-vasoram del 
corazón? 

Igual razonamiento me sugiere el concepto de la llamada 
teoría nerviosa. ¿Por qué n i para qué negar en determinados 
casos la posible inf lamación del plexo card íaco y aun de las 
ramas del frénico por p ropagac ión de un proceso idéntico en 
la aorta? E s muy chocante esta doctrina fundada por L a n -
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ceraux y defendida por Peter. «La causa de angina de pecho, 
escriben estos sabios, es una neuritis cardíaca que resulta de 
la p ropagac ión á los plexos de una aortitis, de una pericarditis 
ó de una ar ter io-escleros is .» Primero, que no veo por qué 
oponer esta teor ía á la o rgán ica , puesto que si se trata de una 
neuritis, supongo que exis t i rán alteraciones materiales ú orgá­
nicas de esos nervios. Segundo, que es una cosa propagada la 
lesión nerviosa, y ha de resultar secundaria á la aortitiss, á l a 
pericarditis ó á la arterio-esclerosis, que son rel primam mo-
vens de la enfermedad. Y tercero, que con mucha frecuencia 
las investigaciones m á s minuciosas no han podido revelar d i ­
chas neuritis en las autopsias. 

L a exper imentac ión , por otra parte, prueba que se puede 
crear la angina de pecho con todos sus caracteres, por la obli­
teración ó estrechez de una coronaria, como lo ha demostrado 
G . Sée. Pero lo que tiene una importancia decisiva y absoluta 
en pro de la teoría ar ter ia l es la isquemia del miocardio, rea l i ­
dad clínica que no p o d r á negar todo el que haya visto algunos 
anginosos. Desde ]866, Potain comparó las crisis de isquemia 
card íaca por estenosis coronaria con la claudicación intermi­
tente de los caballos por estenosis de las ilíacas. E l riego san­
guíneo del músculo card íaco , m á s ó menos disminuido, puede 
ser, sin embargo, suficiente mientras el corazón esté sometido 
á un trabajo moderado; pero así que éste aumenta por cua l ­
quier causa, como una marcha ráp ida , una emoción, un es­
fuerzo, en fin, mayor del acostumbrado, el aflujo de sangre se 
hace insuficiente, «el músculo se encuentra envenenado por 
sus propias heces no eliminadas* (Potain) y la cr is is aparece. 
Este mecanismo, digo, tiene que ser necesariamente verdad, 
porque la clínica se encarga de demostrarlo á diario. Hay en­
fermos, de cierto, á los que les está prohibido el ejecutar cual­
quier ejercicio, tan pequeño á veces como el de vestirse con 
rapidez, so pena de ver estallar la crisis dolorosa. 

Ahora bien; realizada la isquemia miocárdica , el modo y 
manera cómo se produce el dolor, el por qué duele el corazón 
colocado en estado de meiopragia, de aptitud funcional res­
tringida, es cuestión que se presta á diversas interpretaciones. 
S i r Lauder Brunton, por ejemplo, asegura que los nervios del 
corazón no son tan conocidos f is iológicamente para poder afir­
mar que no sean sensitivos; lo contrario es lo más probable. 
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Otros autores dicen que en el miocardio existen corpúsculos 
nerviosos como los del tejido tegumentario. Pero los más de los 
tratadistas explican el fenómeno doloroso por la i r r i t ac ión de 
los filetes del pneumogás t r i co que, transmitido á los centros, 
i rradia de éstos por intermedio de los nervios cérvico-torácicos 
y braquiales á la periferia, es decir, que se trata de una algia 
refleja. 

L o cierto es que el dolor en la angina de pecho se refiere á 
l a dis t r ibución, en el pecho ó en el brazo, del cuarto nervio 
dorsal izquierdo y aun del sexto y casi siempre del sép t imo y 
octavo nervio cervical , en el antebrazo y mano. Los dolores 
constrictivos del pecho pueden explicarse bien por una neur i ­
tis del frénico ó bien por una exci tación refleja de los m ú s c u ­
los intercostales. 

Sea de esto lo que quiera, y dando de bueno la participa­
ción que el sistema nervioso debe tomar en el total proceso, lo 
que parece evidente es que aquél se interesa á consecuencia 
ún icamente de lesiones materiales residentes en los vasos del 
corazón. L a s alteraciones ana tómicas de éstos, de orden escle­
roso casi siempre, producen la estenosis^ de los mismos, tan 
graduada á veces, que su luz apenas permite el paso de un 
alfiler. 

Claro está que la esclerosis de las coronarias, disminuyen­
do la cantidad de sangre que afluye al miocardio, debilita, 
por razones funcionales, la potencia del músculo del corazón. 
Este hecho es el que ha llevado á Mackenzie á considerar que la 
causa inmediata de la angina de pecho es el agotamiento de la 
contractilidad cardíaca . Sin duda l a observación está bien he­
cha, y la objeción que á este p ropós i to ha hecho G. Gastelli, 
negando tal aserto, puesto que, según este ú l t imo autor, las 
cr is is anginosas desaparecen precisamente cuando sobreviene 
ía insuficiencia card íaca , carece de fundamento. E l Sr . Gaste­
l l i confunde los t é rminos «contract i l idad» y «tonicidad^, y 
además no ha leído á Mackenzie m á s que muy superficialmen -
te, porque si lo hubiera hecho con atención, se hab r í a enterado 
de que el propio maestro inglés dice que «cuando sobreviene 
la di latación del ven t r ícu lo izquierdo, y con ella una insufi­
ciencia mitra l , cesan los ataques de angor para dar lugar á los 
edemas y demás signos de desfallecimiento cardíaco». E l que el 
músculo del corazón se encuentre naturalmente disminuido en 
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su función contráct i l , como consecuencia de su escaso riego 
sanguíneo, no quiere decir que las fibras musculares sean 
asiento de procesos degenerativos ó destructivos, como cuan­
do sobreviene la «miomalacia» por obl i teración de las corona­
r ias , sino simplemente que dicha función es insuficiente para 
cumplir su cometido en condiciones normales. Ahora, lo que 
se podr í a discutir es s i dicho agotamiento es la verdadera cau­
sa del mal ó no es más que un epifenómeno; un efecto ligado 
al déficit circulatorio. 

Etiología.—Las causas determinantes del ataque de angina 
de pecho son: el esfuerzo corporal, una comida abundante, 
una digest ión laboriosa, una defecación difícil, las excitacio­
nes psíquicas y sexuales, los sufrimientos, la subida de una 
pendiente; es decir, todo lo que exija al corazón un trabajo 
inusitado: 

Respecto á la influencia del tabaco, como agente causal del 
angor, es una cuestión muy compleja que nadie ha tratado, 
según creo, 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 
señores relativo á un caso de un gran fumador que m u r i ó de 
un ataque de angina de pecho, y en cuya autopsia se encontra­
ron placas gelatiniformes que obs t ru í an en parte el orificio de 
la coronaria derecha y casi totalmente el de la coronaria i z ­
quierda, deducen en consecuencia, y con un alto criterio de 
imparcialidad, que la angina de pecho mortal, de origen t a b á -
quico, es sumamente excepcional. ¡Sólo existe la observac ión 
de Letulle, como único caso que parece demostrar esa posibi­
lidad fuera de toda a l te rac ión ana tómica . No hay ninguna 
prueba de que el tabaco pueda provocar una alteración a n a t ó ­
mica determinante de una angina de pecho verdadera. Es to 
no quiere decir que el tabaco no sea nocivo para el aparato 
cardio-vascular, puesto que hay numerosas observaciones que 
así lo demuestran; pero se trata de trastornos ordinariamente 
benignos que desaparecen con la supres ión del tóxico y que no 
adquieren real gravedad hasta que se vienen á sobreañadir los 
propios de una lesión cardio-arterial. 

Estas conclusiones, en el estado actual de nuestros conoci­
mientos, me parecen acer tad ís imas . Que el tabaco produce 
fenómenos dolorosos cardiálgicos por espasmo de las corona-
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r ias ó por excitación del plexo cardíaco, es un hecho absolu­
tamente demostrado; pero estos paroxismos son seguramente 
poco graves cuando no existen lesiones ateromatosas de la 
aorta ó de las coronarias, y ceden fáci lmente. Por otra parte, 
todos estamos cansados de ver que, cuando se trata de una an­
gina coronaria, l a supres ión del tabaco no ejerce influencia 
alguna sobre la frecuencia ó intensidad de las crisis dolorosas. 
Otros venenos vaso-constrictivos (adrenalina, plomo, etc.) 
t ambién pueden dar lugar á fenómenos cardiálgicos, obede­
ciendo al mismo mecanismo de la nicotina. 

E n cuanto á las anginas llamadas diatésicas (diabetes, gota, 
tabes), no tienen realidad clínica ninguna. Ni l a glucosa ni el 
ác ido úr ico producen l a angina de pecho, n i el tratamiento 
ant idiabét ico ó antigotoso modifican en lo m á s mín imo la es­
tenocardia. 

L a s anginas de pecho reflejas revelan otro error clínico, del 
que es preciso evadirse, s i se quiere caminar con seguridad 
en medio de las mi l confusiones que los autores han ido acu­
mulando en el estudio del angor pectoris. E l punto de partida 
del reflejo es tan vario como órganos existen en nuestro cuer­
po. L a s afecciones gás t r i cas , hepá t i ca s , uterinas, etc., etc., pue­
de Q repercutir sobre el corazón, por intermedio del pneumo-
gás t r ico ó del s impát ico ; pero no se comprende que, á excep­
ción de algunas arri tmias, dichas excitaciones periféricas sean 
capaces de dar lugar á una crisis anginosa s i no existen al mis­
mo tiempo lesiones aó r t i co -co rona r i a s . 

Divisiones.—El concepto equivocado que se ha tenido du­
rante mucho tiempo respecto á la angina de pecho, ha motiva­
do el que se hayan hecho diversas clasificaciones de esta en­
fermedad, atendiendo unas veces á su patogenia, otras á la 
etiología y otras al aspecto clínico. Desde luego, se estableció 
una división en anginas de pecho verdadera y falsa. E l t é r m i ­
no pseudo angor, ó falsa angina de pecho, debe desaparecer de 
l a nosología, por la sencilla razón de que no hay falsas anginas, 
sino falsos d iagnóst icos . S i el origen del dolor es cardioarterial, 
se t r a t a r á de angina de pecho; lo contrario serán precordialgias, 
cuya causa h a b r á que buscar con cuidado, y si ésta no aparece, 
contentémonos con la aprec iac ión s intomát ica del fenómeno, 
s in recurrir a l cómodo d iagnós t ico de pseudo angina, el cual 
nada significa. Ó es ó no es angina de pecho; esto es todo. 
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Algunos autores creen que se puede hablar de una angina 
de origen cardíaco y otra de origen nervioso. Y a en la pa ­
togenia hemos expuesto nuestra manera de pensar sobre 
este asunto. No discutimos que en la estenocardia se inte­
resen losplexos card íacos ; pero si estas neuritis son conse­
cuencia de lesiones aór t icas ó pe r i ca rd íacas , es imposible 
que esa asociación constituya por sí sola una distinción funda­
mental; la neuritis card íaca podrá complicar, alterar un tanto 
la fisonomía clínica de la angina de pecho, pero no es su 
esencia. 

Otros escritores han establecido diferencias entre el angor 
doloroso y el indoloro. Ciertos enfermos—dicen algunos de es­
tos médicos—han muerto súbi tamente de una angina de pecho 
sin dolor. ¿Verdad que resulta muy difícil, en un caso de muer­
te ráp ida , averiguar s i existió ó no dolor? L o que yo creo 
que pasa, es que se confunde la angina de pecho con el asma 
cardíaco. W . W . K e r r , por ejemplo, dice muy serio que el té r ­
mino de asma card íaco se aplica equivocadamente á esos a ta­
ques de angustia suprema, con sed de aire y mortal ansiedad, 
szn dolor. Eso no es asma ca rd íaco , agrega ^el Sr . K e r r ; eso es 
angina de pecho indolora, determinada por un desfallecimien­
to brusco del corazón derecho, lo mismo que la angina de pe­
cho dolorosa es producida por un desfallecimiento del corazón 
izquierdo. Zellinck y otros creen que el asma ca rd íaco es de­
bido á lesiones de las coronarias, de lo cual deducen identidad 
de causas para aquellos dos procesos. No sabemos en qué a u ­
topsia fundan estos señores sus conceptos. Por mi parte, ase­
guro que, c l ínicamente, son dos cosas perfectamente distintas 
el angor y el asma. E n la angina de pecho no existe disnea; 
en cambio, el dolor es cruel. E n el asma no existe dolor; la fa l ­
ta de aire lo es todo. Los anginosos dicen: «me muero». L o s 
asmáticos exclaman: í:me ahogo». Por dos veces he observado 
crisis combinada de asma y cardiodinia, y en los dos casos 
existía la angustia respiratoria y el dolor. 

L a división de la enfermedad que me ocupa en anginas que 
matan y anginas que no matan, tiene tanto sentido como s i 
p re tendié ramos hacer de la pneumonía dos variedades, y dijé­
ramos pneumonías que matan y pneumonías que no matan. T o ­
dos los clínicos nos re i r í amos de esta división, porque todas 
las pulmonías pueden producir la muerte; pero no todas las 

A. MUT. 21 
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puhnon ía s acaban con la existencia del paciente. Pues eso pasa 
con la estenocardia. Conozco á un señor que hace ocho años 
tuvo un ataque de angina de pecho carac ter ís t ico , y desde en­
tonces no ha vuelto á tener novedad. 

Y daré fin de este punto; porque entre las 70 teorías pato­
génicas que existen, según Huchard, y las 20 formas ó var ie ­
dades de angina de pecho que se conocen, sería cosa de nunca 
acabar. 

Síntomas.—La¡angina de pecho se caracteriza por accesos 
dolorosos, que sobrevienen bruscamente con motivo de un es­
fuerzo cualquiera, muchas veces en medio de mi estado, en 
apariencia, de salud. E l enfermo, sorprendido, queda inmóvi l 
en la posición que tenía; su cara palidece y expresa una angus­
tia indescriptible. Ordinariamente, el dolor se localiza de t r á s 
del es ternón, y puede no traspasar esta región en algunos ca­
sos; pero|por lo general se i r radia al brazo izquierdo, y llega, 
siguiendo el borde cubital del antebrazo, hasta la muñeca , que 
el enfermo siente como agarrotada por un anillo de hierro. E l 
punto de partida y el foco máx imo del dolor no son siempre 
constantes; en ocasiones, la sensación dolorosa comienza en el 
brazo ó antebrazo y,después se corre al pecho, permaneciendo 
m á s intensa en el .punto donde ha comenzado. Frecuentemente 
hay irradiaciones dolorosas á las partes laterales del cuello, á 
la mandíbula , al epigastrio, y en casos más raros, al brazo de­
recho únicamente . E l carác te r del dolor es muy variable, y los 
enfermos lo traducen como una sensación de garra, de aplas­
tamiento, de dislaceración, etc. 

A l mismo tiempo quejel dolor del pecho, experimentan los 
enfermos la sensación de muerte inminente, que contribuye á 
agravar el estado de los pobres anginosos, haciendo más t e r r i ­
ble su si tüación. Esta sensación se acompaña de otra constric­
t iva en la base del tórax. Los pacientes dicen que les parece 
como s i un torno les comprimiera el pecho ó como si les se­
rrasen las costillas, constituyendo á veces este fenómeno el 
mayor tormento para el paciente y , seguramente, el que les 
obliga á suspender ó l imitar mucho los movimientos respi­
ratorios. 

Los ataques duran unos segundos ó algunos minutos todo 
lo más , y cesan, por lo regular, bruscamente, quedando el en­
fermo con un cansancio ó quebrantamiento m á s ó menos gran-
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de, y siempre con el temor de que se repita el acceso. L a ter­
minación de éste suele a c o m p a ñ a r s e de una eructación, abun­
dante, y de una gran emisión de orina pálida y poco densa. 
Durante las crisis pueden presentarse frecuentes desvaneci­
mientos y el síncope mortal. 

Nos a le jar íamos mucho de la verdad si di jéramos que el 
cuadro s in tomát ico que acabamos de describir es invariable. 
No, la angina de pecho ofrece diversas modalidades clínicas. 
Algunas veces, aun t r a t ándose de anginas de pecho verdad, el 
ataque es mucho menos terroríf ico. Y o he estado asistiendo 
durante seis años á un enfermo, el cual fué motivo de una his­
toria que publ iqué en la Revista Ibero-Americana de Ciencias 
Médicas, Junio 1907, y en el que los accesos, que se repe­
tían dos y tres veces al día, quedaban reducidos á un vivo do­
lor det rás del es te rnón con sensación de angustia; pero á ex­
cepción de una sola vez en que perdió el conocimiento, los de­
más los podía soportar bastante bien. Muchas veces, hablando 
con este enfermo, le he visto ponerse pálido de repente, conte­
ner la respiración, y buscando apoyo sobre un mueble ú obfeto 
cercano, suspender la conversación durante unos segundos, a l 
cabo de los cuales exclamaba: «¡ya pasó!» E n el transcurso de 
estos seis últ imos años, este enfermo ha tenido centenares de 
crisis anginosas, las cuales, á pesar de su aparente lenidad, 
siempre me hicieron pronosticar gravemente. Por desgracia, 
en Octubre de este mismo año se cumplió el juicio formulado. 
Con motivo de una fiesta familiar, habida en su casa, el enfer­
mo comió mucho más d é l o que su régimeijt le autorizaba; des­
pués se re t i ró á descansar un rato, como tenía por costumbre; 
una media hora más tarde, su señora oyó que la llamaba; acu­
dió presurosa, y encontró á su marido con la mano en for­
ma de garra clavada sobre la región precordial. Estaba 
muerto. 

Otras veces, el ataque es inmenso, gravís imo; pero único 
durante muchos años, y quizá por toda la vida. Y a he referido 
el caso de un enfermo que no ha tenido en ocho años más que 
un solo ataque. Este enfermo está sometido á un régimen muy 
severo que lleva gustosís imo, pues dice que aún le dura el re­
cuerdo del horrible paroxismo pasado. 

No siempre los accesos 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 sueño, á causa de la dismi­
nución de la presión arterial que en estas circunstancias se ve­
rifica. Esta baja en la tensión sanguínea hace que la cantidad 
de sangre que pasa por la estenosis coronaria sea menor de la 
que necesita el músculo ca rd íaco ; es decir, que nos encontra­
mos aquí en las mismas condiciones que cuando el ataque es 
debido á una marcha r á p i d a , por ejemplo, ó sea que en ambos 
casos existe una desproporc ión entre el volumen del l íquido 
nutricio que llega al corazón y el que éste exige para su nor­
mal funcionamiento. 

Una de las cosas que más han llamado mi atención al exa­
minar los enfermos de estenocardia durante las crisis, han sido 
las insignificantes ó nulas alteraciones que experimenta el co­
razón y el pulso. Parece imposible que siendo, en estos casos, 
asiento el corazón de un tan terrible proceso patológico, no 
exteriorice su sufrimiento por fenómenos de éxtasis agudo y 
grandes irregularidades en el pulso. Pues nada de esto ha s u ­
cedido en los enfermos que yo he visto. Apenas si se puede no­
tar la onda arterial algo más disminuida y más lenta. Desgra­
ciadamente, no tengo ninguna observac ión es f igmomanomét r i -
caá este respecto. Mackenzie dice que en un caso tomó la medida 
de la presión arterial y observó una disminución conside­
rable. 

Á la terminación de los accesos, la pres ión arterial au­
menta á pesar de la admin i s t r ac ión del nitrito de amilo y 
otros hipotensores. Esto hace creer que la angina de pecho 
no es función de h iper tens ión , puesto que el alivio es simul" 
táneo de ésta, y que el nitrito de amilo no mejora las cr is is 
dolorosas por lo que tiene de hipotensor, sino que su acción es 
m á s compleja. 

Diagnóstico d i fe renc ia l—Según todo lo que llevo dicho, 
se comprendere que no admito m á s que una sola angina de 
pecho, de naturaleza orgán ica , determinada por lesiones 
aór t ico-coronar ias que producen la isquemia del miocardio. 
Los accesos se presentan siempre á consecuencia de un es­
fuerzo muscular durante la vigil ia, ó en las primeras horas 
del sueño. Todos los demás dolores que asientan en la región 
precordial no son anginas de pecho, ni verdaderas, n i falsas, 
sino precordialgias. 

L a s circunstancias causales que dan lugar á dolores precor-
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diales son var iadís imas. L a s pericarditis, la pluritis seca, la 
dispepsia flatulenta, la di latación del colon, la enteritis muco-
membranosa muy especialmente, una mastodinia localizada á 
la mama izquierda son enfermedades que pueden acompa­
ñarse de algias m á s ó menos intensas; pero la persisten­
cia de los fenómenos morbosos, el movimiento febril y los 
signos físicos, propios de estas afecciones, d i s iparán pronto 
toda duda. 

Las neuralgias intercostales, frecuentes en los neurópa ta s , 
a r t r í t icos , se reconocen fácilmente por su tenacidad, su locali­
zación, y porque el dolor se exacerba por la p res ión en puntos 
determinados. 

Los dolores que acompañan á las lesiones orificiales algu­
nas veces, es tán constituidos más bien por una hiperestesia 
permanente de los tejidos del pecho y cuello, con exacerbacio­
nes muy v ivas . L a p res ión en la región precordial ó en el tra­
yecto del frénico provoca las crisis dolorosas. E l angor his té­
rico ó neuras tén ico es fácil también de distinguir por la varie­
dad de sus causas determinantes, la normalidad del sistema 
card io-aór t ico y el estado general neuropát ico , que se mani ­
fiesta entre la crisis . 

Nadie que haya visto un acceso de asma cardíaco podrá 
confundirlo con el propio de la angina de pecho. Basta muchas 
veces el aspecto exterior de los enfermos para sospechar el 
d iagnóst ico . E l anginoso se presenta pá l ido , con cara de te­
rror, como suspenso; limita cuanto puede sus movimientos 
respiratorios, se lleva la mano al corazón, y con la vista, m á s 
que con la palabra, pide alivio á su sufrimiento. E l asmát ico 
ofrece, si así puede decirse, el drama más en acción. Su cara 
es más vultuosa, la inspiración es muy prolongada, la espira­
ción ráp ida y ruidosa; los enfermos ejecutan más movimien­
tos; se llevan las manos al cuello, están agitados; la sed de aire 
constituye el mayor agobio; los ataques son más largos que en 
la estenocardia, y , por fin, el aparato respiratorio y circulato­
rio presentan signos físicos, bien marcados, de es tancación é 
insuficiencia. 

L a muerte ins tantánea es mucho más rara en el asma que 
en la angina de pecho. 

E n resumen: el diagnóst ico de angina de pecho se impone 
cuando observemos: 1.° Los signos físicos de una cardiopat ía 
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arterial. 2.° L a instantaneidad del principio de los ataques 
bajo la influencia de un movimiento exagerado. 3.° E l dolor 
angustioso retro-esternal con irradiaciones al brazo izquierdo 
4.° L a brevedad del ataque. 5.a L a cesación brusca del mismo. 
6.° L a 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 más 
que en la imaginación de su autor. 



C A P I T U L O X X V I 

E n d o c a r d i t i s . 

Se suelen dividir los procesos inflamatorios del corazón en 
tres grupos: 1.° Afecciones del endocardio. 2.° Idem del mio­
cardio. 3.° Idem del pericardio. 

Endocarditis.—-La inflamación del endocardio puede ser 
aguda y crónica. L a aguda puede revestir un curso benigno 
(endocarditis benigna), ó presentar desde el principio signos 
tan graves, que generalmente terminan de un modo funesto 
(endocarditis maligna). Pero lo mismo una que otra forma son 
infecciosas en el verdadero sentido de la palabra, puesto que 
las dos deben su origen á la implantación de gérmenes patóge­
nos, ó de sus productos tóxicos sobre la serosa interna del co­
razón. Por esto creo que es artificiosa, ó puramente didáctica, 
esa división, puesto que la benignidad ó malignidad del pro­
ceso depende de la naturaleza de la enfermedad causante, de 
la virulencia de los agentes pa tógenos y de la resistencia na­
tural del sujeto y aun del propio sistema vascular. 

Etiología.—hoñ ensayos practicados por algunos médicos 
para producir la endocarditis experimental por medio de inyec­
ciones de sulfato de espar te ína , adrenalina, nitrato de urano, 
bicromato potásico, diferentes sales arsenicales (Walker) , ó 
por los extractos de tumores malignos, sus productos de auto-
lisis , el suero de cancerosos, diabét icos y nefríticos (Panichi y 
Guelfi), no han dado resultados concluyentes. 

De cada vez parece más firme la convicción de que el des­
arrollo de toda endocarditis verdaderamente inflamatoria ( u l ­
cerosa ó vegetante) es debida á la acción de los gé rmenes pa­
tógenos que, penetrando en el torrente circulatorio, llegan á 
lesionar el endocardio, y que un mismo agente infectante es 
capaz de determinar, según las circunstancias, bien la forma 
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benigna, caracterizada anátomo-patológicamente por las ex­
crecencias verrugosas con tendencia á la neoformación y el paso 
al estado crónico; bien la forma maligna, caracterizada anáto­
mo-patológicamente por la destrucción y ulceración d é l o s teji­
dos lesionados con tendencia á la formación de embpl ías m i -
cót icas . 

L a frecuencia de las lesiones endocardí t icas en toda clase 
de infecciones es tan grande, que Baldasari dice que s i se exa ­
mina his tológicamente dicha serosa en todos los sujetos muer­
tos de infecciones agudas, se verá sorprendido el investigador 
al encontrarse con alteraciones evidentes, no sólo en el endote-
lio, sino en la misma trama conjuntiva, casi en todos los casos, 
aun en aquellos que el examen macroscópico no permita supo­
ner su existencia. 

Entre las enfermedades infecciosas, en cuyo curso apa­
rece la endocarditis, merece citarse el reumatismo, los exan­
temas infectivos agudos, la fiebre tifoidea, puerperal, la pu l ­
monía, la gripe, la difteria, el paludismo, la tuberculosis, la 
sífilis y la blenorragia. También existen observaciones recien­
tes de endocarditis á meningococos y á te t rágenos . 

L a s hemoculturas en vida dan por resultado, en un gran 
n ú m e r o de casos, la presencia de los gérmenes causantes, en­
tre los que son más frecuentas el estreptococo, estafilococo, 
pneumococo, gonococo y el bacilo de la gripe. E n la autopsia 
también se pueden descubrir los microorganismos específicos 
sobre el endocardio. 

A l lado de estas bacterias hay que señalar una especial, 
aislada por Schottmuller con el nombre de «streptococo v i r i -
dans». Este germen produce una forma de «endocardit is lenta», 
verdaderamente interesante. Los caracteres biológicos y de 
cu'tivo de esta raza de estreptococo confieren á dicha forma de 
endocarditis una especificidad etiológica manifiesta. 

Endocarditis benigna.—El diagnóst ico de la llamada endo­
carditis verrugosa, malamente titulada benigna, pues con fre­
cuencia, si no mata inmediatamente, deja al corazón tan enfer­
mo, que al fin y á la postre termina con la vida de los pacien­
tes, solamente es posible mediante la exploración objetiva del 
corazón. Los s ín tomas subjetivos, palpitaciones y opres ión en 
el pecho, alguna disnea, pueden llamarnos la atención, pero 
nada más que esto, hacia el centro del aparato circulatorio. 
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Los signos físicos de la endocarditis suelen manifestarse 
por la presencia de un ruido anormal en uno ú otro orificio 
del corazón. Por lo general, la válvula atacada con más fre­
cuencia es la mi t ra l . Pero conviene guardar grat í circunspec­
ción antes de sentar el diagnóst ico de endocarditis, aun cuan­
do el ruido de soplo sea evidente y exista hipertrofia ó di la­
tación de las cavidades, pues, aparte de que todos estos s ín to ­
mas puede provocarlos exactamente una miocarditis, t a m b i é n 
es posible que tales s ín tomas se desvanezcan poco á poco, has­
ta desaparecer. Especialmente cuando se trate de ruidos sis tó-
licos en la punta, en el curso ó la te rminación de una enferme­
dad infecciosa, h a b r á que esperar muchas veces largo tiempo 
hasta convencerse que el defecto valvular es duradero, para 
poder concluir en una afirmación segura. 

Aun cuando ya lo he dicho en capí tulos anteriores, r epe t i r é 
que para mí tienen gran importancia, como signos que preci­
san el d iagnóst ico de endocarditis de naturaleza orgánica, el 
estremecimiento catarlo, perceptible á la palpación, el refuer­
zo del segundo tono de la pulmonar y el aumento de la insono-
ridad cardíaca á la derecha del es te rnón . 

Una mayor seguridad se puede tener cuando la lesión r a d i ­
que en las sigmoideas pulmonares ó aór t icas , porque en estos 
orificios es más raro que se produzcan ruidos anómalos pura­
mente accidentales. 

E l cuadro clínico de la endocarditis lenta se revela por una 
gran laxitud, fiebre moderada é irregular, dolores de carác te r 
reumatoideo y anemia. Sobre la piel aparecen pequeñas pete-
quias, y estas embolias cu táneas pueien complicarse con em­
bolias cerebrales (hemiplejía y afasia) y renales (hematuria). 
Es t a afección, cuya duración, va r í a entre tres meses y dos 
años, conduce casi siempre á la muerte. E l diagnóst ico exacto 
no puede hacerse m á s que por hemocultivo, que revela la pre­
sencia del «streptococo vi r idans». Ordinariamente la endocar­
ditis lenta se fragua en antiguos reumát icos con válvulas ya 
lesionadas. 

E n circunstancias por lo demás niuy raras, el «streptococo 
vir idans» puede adquirir una virulencia particular y ocasio­
nar una endocarditis de marcha rápida , como ha tenido oca­
sión de observar Lorey en dos casos. 

L a endocarditis vegetante es casi siempre la base de lesio-
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nes valvulares. Desde el punto de vista clínico es imposible 
señalar un l ímite preciso entre la inflamación aguda y la cró­
nica del endopardio. Poco á poco los puntos inflamados se re­
traen, adquieren una (consistencia fibrosa ó cartilaginosa, y 
queda constituida la endocarditis crónica . 

Endocarditis maligna—La. endocarditis maligna ó séptica 
no es más que .una localización de una septicemia general; de 
aquí la gran riqueza de formas clínicas dependientes de los di­
ferentes órganos 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 
y la ulcerosa no son más que dos modalidades de una misma 
afección. L a principal diferen-ia estriba en que así como en la 
primera forma el proceso es más bien cardíaco que general, 
en la endocarditis maligna los s ín tomas dependientes de una 
lesión d é l a s válvulas son menos salientes que los que indican 
la septicemia. Tan cierto es esto, que las más de las veces los 
fenónienos por parte del corazón son insignificantes, por lo 
menos en los primeros per íodos. 

Los gérmenes productores de la endocar ¡itis maligna son, 
principalmente, el estafilococo piógeno y el estreptococo del 
mismo apellido. Pero está demostrado que, además de estas for­
mas, pueden desplegar propiedades sépt ico-piógenas , el pneu-
mococo, el bacterium coli, el gonococo y el estreptococo de la 
erisipela, además de otros varios que, en circunstancias abo­
nadas, adquieren caracteres de inusitada virulencia 

Los síntomas de la endocarditis séptica son muy var ia ios. 
Domina todo el cuadro un estado general grave. Esto podrá no 
ser, y no lo es en efecto, muy científico, pero es muy clínico. 
No sabe el médico en muchas ocasiones, dónde localizar la 
afección, ni qué es o que tiene delante; mas no se le oculta, á 
juzgar solamente por el hábito exterior, que se trata de algo 
serio. Después de unos días en que el paciente ha presentado 
s ín tomas ambiguos, algunos dolores e r rá t icos ó algo de fiebre, 
ó también de un modo repentino, el enfermo aparece ante 
nosotros pál ido-amari l lento, con temperatura alta y bañado 
en sudor, apático, hundido en la cama, las facciones alargadas 
y quejándose de encontrarse muy mal. Y aquí comienza una 
labor para el clínico, que con frecuencia pone á prueba toda 
su educación y su saber médico. E n general se presenta, según 
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mi prác t ica , un hecho culminante, y es que no existe relación 
entre lo que dan de sí los s ín tomas objetivos y la gravedad del 
enfermo, que impera sobre aquéllos. 

Seguramente nos encontramos á cada paso en la práctica 
con lesiones m á s profundas, más degenerativas de las 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
mante como en este ú l t imo caso. E s que aquí la gravedad no 
depende de la a l teración anatómica del endocardio. Lo que en­
sombrece el p ronós t ico , lo que da ca rác te r fijo y determinado 
á la enfermedad, es la sepsis, la infección general, de la cual, 
la endocarditis no es más que un epifenómeno. Por esto, si yo 
escribiese un libro de Medicina interna, no hubiera nunca 
puesto como epígrafe de una lección: «Endocardi t is séptica», 
sino que hubiese descripto «La sepsis con manifestaciones 
cardíacas». 

Así creo que se hace alguna luz en el complicado y revuel­
to cuadro que todos los autores exponen sobre la endocardi­
tis maligna, y es porque para comprender esta ú l t ima mani­
festación hace falta tener un concepto lo más claro posible de 
la séptico-piemia. L a sepsis, á menos que se presente después 
de una lesión de bulto —de orden externo ó qui rúrgico ,—ó 
después de un parto (infección i-uerperal); es decir, cuando se 
trate de la «sepsis médica», es preciso descubrirla, buscarla á 
t ravés de los múltiples cuadros s indrómicos que puede simu­
lar. Porque la septicemia puede confundirse con el tifus abdo­
minal, la tuberculosis miliar, el paludismo, la enteritis, la ure­
mia y el reumatismo articular principalmente. 

E n mi práctica he visto que la inflamación séptica del en­
docardio reviste dos formas principales: la forma tifoidea y la 
forma intermitente. 

E n la forma tifoidea, las semejanzas clínicas entre ambas 
infecciones pueden ser tan graduadas, que el diagnóstico quede 
muchas veces en suspenso durante largo tiempo. L a misma 
facies, idénticos fenómenos por parte del aparato gastro-in-
testinal y nervioso, el tipo de fiebre continua, todo, en fin, da 
la impres ión de un caso grave de ileo-tifus. Los s ín tomas por 
parte del corazón pueden faltar en absoluto, ó presentarse los 
que son propios de la miocarditis tífica que discutiremos en 
otro lugar. Con más frecuencia que el endocardio, proporciona 
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signos físicos apreciables el epicardio en esta forma, según he 
podido observar. De suerte, que la pericarditis séptica es diag-
nosticable mucho mayor n ú m e r o de veces que la endocarditis. 

Una considerable importancia para el diagnóst ico la ofre­
cen los procesos embólicos. L a s embolias cutáneas se presentan 
en forma de pequeñas extravasaciones, del t amaño de una len­
teja, hasta el de una moneda de dos reales, en cuyo centro hay 
un punto amarillo verdoso. A veces, sobre estas manchas se 
forma una vesícula, que al romperse deja una pequeña ulcera­
ción con pus. L a s embolias de la retina producen las hemorra­
gias retinianas, descriptas primeramente por Litten, de esen-
cialísima significación d iagnós t ica . Del mismo modo las em­
bolias que tienen lugar en otros órganos nos llevan muchas 
veces al diagnóstico de una endocarditis que hasta entonces 
había pasado desapercibido. Pasan por ser muy raras las em­
bolias de las arterias de las extremidades. Yo he visto acerca de 
esto un caso notabi l í s imo que refer i ré en breves palabras. 

Un niño de diez años se hizo en el dedo gordo del pie i z ­
quierdo á consecuencia de una rozadura del calzado, una pe­
queña lesión supurada, que fué tratada primero con medios 
caseros y después con cura ant isépt ica. Se cu ró aquella legión; 
pero al cabo de a lgún tiempo, es avisado el médico de cabe­
cera, porque el niño ha ca ído enfermo con fiebre y dolores in­
tensos en el tobillo del lado izquierdo. Acude el compañe ro , y 
diagnostica trombas de la arteria tibial. Acer tad ís imo diag­
nóstico, que poco después se ve confirmado por otro proceso 
análogo en la crural izquierda, y á renglón seguido en la c ru ­
ral derecha. Estas arterias formaban cordones gruesos, r íg idos 
y muy sensibles á la pres ión. L a piel de las extremidades estaba 
blanca, anemiada, edematosa, y eran imposibles los movi ­
mientos, que suscitaban vivos dolores. Casi al mismo tiempo 
se presenta disnea y esputos hemoptoicos. Entonces soy l l a ­
mado en consulta, y encuentro dos pequeños focos congestivos 
en el pulmón izquierdo, que, en vista del cuadro anterior, 
diagnostico de pequeñas embolias pulmonares. E l corazón es­
taba muy aumentado de volumen, y la punta latía violenta­
mente en el sexto espacio intercostal algo por fuera de la línea 
mamilar; los tonos card íacos eran duros, ásperos , pero no 
había soplos. E l enfermito seguía con fiebre de tipo muy i r r e ­
gular, con sudores profusos y muy postrado. 
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E n estas condiciones, la familia del n iño enfermo tiene ab­
soluta precis ión de salir de Madrid. E l consejo facultativo es 
completamente opuesto á mover el niño de la cama; pero l a 
necesidad se impone, y el niño es trasladado con todo género 
de precauciones. Poco después, supe que había fallecido de 
una embolia cerebral. E l total proceso duró cerca de tres 
meses. 

He aquí , pues, un caso en el que fueron varias las arterias 
obliteradas, más ó menos completamente por émbolos proce­
dentes de la d i sgregac ión de los depósi tos inflamatorios en el 
endocardio. L a puerta de entrada del proceso sépt ico fué i n ­
dudablemente la escoriación del dedo gordo del pie. Otras ve­
ces, las embolias van á parar al r iñón, a l hígado, al bazo, et­
cétera, determinando infartos hemorrágicos de estos órganos , 
de d iagnós t ico muy difícil, s i no da la casualidad de que los sín­
tomas card íacos llamen la atención del médico. Y digo casua­
lidad, porque la inmensa mayor í a de las veces son dichos s i g ­
nos poco acusados, y cuando son explorados conveniente­
mente, con facilidad se atribuyen á un efecto de la fiebre, de 
la anemia ó de la misma infección general. 

Se comprende que algunas veces las embolias no se limiten 
á producir un efecto puramente mecánico, obstruyendo la luz 
de los vasos, sino que representando la diseminación de mate­
riales sépticos, puedan dar lugar á la producción in sita de fle­
mones y abscesos, sobre todo, cuando el proceso es determi­
nado por el estafilococo, que parece ser el germen qne da lugar 
á las endocarditis de carác te r más maligno. 

L a endocarditis séptica de carácter intermitente se parece 
mucho á una fiebre pa lúdica . Exis ten los escalofríos, fiebres, 
sudores y tumefacción del bazo. E n 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 in tens ís imo escalofrío con horr ip i lac ión; la tem­
peratura se eleva hasta 41° y décimas, el semblante se pone 
densamente pálido y desencajado, y preséntase copioso sudor. 
L a confusión, sin embargo, no puede durar mucho tiempo. Y o 
daré los datos necesarios para este diagnóst ico diferencial 
clínico conforme mi experiencia. 

E n primer lugar, en la sepsis no se presentan los tres esta­
dios convenientemente separados de frío, calor y sudor, sino 
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que todo el cortejo se aprecia siraultaneameate. Los enfermos 
con un frío horripilante, tienen una temperatura e levadís ima 
y sudan de un modo profuso. Este estado tan angustioso, du­
rante el cual la isquemia de ia piel es extremada, dura media 
hora ó una hora, desaparece el frío, los enfermos se sienten 
aliviados y la temperatura desciende; pero no llega á la nor­
mal ^ , sobre todo,/Hi/zca se sosírene/mas cuantas horas en ta 
normal, ó por debajo de ella, y j a m á s los enfermos experimen­
tan la euforia que sienten después de pasado un ataque de inter­
mitente. Quiero decir, que la calentura no desaparece del todo, 
y si acaso lo hace, es por breve tiempo, colocándose otra vez 
muy pronto en 38° ó 380,5 y que, además , pasado el acceso 
fuerte, los pacientes quedan postrados, muy- débiles, sin repo­
nerse y temiendo siempre la repet ic ión del ataque. L a fiebre 
es, pues, de carác ter remitente. 

Otro carácter t ípico de los accesos sépt icos es que no guar­
dan periodicidad alguna, y que se presentan ordinariamente 
por la tarde ó por la noche, al contrario precisamente de lo que 
sucede en la malaria. Por fin, aclara el d iagnós t ico la absoluta 
ineficacia de la quinina. Yo he inyectado dos gramos de clorhi-
dro sulfató de quinina en veinticuatro horas, á un sept icémico, 
y no'he podido evitar la presentac ión de nuevos accesos. 

L a forma intermitente de la endocarditis maligna es de es­
perar cuando existe una colección de pus en uno ú otro ó r ­
gano. Así, por ejemplo, recientemente he visitado á una señora , 
la cual, de un modo inopinado, e x p e r i m e n t ó un violento es­
calofrío, acompañado de alta temperatura y sudores profusos. 
A estos s íntomas se asociaba un fuerte dolor en la región renal 
izquierda. Los accesos se repitieron casi á razón de uno por 
veinticuatro horas, sin ceder á n ingún an t i t é rmico . L a radio­
grafía mos t ró un r iñón voluminoso. Pensé en una pionefrosis, 
y aconsejé la in tervención, que fué practicada, con su acos­
tumbrada habilidad, por el Dr. Cervera . Se encon t ró un r iñón 
grande, que se ext i rpó, sembrado de numerosos puntos de 
pus, del t amaño de una lenteja ó poco más , que daban la im­
presión de múlt iples focos embólicos. 

Realizada la operación con éxito qu i rú rg ico feliz, continua­
ron las fiebres, los sudores y la gravedad del estado general. 
E l corazón, que hasta entonces no hab ía presentado signos 
ostensibles, adqui r ió de pronto un volumen considerable; se 



DIAGNÓSTICO DE LAS ENFERMEDADES DEL" CORAZÓN 335 

velaron los tonos, se presentaron intermitencias, se abalonó el 
vientre, el h ígado tomó grandes proporciones, el pulso se hizo 
blando y depresible, y la enferma falleció, con una tempera­
tura hiperpi ré t ica , de 410,6, á las treinta y seis horas de la 
operación. La enfermedad du ró ocho días, en total. 

T a l 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 microorganismo piógeno no se pudo averiguar, 
cuesta trabajo creer qne en el transcurso de ocho días pudiera 
desarrollarse y evolucionar una nefritis sin síntoma alguno por 
parte de las vías urinarias. No hubo hematuria ni p iur ía , y el 
anál is is de orina no demos t ró más que una retención de los 
productos nitrogenados sin substancia alguna anormal. Más 
probable es, que después de una endocarditis latente (días an­
tes del primer escalofrío, la enferma se quejaba de pequeños 
dolores diseminados en los músculos , falta de apetito y pos­
t rac ión general) se dasprendieron múlt iples embolias que ani-
daron en el r iñón, dando lugar á la presentac ión de los sín­
tomas séptico piógenos antes descriptos. 

E n algunas ocasiones, la inflamación séptica del endocardio 
queda enmascarada por los s íntomas de una nefritis ó de una 
colección de pus en las vías biliares. J íe visto un caso de estos 
úl t imos, en el que se hizo las suposiciones más bizarras, y el 
enfermo se fué al sepulcro con el diagnóstico verdad dentro 
del cuerpo. 

Endocarditis séptica crónica.—No siempre la endocarditis 
infecciosa sigue una marcha aguda, tifoidea ó piémica. Exis te 
otra variedad que dura meses y hasta dos años: la endocardi­
tis maligna crónica. Enfermedad ra ra vez primit iva, se des­
arrolla, por lo común, en sujetos portadores de antiguas lesio­
nes endocardí t icas . 

Frank Billings, en, catorce observaciones, ha encontrado 
once veces el pneumococo, bajo una forma que llama pseudo-
estreptocóccica, y tres veces el estreptococo puro. 

E l cuadro clínico es casi siempre igual. E l s ín toma domi -
nante es la fiebre, de tipo remitente ó intermitente, acompa­
ñada de su natural cortejo. Algunas veces, después de un tiem 
po variable, la fiebre cede por completo unos d ías , para v o l ­
ver á presentarse de nuevo con los mismos caracteres. Es ta 
forma de endocarditis desorienta a l clínico m á s experimenta-
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do. Se hacen diagnóst icos de tifus, malaria, paratifus, coli ba-
cilosis, fiebre maltesa Pasa el tiempo, y los diagnóst icos 
antedichos se van eliminando. Con frecuencia se presentan 
nudosidades eritematosas en los dedos, que tienen un gran inte­
rés como elementos de juicio. 

Los s íntomas cardíacos están reducidos al mín imum. Algu­
nas veces existen soplos, pero precisamente estos mismos 
soplos son una causa de error, según las ideas y las interpreta­
ciones de cada observador, porque esos fenómenos es te toscó-
picos preexisten al brote infeccioso y, además , éste no los 
modifica en general. 

E n la autopsia no se encuentran las alteraciones propias de 
la endocarditis sépt ica aguda, ni ulceraciones ni perforaciones; 
sólo grandes vegetaciones duras, que forman prominencia so­
bre las válvulas que explican la forma atenuada de la infección, 
su larga duración y la falta de embolias sépticas. E l cultivo de 
los gérmenes que se aislan se muestra poco virulento para los 
animales, y su inyección no produce supurac ión ni peritonitis. 
L a muerte es la te rminac ión habitual de esta enfermedad. 

Diagnóstico.—Aun cuando, aguzando el entendimiento, pue­
de llegar el clínico á separar perfectamente la endocarditis 
séptica aguda de las infecciones tífica, piémica, la malaria y 
otras, en el estado actual de nuestros conocimientos, creo que 
siempre que el médico se encuentre en presencia de un cuadro 
de s íntomas tan abigarrado 3omo los expuestos^ no debe per­
der tiempo, y ordenar hacer un análisis de sangre. Esto es lo 
que más seguramente puede llevarle al diagnóst ico, ya que, 
por fortuna, cada una de las infecciones, con las que la endo­
carditis puede confundirse ó que pueden acompañar la , tiene 
un germen específico con sus reacciones propias. Se aconseja, 
y creo que muy bien, repetir estos análisis s i resultan negati­
vos, porque lo que no se halla a l cuarto día de enfenredad, se 
descubre ai octavo ó décimo. 

Claro que, con esto, no queda terminada la labor del médi­
co; falta por averiguar, cuando es posible, la puerta de entra­
da ó la fuente de origen del padecimiento; resta por examinar 
con el mayor cuidado, y poniendo á contr ibución todos los 
medios exploratorios, el aparato circulatorio, incluyendo arte-

• r ias y venas; queda aún pasar revista á todos los demás ó r g a ­
nos internos con gran detenimiento. 
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Delante de un conjunto s intomático como el que he descrip-
to en la endocarditis maligna de carác ter intermitente, ó toda­
vía más , siempre que el médico se encuentre con fuertes acce­
sos de fiebre intermitente, que no sea palúdica, se debe formu­
lar la siguiente pregunta: ¿Dónde está el pus1? Por lo menos, eso 
es lo que me ha enseñado mi práct ica . 

L a descr ipción s intomatológica de la endocarditis crónica es 
inseparable de las lesiones valvulares que hemos estudiado en 
el capítulo correspondiente. 

A. MüT. 22 



C A P I T U L O X X V I I 

Miocarditis. 

L a inflamación del miocardio se ha dividido en aguda y 
crónica. E n la aguda se admiten dos formas: difusa y séptica ó 
purulenta. 

Etiología.^-La. miocarditis aguda se observa en el curso de 
todas las enfermedades infecciosas (tifus, fiebre tifoidea, v i ­
ruela, escarlatina, reumatismo, gonorrea, tuberculosis, sífilis, 
malaria, pneumonía , etc.). L a s diversas septicemias, la piohe-
mia y la infección puerperal determinan casi siempre la for­
ma séptica. E n todos los casos, la inflamación del miocardio 
es producida por la acción de presencia de los gérmenes cau­
santes de las infecciones generales ó por sus productos de se­
creción que envenenan la f ibra muscular. 

Anatomía patológica.—Dos clases de lesiones caracterizan 
la miocarditis aguda: la infi l tración de células redondas en el 
tejido intersticial y la degeneración gránulo-gras ienta de las f i ­
bras musculares. Esto ha dado lugar equivocadamente á la 
creación de dos formas de miocarditis: la parenquimatosa y la 
intersticial. E l predominio de una ú otra forma no se debe m á s 
que á la clase de agente pa tógeno productor d é l a enfermedad. 

Teór icamente se concibe la posibilidad de la curación com­
pleta de estas lesiones; pero la clínica demuestra que, sufrido 
un ataque de miocarditis, el corazón queda y a como un sitio 
de menor resistencia, que, á la corta ó á la larga, p resen ta rá 
los signos de la insuficiencia card íaca . 

De a lgún tiempo á esta parte los estudios de histo-fisio-pa-
tología card íaca han adquirido tan gran importancia por su 
número y entidad, que me parece conveniente reunirlos en sus 
principales conclusiones, para lo cual los d iv id i ré en dos par­
tes: his tológica y experimental. 
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Parte histológica.—LSL asociación de los elementos elásticos 
y contráct i les en el miocardio ha sido recientemente estudiada 
por Athanasiu y Dragoin, valiéndose del método de nuestro sa­
bio compatriota D. Santiago Ramón y Cajal. Estos autores 
describen las fibras elást icas espesas, anastomosadas entre sí, 
formando un enrejado interfascicular, en el cual están com- , 
prendidos los hacecillos musculares. Por el mismo método 
han podido demostrar idéntica red elástica en el corazón de la 
rana. E l tejido elástico del miocardio constituye el resorte an­
tagonista de la substancia contráct i l , que permite al corazón 
efectuar su trabajo en las mejores condiciones. 

Según Seri , el tejido elástico del corazón deriva á la vez de 
la adventicia de los vasos coronarios, y de la cara profunda 
del epicardio y endocardio. Penetra á lo largo de los fascículos 
conjuntivos hasta los hacecillos musculares, bajo la forma de 
espirales caracter ís t icos , y constituye una red que envuelve 
cada fibra muscular. E l tejido elást ico no está sino muy lige­
ramente aumentado en la hipertrofia; siempre mucho menos 
que en el corazón senil y en la arterioesclerosis. 

Sofus Wideroe ha hecho estudios histológicos especialmen­
te sobre l a hipertrofia del corazón, comparando un corazón 
normal con otro afecto de lesión mit ra l y otro representando 
un caso de nefritis intersticial. E n el caso de lesión mitral 
exis t ía una hipertrofia marcada de los músculos y fibras mus­
culares de la aur ícula izquierda y corazón derecho. E n las par­
tes hipertrofiadas, los núcleos, comparados con los del ven ­
tr ículo izquierdo, presentaban casi el doble de dimensiones y 
estaban más separados unos de otros. No había ninguna señal 
de karioquinesis. E n l a nefritis intersticial todavía eran mas 
marcadas las alteraciones de los núcleos y fibras musculares. 
De la ausencia de karioquinesis deduce el autor que en estos 
casos no se trata m á s que de una simple hipertrofia sm hiper-
plasia. . . . 

E n cuanto á la hipertrofia del tejido conjuntivo del mio­
cardio, puede localizarse alrededor de las arterias y venas, 
constituyendo las esclerosis periarteriales y perivenosas; pero 
también puede penetrar entre los fascículos, disociando las f i ­
bras, ó t ambién se puede observar l a t ransformación por placas 
de las fibras musculares en fibras esclerosas, acidófilas, homo­
géneas y transparentes. L a subst i tución de los haces muscula-
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res por este tejido tendinoso se observa sobre todo en las i n ­
serciones del músculo ca rd íaco y en los pilares. E n todos los 
casos de esclerosis del miocardio se encuentra á la vez hiper­
trofia de las células y de los núcleos musculares. E n los casos 
de muerte por miocarditis c rónica , existen s imul táneámente 
esclerosis conjuntivas y degeneración parenquimatosa. 

Con el objeto de saber s i la hipertrofia cardíaca es de ori­
gen mecánico ó inflamatorio, Bence, ha tratado de averiguar el 
reparto del ázoe en el miocardio. P a r a este autor, las altera­
ciones debidas á un proceso inflamatorio no podr ían estar tan 
uniformemente repartidas como se encuentran las que resul­
tan ocasionadas por un proceso mecánico . Kn el estudio de seis 
casos, en efecto, el ázoe se halló por igual en las diferentes 
partes de un mismo vent r ícu lo , t r á t e se de un corazón normal, 
hipertrofiado ó dilatado. E n un corazón normal ó hipertrofia­
do, el coeficiente de ázoe está en re lac ión con el peso del órga­
no, y disminuye á medida de la fatiga del miocardio. Los re­
sultados obtenidos en la hipertrofia aislada de cada mitad del 
corazón son una prueba de su independencia funcional. 

Es ta misma cuest ión de la hipertrofia y de la insuficiencia 
cardíaca ha sido objeto de muy detenido estudio por Lisauer 
(de Koenisberg), el cual ha practicado s i s temát icamente , por 
el método de Kreh l , modificado por Albrecht (cortes en serie 
paralelos a l eje de las fibras musculares), concienzudos e x á m e ­
nes sobre diez corazones hipertrofiados, procedentes de diez 
enfermos muertos de asistolia. Describe las lesiones encontra­
das, que son: 1.° Polimorfismo de los núcleos (aplastados, 
dentellados, vesiculosos, d isminución ó espesamiento de la 
cromatina). 2.° Segmentación muscular transversal . 3.° Vacua-
lización. 4.° Infi l tración de las células musculares por finas 
gotitas de grasa que no hacen desaparecerla es t r iac ión. 5.° I n ­
fi l tración de células redondas, dispuestas en pequeños focos 
perivasculares. 6.° Hiperplasia conjuntiva, sea en forma de 
nódulos , sea en forma difusa (hiperplasia intersticial). 

L o más notable de este trabajo es que el autor, valiente­
mente y desentendiéndose de prejuicios, cree, con Ziegler, 
Albrecht, Israel , Hasenfels y otros, que estas lesiones no bas­
tan á explicar la parálisis del corazón. Por el contrario, opina 
que dichas alteraciones son la consecuencia y no la causa de la 
insuficiencia ca rd íaca . 
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L a hipertrofia experimental ha sido estudiada desde dife­
rentes puntos de vista por Miszowier, y por Hugth y Stewart. 
E l primero, aprovechando el descubrimiento de producirse 
casi infaliblemente la hipertrofia y la arterioesclerosis por la 
adrenalina, ha creído ver: 1 ° Que la hipertrofia cardiaca, así 
obtenida, es por completo independiente de las lesiones arte­
riales concomitantes. 2.° L a h iper tens ión arterial determinada 
por la adrenalina no es la causa de la hipertrofia cardíaca, toda 
vez que esta h iper tens ión es un efecto de muy corta duración, 
y el aumento de volumen del múscu lo sólo se produce á con­
secuencia de prolongados esfuerzos. 3.° L a hipertrofia del co­
razón se debe únicamente al poder que tiene la adrenalina de 
excitar directamente el músculo ca rd íaco . 

Los otros dos experimentadores han determinado por me­
dio del valvulótomo una insuficiencia aórt ica en el perro, y han 
observado, sacrificando al animal después de un tiempo var ia ­
ble, una hipertrofia, afectando grados diversos,, en todas las 
cavidades card íacas . E l aumento absoluto y relativo de peso 
era más marcado en el vent r ícu lo izquierdo; después el septum, 
el vent r ículo derecho y las aur ículas . L a hipertrofia es más rá­
pida de lo que se cree generalmente. Y a á la primera semana 
se puede notar un aumento de peso que no puede atribuirse á 
una verdadera hiperplasia muscular, sino simplemente á un 
aumento en la cantidad de agua del miocardio. Á la tercera se­
mana, la hipertrofia e.« evidente. 

Noel Fjesinger y Rondowska han estudiado la llamada dege­
neración homogénea del corazón, y entienden que esta lesión 
(desintegración granulosa y homogeneización fibrilar) se pue­
de provocar experimentalinente inyectando al animal un cu l ­
tivo eberthiano, y que no es un fenómeno de descomposición 
cadavér ica , sino simplemente preagónico , representando la in­
toxicación terminal. E l predominio de ejsta degeneración ú l t i ­
ma al nivel del fascículo atrioventricular, explica los desó rde ­
nes del ritmo preagónicos que antes se a t r ibuían á la trombosis 
card íaca . 

Schaefer ha adornado las modernas conquistas de la histo­
logía, con una idea original y de gran interés . Según este autor, 
el miocardio es un músculo compuesto de fibras c/aras y de f i ­
bras obscuras. Mientras que estas úl t imas const i tuir ían la parte 
más grande de la musculatura ca rd íaca , especialmente las pa-
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redes, las fibras ciaras fo rmar í an el sistema especifico del cora-
zón es decir, el fascículo comunicante, la embocadura de la 
vena cava superior y las ramificaciones del fascículo en los pi­
lares Sobre cortes coloreados al Soudan-hematoxilma o al Van 
Giesen, se ven estas ramificaciones formar un limpio contraste 
con las fibras próximas más obscuras. , 

Es ta estructura particular del músculo cardíaco expl icar ía 
perfectamente la contracción cardíaca , cuyas l íneas de ascenso 
y descenso parecen confirmar la hipótesis de estas dos clases 
de fibras en su const i tución. , . 

Muy curiosas son las observaciones aná tomo-pa to log icas 
llevadas á cabo por Jean Heitz sobre «el miocardio en la ina­
nición». De sus trabajos concluye el autor diciendo que no hajr 
ninguna razón histológica que obligue á pensar que la capaci­
dad funcional del miocardio se encuentra seriamente afectada 
por una a l imentación insuficiente. E n efecto, las alteraciones 
encontradas en los elementos nobles del miocardio (fibras mus­
culares y núcleos) son siempre ligeras y no interesan smo muy 
restringido n ú m e r o de fibras. 

Con el nombre de Staimngherz designa Max-Lissauer unas 
lesiones caracterizadas por el color rojo obscuro del miocar­
dio su mayor consistencia, degeneración de la fibra muscular 
éh iWplas ia del tejido conjuntivo. Estas alteraciones se des­
arrollan del modo siguiente: E n estado normal, en el momento 
de la contracción auricular, el orificio del seno coronario se 
cierra por la acción de las fibras musculares del mismo simul­
t áneamente con las de las aur ículas . Cuando existe ^ ^ o n 
del corazón derecho, el seno coronario esta t ambién dilatado 
y , en consecuencia, la cont racc ión de la aur ícula derecha envía 
una onda r e t r ó g r a d a hacia las venas propias del corazón, be 
produce así un éxtasis venoso cardiaco que ocasiona las lesio­
nes deo-enerativas é intersticiales antes citadas. 

Á nuestro parecer, esta concepción de Lissauer es de ver­
dadera importancia. E s muy probable que muchos casos de in­
suficiencia cardíaca que terminan por l a esclerosis y la asisto-
l ia comiencen por ser primeramente casos de corazón en é x t a ­
sis venoso, el cual produci r ía m á s tarde la difusión plasmát ica 
y leucocitaria. Es ta forma de inf lamación intersticial es sus­
ceptible de intervenir en toda ca rd iopa t í a , sea cual fuese su 
ori-en, y determinar como consecuencia, lesiones del múscu lo , 
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y tras ellas, la debilidad de sus contracciones y el cuadro clínico 
expresado por Huchard con el nombre de «corazón card íaco» . 

Wertheimer y Boulet han demostrado las propiedades r í t ­
micas de la punta del corazón de los mamíferos . Seccionan la 
punta del corazón del perro y la sumergen en suero de Locke, 
oxigenado. Los movimientos r í tmicos persisten veinte ó treinta 
minutos. L a sangre desfibrinada de perro, adicionada de 20 
á 40 centigramos por 1.000 de cloruro de calcio, es aún mejor 
medio para conservar las contracciones r í tmicas de la punta. 
Y todavía es más satisfactorio el resultado si se inyecta pre­
viamente una solución de cloruro de bario. L a punta del cora­
zón de la rana, que permanece inmóvil en el suero de Locke, 
se contrae enérg icamente con el cloruro de bario. 

E l corazón no solamente es asiento de alteraciones anató­
micas más ó menos graduadas según las enfermedades, sino 
que t ambién se desarrollan en éi procesos químicos del m á s 
alto interés . Rzentkowski ha estudiado el contenido en a lbú­
mina, residuo seco y cloruros de los vent r ículos derecho é i z ­
quierdo, desprovistos de grasa. E n estado normal, el múscu lo 
del ventr ículo izquierdo contiene más a lbúmina (15,99 por 100) 
que el del ventr ículo derecho (15,08 por 100); más residuo seco 
(18,09 por 100, contra 16,61 por 100), y menos NaCl 0,043 con­
tra 0,078). L a diferencia entre el residuo seco y la suma de 
a lbúmina y cloruros, que puede ser una manera de apreciar 
la energía del corazón, es más grande para el ventr ículo iz­
quierdo que para el derecho. E n los casos de di la tac ión del 
ventr ículo derecho (estenosis mitral, afecciones pulmonares) 
las cifras normales se ensuentran profundamente alteradas en 
ambos ventr ículos , lo mismo que cuando existe hipertrofia del 
vent r ículo izquierdo. L o que m á s llama la atención es la pro­
porción considerable de cloruro sódico en la insuficiencia car­
díaca. Hay que pensar que la impotencia del corazón no es 
debida á una falta de materiales de combust ión , sino á la p é r ­
dida de la facultad de transformar la energía potencial en ac ­
tual; en trabajo. E n la hipertrofia del corazón, el contenido en 
a lbúmina no está reforzado; solamente existe aumento en v o ­
lumen y en n ú m e r o de los elementos musculares. E l autor cree 
que un gran n ú m e r o de casos de insuficiencia cardíaca son 
debidos no á las alteraciones ana tómicas del ó rgano , sino á los 
desórdenes de los procesos bioquímicos que sufre el miocardio. 
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Parte experimental.—Debemos empezar esta parte por dar 
conocimiento de las impor tan t í s imas experiencias de Alexis 
Carre l sobre la vida de los tejidos zn uitro. E n las nuevas ex­
periencias, este sabio, gracias á una técnica nueva que le per­
mite evitar las complicaciones sépt icas , ha podido cultivar 
fragmentos de miocardio procedentes de embriones de pollo, 
durante cerca de cinco meses. L o s fragmentos se retiran cada 
tres ó cuatro días , se lavan en el l íqu ido de Ringer y se vuel­
ven á colocar en el medio de cultivo, que no es más que una 
mezcla de tres partes de plasma normal con dos de agua des­
tilada. 

A medida que se desarrollan nuevas células, se eliminan 
las gastadas. A l segundo mes el cultivo sufre un aumento de 
volumen considerable, y al tercer mes es indispensable dividir 
el fragmento de corazón primit ivo en otra veintena de los mis­
mos. L a s contracciones cardíacas cont inúan verificándose en 
el medio de cultivo hasta que poco á poco se van debilitando, 
siendo preciso entonces nuevo lavado, y pase á otro medio 
limpio. Carrel ha visto así dos fragmentos que lat ían con ritmo 
diferente, unirse por el crecimiento de ambos y contraerse 
después s imul táneamente . Cuando las células miocárdicas se 
encuentran rodeadas de una corona de tejido conjuntivo, éste 
llega á dificultar y á hacer desaparecer las contracciones; pero 
s i se libera el fragmento mlocárdico de esta ganga conjuntiva 
y se le introduce en nuevo cultivo, las pulsaciones reaparecen 
como al principio. 

E n las úl t imas experiencias de Carre l sobre la «vida a u t ó ­
noma de los aparatos viscerales separados del organismo», 
cuya técnica y resultado pueden leerse en Semaine Médicale, 
7 Eaero 1913, y en la Revista Ibero-Americana de Ciencias Mé­
dicas, Marzo 1913, el corazón se contrae fuerte y regularmente 
diez, once y t ambién trece horas después de la muerte del ani­
mal en el l íquido de Ringer á 38°. 

L a muerte de las visceras se anuncia porque el corazón 
comienza á latir irregularmente, y después se para ins tan tá ­
nea mente. Carrel espera que, perfeccionando la técnica, se po­
d r á prolongar la duración de la v ida de los tejidos y visceras 
fuera del organismo. No es preciso hacer resaltar la importan­
cia que estas experiencias tienen en la resolución de numero­
sos problemas de fisiología y de química biológica. 
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Burrows ha estudiado particularmente las contracciones 
miocárdicas, cultivando fragmentos de corazón en suero fresco. 
E l ritmo siempre es regular, de 50 á 120 pulsaciones, y mas 
frecuente en las aur ículas que en los vent r ícu los . Se observa 
una proliferación de células neoformadas, idénticas á las mio­
cárdicas , contrayéndose r í tmicamente L a fase de contracción 
es más larga que la de relajación. E l crecimiento del tejido 
miocárdico se revela por la división del núcleo y la hipertro­
fia del protoplasma. E l mecanismo de las contracciones des­
aparece al quinto día; pero después de este tiempo aún se pue­
den ver contracciones aisladas de algunas células . 

Wei l cree que los elementos neoformados, en las condicio­
nes que los ha estudiado Burrows, difieren notablemente de 
las verdaderas células miocárdicas , y que lo que se observa 
es un desarrollo considerable del tejido conjuntivo. 

L a miocarditis puede producirse experimentalmente. Ma­
yor, Fleisher y Loeb han demostrado que una sola inyección en­
dovenosa de espar te ína ó cafeína, seguida de otra de adrena­
lina, provoca en el conejo la apar ic ión de una miocarditis ma­
croscópica en un 60 por 100 de los casos, y microscópica en casi 
todos ellos. L a s lesiones que aparecen ya después de unas ho-

• ras de la inyección, son evidentes a l cabo de algunos días. M 
corazón, á consecuencia de estas lesiones, es inferior funcional-
mente á un corazón normal, y resiste peor un exceso de trabajo. 
Los autores creen que las lesiones de la miocarditis sobrevie­
nen á consecuencia de un aumento en el trabajo del corazón, 
porque su sitio de predilección es la base del ventr ículo i z ­
quierdo. Por otra parte, estas mismas inyecciones no dan resul­
tado en el corazón del perro, por el hecho de'ser más resistente. 

L a adrenalina pura y cristalizada obra de diferente manera 
en los animales de sangre fría que en los de sangre caliente 
(Gatin-Cruzewlva y Magiay). De un modo general, la adrena­
lina tiende á aumentar la amplitud del sístole cardíaco, pero 
el corazón de los animales de sangre fría es infinitamente me­
nos sensible á la acción de dicha substancia que los de san­
gre caliente. E n los primeros, la adrenalina retarda el ritmo 
cardíaco; en los segundos se muestra como un acelerador ex­
traordinariamente poderoso. E l efecto fisiológico de la adre­
nalina depende más de su concentración que no de la cantidad 
total que pasa por el corazón. 



346 ANTONIO MUT 

F r a n x l ha practicado 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, calcio y magnesio son capaces de paralizar 
la acción fuertemente excitadora de la adrenalina. E l cloruro 
de potasio ejerce una acción análoga, mientras que el de sodio 
no da lugar á estos efectos. 

Él calcio es un metal cuya presencia constante en el cora­
zón ejerce gran influencia en las funciones de éste . Gley y R i ­
chard han buscado las cantidades que normalmente existen de 
este cuerpo en el corazón de los mamíferos , y han hallado 
aproximadamente las cifras de 0,019 por 100 para el conejo, 
0,024 para el perro, 0,015 para un niño de dos años y 0,007 por 
100 para el hombre. 

E l calcio es necesario á la función cardio inhibitoria del 
corazón ( H . Bousquet). L a irr igación del corazón de l a rana 
con soluciones de diversas sales de Na, que son compatibles 
con el funcionamiento card íaco , hacen desaparecer la función 
ínhibitr iz ordinaria de la excitación eléctrica, del vago, ó del 
sinus. L a adición de calcio á estas soluciones isotónicas de 
sodio hace reaparecer la función del aparato cardio-inhibi-
triz. Para obtener este resultado, bastan dosis ínfimas de 
calcio añad idas á las soluciones isotónicas de sales de sodio. 
E l potasio, el estroncio, el bario y el magnesio no pueden 
suplir al calcio en este papel. E l calcio, por consiguiente, 
tiene una acción específica en la producc ión de la inhibición 
card íaca . Todas las sales de calcio (azótate, clorato, clo­
ruro, ferrocianuro, ioduro, acetato, formiato, glicerofosfato, 
lactato, malato), á dosis equimoleculares de 0,025 de OaCl2 por 
1.000, y todas las soluciones de sales de Ca equimoleculares á 
las mismas proporciones, manifiestan el mismo poder funcio­
nal sobre la inhibición cardíaca. Idént icas propiedades tienen 
ciertas substancias calcicas (goma, gelatina) y los extractos de 
ó rganos ricos en calcio, como el h ígado y bazo. 

Entre el calcio y el citrato t r i -sódico existe un antagonis­
mo de naturaleza química, en v i r tud del cual, el supradicho 
citrato, en proporciones definidas, impide al calcio ejercer su 
acción específica sobre el aparato moderador del corazón. 
Desde el punto de vista fisiológico, el citrato de sodio se mues­
tra como un verdadero decalcificame. Una dosis conveniente 
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de NaCl triunfa de la acción neutraliza dora del citrato. Los fe­
rro y ferrocianuros de Na, sales de radical ácido polivalente 
como el citrato, no tienen acción nociva sobre el corazón y su 
aparato inhibidor E l citrato de sodio parece ser que obra, se-
gón Bousquet, inmovilizando el calcio. 

L a toxicidad v i s á vis para el corazón de las soluciones de 
fosfato de sodio se a tenúa considerablemente cuando estas so­
luciones están sobresaturadas de ácido carbónico. S i á estas 
soluciones se agregan pequeñas dosis de calcio, el corazón fun­
ciona enérgica y regularmente. E l fosfato sódico es, en pre­
sencia del corazón aislado, un poderoso decalcificante; pero 
esto mismo cuerpo, en inyecciones intravasculares, no pertur­
ba grandemente l a función del corazón. 

Las sales de K y de Ca ejercen una acción d iamet ra lménte 
opuesta sobre el corazón en experiencia. Duke, confirmando 
los trabajos de Loeb y de Howell, ha comprobado que las sales 
de potasio disminuyen, y las sales de calcio aumentan el tono y 
la contracción cardíaca . 

Se han relacionado las influencias excitadoras é inhibidoras 
de estas sales con la acción de los nervios vago y s impát ico , y , 
en efecto, Duke, con Howell, han demostrado que la exci ta­
ción prolongada del nervio pneumogást r ico-pone en libertad, 
bajo una forma soluble, sales de K , primitivamente en combi­
nación con el músculo cardíaco, y que la exci tación del s i m ­
pát ico produce el mismo efecto con las sales de Ca. 

E l mismo autor ha descubierto que el carbonato de sosa 
posee una acción muy evidente, ya sobre el corazón separado 
del animal, y a en inyecciones intravenosas sobre el propio ani­
mal v ivo . , _ 

Los aniones No^, No^, So^ S ^ no son, según L . Franca, 
tóxicos para el corazón. Se puede reemplazar por ellos, en la 
solución fisiológica, una cierta p roporc ión de aniones de C l , y 
mantener el ritmo del corazón con la misma intensidad en sus 
contracciones. . 

Salokew opina que cierta proporc ión de sales minerales en 
el organismo son necesarias para el buen funcionamiento del 
corazón. Muchas intermitencias cardíacas pueden ser provoca­
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 corazón son numeros í s imos , y nosotros no 
podemos tener la pre tensión de resumirlos todos; hablaremos 
ún icamente de los principales. F . Henrijean dice que «levan­
ta r» el pulso por los card io tón icos , no es s inónimo de aumen­
tar la energ ía del corazón. Con frecuencia, estos medicamen­
tos, á consecuencia del esfuerzo que determinan en el miocar­
dio, dan por resultado agotar más pronto su potencia. E n una 
experiencia, el corazón en degenerac ión grasosa por intoxica­
ción crónica fosforada, recibe una pequeña dosis de adrenali­
na. E n el corazón normal, la adrenalina refuerza la Contrac­
ción y eleva la pres ión sanguínea. Ahora bien: en esta expe­
riencia se ve que el corazón, después de una alza mínima en 
la presión, ésta decae en seguida, el corazón retarda su ritmo 
y, por fin, se para. E n una segunda experiencia, en un estado 
avanzado de intoxicación digi tál ica, la inyección de una pe­
queña cantidad de adrenalina provoca una elevación conside­
rable en la presión, y casi inmediatamente el corazón se para 
en sístole. 

De estas experiencias, el autor deduce las siguientes consi­
deraciones. E l corazón no funciona, en estado normal, util i­
zando toda la fuerza de que puede disponer. L a fuerza de 
reserva tiene una importancia capital. E s probable que el s i s ­
tema nervioso tenga por función propia regular el empleo de 
esta fuerza. Los tóxicos cardíacos ejercen su principal efecto 
sobre esta función del vago. E l aumento en la excitabilidad 
del pneumogás t r i co puede ser considerado como una reacción 
contra la exageración del trabajo del corazón. Cuando esta 
función está perturbada, puede ser por exceso ó por defecto. 
S i es por exceso, la función diastólica está aumentada hasta el 
punto que la parada del corazón no puede ser vencida por el 
excitante normal del corazón. S i es por defecto, la función 
diastólica está disminuida; el corazón util iza toda su fuerza y 
se agota; la muerte se verifica en sístole. 

Scalfati ha experimentado los efectos de los cardio tónicos 
en perros á quienes había provocado una degeneración g ra ­
sicnta del miocardio por la inyección de un miligramo diario 
de aceite fosforado, hasta quince ó veinte inyecciones, y ha 
comprobado: que cuando la degenerac ión grasicnta es poco 
acentuada, la acción ejercida por el digaleno, digital, d íg i to -
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xina ó la estrofantina difiere poco de la normal. Cuando la de­
generac ión está avanzada, los derivados de digital no tienen 
más que una acción muy pasajera. Pronto comienza un p e r í o ­
do de depres ión y de insuficiencia card íaca . L a fibra card íaca 
degenerada se comporta, como cualquier otra, de un músculo 
estriado. Bajo la influencia de los cardiotónicos utiliza más 
pronto su fuerza de reserva y se agota más r áp idamen te . E l 
digaleno retarda el pulso y aumenta la fuerza de los sístoles. 
L a digital tiene una acción más intensa, pero pasajera. L a d i -
gitoxina es un verdadero veneno para el músculo en degene­
rac ión grasosa. L a estrofantina es el mejor tónico en estos 
casos. 

Bourj inski ha visto en sus experiencias personales que, si 
bien es cierto que el primer efecto de los medicamentos tón i ­
co-cardiacos es el de producir la lentitud del ritmo por la ex­
citación de los vagos, no lo es, en cambio, el segundo de ace­
le rac ión por parál is is de los mismos, sino que se debe á una 
hiperexcitabilidad de los aceleradores. 

E n un perro morfinizado se inyecta, en este segundo per ío­
do de aceleración, 5 á 10 c. c. de dora l al décimo, y en seguida 
se comprueba que el trazado arterial toma los caracteres del 
primer pe r íodo . E n el mismo momento, el extremo periférico 
del vago seccionado se hace de nuevo sensible á la excitación 
eléctr ica. Unos minutos más tarde reaparecen los caracteres 
del segundo per íodo, ó sean aceleración cardíaca é inexcitabi-
lidad del vago. 

Por otra parte, el autor hace constar que en el animal en 
que los vagos han sido paralizados por la atropina, la inyec­
ción de d o r a l no produce el mismo efecto, lo que demuestra 
que este medicamento, en la primera experiencia, no obraba 
combatiendo la parálisis del vago. E l dora l tiene, pues, una 
influencia depresora sobre la acción de los nervios acelerado­
res, y precisamente esta d i sminución de su hiperexcitabilidad 
es lo que permite á los pneumogás t r i cos recobrar su actividad 
propia sobre el corazón 

L a influencia de algunos medicamentos sobre la excitabili­
dad cardíaca es lo que ha estudiado Cavey Mac Oord. L a sec­
ción de los nervios vagos aumenta l a excitabilidad de una ma­
nera constante, pero dentro de los l ímites de las variaciones 
normales. E l ioduro de potasio, el cloruro de bario, cloretona, 
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disminuyen mucho la excitabilidad card íaca . S imu l t áneamen­
te, la cloretona disminuye la contractilidad del corazón y el 
cloruro de bario la aumenta. E l ioduro potásico no tiene efec­
to alguno sobre la contractilidad. L a estricnina no posee a c d ó n 
bien marcada sobre la excitabilidad. Las sales de calcio y el 
doral disminuyen constantemente esta función car >íaca. L a 
digital la aumenta. L a adrenalina, el extracto de hipófisis no 
ejercen una acción manifiesta, en tanto no elevan la presión 
arterial. L a morfina, l a cocaína, las sales de cobre y de estron­
cio no tienen influencia alguna sobre la producción de extra-
sístoles. Ahora falta la clínica que confirme ó mejore estas 
experiencias. 

L a acción que ejerce la estrof antina sobre el corazón y los 
vasos, ha sido estudiada experimentalmente en los animales y 
cl ínicamente 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 presión arterial siempre re­
sultan aumentadas con las inyecciones de estrof antina. E l nu­
mero de pulsaciones disminuye después de algunos minutos 
de l a inyección. Otto Vogt manifiesta que el notable aumento 
en la presión arterial que provoca la inyección intravenosa de 
estrof antina se debe á una tonificación del miocardio y no á un 
efecto vascular. Los resultados de este medicamento han sido 
muy buenos en manos del autor, y j amás ha tenido el menor 
accidente en cuarenta casos tratados por él . 

Vaquez y Leconte hablan también entusiasmados de la es­
trof antina, aun cuando entienden que ofrece algunos peligros. 
Creen estos autores, como el anterior, que l a estrofantina ejerce 
su acción casi exclusivamente sobre el miocardio. Otros m u ­
chos medicamentos han sido ensayados por vía experimental, 
tales como la cafeína, morfina, adonidina, estricnina, etc.; pero 
como se refieren principalmente á su acción como drogas, y , 
por tanto, desde el punto de vista te rapéut ico , .nos creemos re­
levados de ocuparnos de dichas experiencias. Solamente hare­
mos mención de los efectos tóxicos directos que el ácido lác­
tico ejerce sobre el corazón de los animales de sangre caliente 
( L Bachman) y de sangre fría (Kerr . F lack) . E l ácido láctico 
es un agente paralizante para todo el sistema cardio-vascular. 
Un efecto análogo parece tener la pilocarpina. E l azúcar de 
caña , en cambio, según Gaulston, mejora positivamente la 
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nutr ic ión del músculo cardíaco, por lo que el autor lo emplea 
en todos los casos de dilatación y desfallecimiento ca rd íaco , 
especialmente en los viejos. Los demás azúcares no tienen esta 
propiedad. 

Los venenos tuberculosos sobre el corazón aislado de los 
mamíferos no alteran sus funciones de manera clara y evidente. 
Pepere añade al l íquido de Ringer-Locke un 15 por 100 de 
sangre desfibrinada de conejo, saturada de oxígeno y extrac­
tos acuosos de bacilos humano, bovino ó aviario, y observa 
que el miocardio está dotado de grande resistencia para las 
toxinas tuberculosas. Sucede todo lo contrario con las endo-
toxinas y exo-toxinas de los bacilos tífico, diftérico, te tánico, 
estafilococo, diplococo, de Franke l , etc. 

Los cuerpos azoados existentes fisiológicamente en la san­
gre (diversos productos de desasimilación, principios norma­
les de la orina y de la sangre, tales como la urea, el carbonato 
amónico, la creatinina, xantina, urato de sosa, etc.) refuerzan 
la amplitud de las contracciones card íacas , especialmente la 
urea en pequeña cantidad. Los cuerpos púricos tienen a d e m á s 
un poder nutritivo notable sobre el miocardio. 

L a acción de los sueros de buey y caballo sobre el corazón 
del conejo no está bien dilucidada. Zlatagorow y Williamen 
han observado una acción tóxica que disminuye la capacidad 
funcional del miocardio, lo mismo con sueros normales que 
inmunizados. L . Lawnoy, en cambio, dice que l a adición de 
2 á 5 por 100 de sangre de buey, desfibrinada y filtrada, añadi­
da al l íquido de Ringer-Locke, refuerza considerablemente la 
fuerza de las contracciones. E l suero de buey y de caballo 
también se muestra estimulante de la contracción, aun cuando 
su acción tónica no es tan enérgica como la de la sangre total. 

Síntomas.—Si se estudia este capítulo en las obras clásicas, 
se queda el lector con tales dudas respecto á los fenómenos 
propios de esta enfermedad, que su reconocimiento no puede 
pasar de una mera presunción. Y es que la inflamación del 
miocardio no da lugar á s ín tomas de foco en la mayor í a de las 
ocasiones, y su diagnóst ico sólo puede hacerse por el examen 
detenido de las alteraciones de función. Las sensaciones subje­
t ivas de opres ión ó dolor en l a región precordial y los s ín tomas 
generales de abatimiento, pos t rac ión , palidez, vómitos , etc., no 
pueden tener importancia alguna para el diagnóst ico general. 
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Éste se hace en virtud de dos alteraciones dependientes esen­
cialmente de la fibra muscular: las condiciones del pulso y las 
irregularidades del ritmo. 

Cuando en el curso de una enfermedad infecciosa, el pulso 
adquiere una frecuencia mayor de lo que corresponde a la 
temperatura, se hace blando, depresible, irregular, y el esf i g -
m o m a n ó m e t r o marca una pres ión sistólica por debajo de 12U 
mi l íme t ros de H . g., podemos asegurar que el corazón ha sido 
tocado, que el miocardio ha sido invadido por el agente pato-
geno causante de la enfermedad general, y que la situación del 
enfermo adquiere desde aquel momento mayor gravedad. 

De este estado pueden seguramente salir los pacientes, y 
curar por completo, así de su infección general, como de su 
afección cardíaca; pero si se tiene l a ocasión de observar a 
estos enfermos mucho tiempo después de pasado el proceso 
agudo, con frecuencia, una gran parte de ellos que <an con una 
l imi tac ión más ó menos grande en el campo de la actividad 
ca rd íaca , alguna disminución en la capacidad funcional del 
corazón que andando el tiempo, puede acortar la vida de los 
enfermos. . 

Todas las arri tmias pueden observarse en la miocarditis 
infecciosa, como demost rac ión clara y evidente de la part ici­
pación que la musculatura card íaca toma en el proceso. E l sig­
no m á s caracter ís t ico del daño causado al miocardio es la i n ­
termitencia del pulso. Ahora bien; esta intermitencia puede 
ser debida, como sabemos, á la extrasistolia ó a un detecto 
grande de la contractilidad E l mé todo gráfico se impone aquí , 
no solamente para el juicio d iagnós t ico , sino por lo que se re ­
fiere a l pronóst ico , diferente en ambas arritmias. Los casos de 
«hear t -b lock» en las infecciones agudas han sido observados 
por diversos autores, y Mackenzie dice que si se tuviera c u i ­
dado en recoger los trazados en todas las afecciones de este 
género , se encont rar ía que la d isminución de la conductibili­
dad cardíaca es más frecuente de lo que se cree. 

Y o he obtenido algunos trazados esfigmográficos en las i n ­
fecciones agudas, y he visto que siempre la gravedad coexiste 
con las irregularidades acusadas del pulso. E l ritmo nodal es 
para Mackenzie un signo de mal augurio. Pero lo que, según 
he podido apreciar, indica un pronóst ico sumamente sombr ío , 
son las arritmias por insuficiencia de la contractilidad y la 
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tonicidad. Respecto á la primera de estas alteraciones, no he 
recogido ningún trazado de pulso alternante tipo, sino una 
forma que yo l l amar ía de cumbres desiguales, caracterizada, 
como lo indica su nombre, p o r q u é siendo equidistantes las ba­
ses de las pulsaciones, los vér t ices tienen diferente altura. I n ­
dican estos esfigmogramas, á mi juicio, una pe r tu rbac ión 
honda en la función con t rác t i l del miocardio, puesto que ex is ­
ten pulsaciones fuertes y débiles , como en la verdadera alter­
nativa del pulso, sin más diferencia que no se suceden con per­
fecta regularidad. 

Los signos de r á p i d o aumento de volumen del corazón—di­
latación cardíaca,—en la mayor ía de los casos hacen presa­
giar una terminación funesta á breve plazo. Los grados l ige­
ros de dilatación son muy comunes en casi todas las infec­
ciones. 

Preséntanse también en las miocarditis soplos de diferente 
intensidad y localización, los cuales parece que deben atri­
buirse casi siempre á relajaciones musculares de los vent r ícu­
los. Cuando aparece el ritmo embr iocárd ico , debe suponerse 
una profunda degeneración del músculo cardíaco. 

No negaré que algunas veces, como quiere Huchard, esta 
triada s intomática de la miocarditis—taquicardia, arritmias é 
hipotensión—no sea debida á una miositis infecciosa, y sí á una 
neuritis;' pero casi siempre, según demuestran todos los traba­
jos modernos de anatomía patológica , haremos bien en pensar 
que es el músculo, con ó sin el nervio, el más lesionado. 

Miocarditis séptica.—La sepsis del miocardio reconoce las 
mismas causas que la endocarditis del mismo origen, y c l ín i ­
camente no hay n odo de distinguir—que yo sepa hasta ahora— 
la localización de una estreptococia ó estafilococia en el en­
docardio de la que lo hace preferentemente en el músculo. 
E s t a forma de miocarditis deberá entenderse, por consiguien­
te, como una complicación que un agente infeccioso, del orden 
de los supurativos, determina sobre el corazón; y habrá que 
sospecharla siempre que se presenta el s índrome miocardí t ico 
antes citado en el curso de cualquier infección de ca rác t e r pu­
rulento. 

Anátomo-patológicamente , la lesión que caracteriza la mio­
carditis séptica es la formación de pus, ya en focos miliares 
diseminados, ya formando una colección más ó menos grande. 

A. MUT. 23 



354 ANTONIO MUT 

Miocardi/is crónica .—Muchos autores, entre ellos Macken-
zie, consideran como s inónimas las palabras miocarditis c r ó ­
nica y esclerosis cardíaca . Esto, á mi modo de ver, es un error 
que trasciende á la clínica, y que es preciso evitar. L a mul t i ­
plicación del tejido conjuntivo y la destrucción de las fibras 
musculares por la degenerac ión fibrosa ó grasosa de las mis­
mas que caracterizan la miocarditis crónica, puede conducir 
en úl t imo t é rmino á la formación de placas esclerosas, imposi­
bles de distinguir aná tomo-pa to lóg icamente de las provoca­
das por una arterio-esclerosis generalizada; pero, et iológica-
mente, estas placas pueden ser la consecuencia natural de una 
cicatr ización subsiguiente á lesiones agudas de origen infecti­
vo ó tóxico, ó bien son determinadas por procesos degenerati­
vos primitivamente arteriales que secundariamente acaban por 
invadir el corazón 

L a clínica distingue perfectamente una miocarditis c r ó n i ­
ca, sobrevenida con motivo de enfermedades infectivas, f re­
cuentemente a c o m p a ñ a d a s de lesiones valvulares, de la que es 
el resultado de la degenerac ión de los vasos, del corazón senil. 
Pongamos dos ejemplos que aclaren nuestra manera de pensar 
sobre el asunto. Supongamos un hombre joven, que años a t r á s 
padeció de reumatismo articular, ó sufrió una infección tífica, 
gripal, etc., y que en el momento del examen presenta disnea, 
soplos, dilatación de algunas cavidades, congestiones pasi­
vas, etc. Aquí diremos que se trata de una miocarditis c r ó n i ­
ca; pero no hablaremos de una cardioesclerosis. 

Por el contrario, vemos á un enfermo de edad, alcohólico, 
intoxicado, hipertenso, con los mismos signos cardíacos del 
caso anterior, sólo que con muestras evidentes de esclerosis 
arterial. Aquí diagnostiraremos también miocarditis, pero aña­
diendo el calificativo de esclerosa. E n ambos casos, quizá el 
éxamen del corazón de estos dos enfermos, demos t ra r ía la 
existencia de placas esclerosas; mas en el primero, las arterias 
se conservan en estado normal, y en el segundo, no. E l p r i ­
mero es un card íaco simplemente; el segundo, un cardío-ar -
terial . 

Y con esto queda dicho lo más importante que conviene 
conocer respecto á la ana tomía patológica y etiología de la 
miocarditis crónica. 

S ín tomas .—ha miocarditis crónica se revela en clínica por 
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los signos propios de la insuficiencia del corazón. Siempre que 
el corazón sea asiento de procesos degenerativos (grasicntos, 
céreos, segmentarios, etc., etc.), que destruyan sus elementos 
nobles, se manifes tarán los s ín tomas que caracterizan la debi­
lidad, la insuficiencia del ó rgano para cumplir sus funciones. 
Y a en diferentes capítulos de estos apuntes hemos dado á co­
nocer muchos de los signos que caracterizan la incapacidad 
funcional del corazón, y no hay por qué volverlos á repetir en 
este sitio. Especialmente le son aplicables los fenómenos que 
se observan en la dilatación del corazón, pues se comprende 
que una fibra profundamente alterada comience por perder su 
función contráct i l , y , por ú l t imo, que se relaje por abolición de 
su función tónica. 

Cardio-esclerosis.—La degeneración arterial puede afectar 
predominios diferentes: tan pronto puede recaer en los vasos 
del cerebro, como en los del corazón (víscero-esclerosis) , como 
constituir un proceso general (arterio-esclerosis) E l corazón 
puede sufrir ya como arteria, en los procesos degenerativos 
de la túnica media de los vasos; ya como viscera por las altera­
ciones de la propia fibra muscular. 

E s difícil hoy decidirse por una de las var ias teor ías que 
pretenden explicar la patogenia de la esclerosis vascular. Qui 
zá está en lo cierto Chifford Albutt, cuando protesta contra la 
idea de considerar l a arterio-esclerosis como^na enfermedad; 
para este autor no es otra cosa la degeneración arterial , sino 
la expresión de un proceso imperfectamente conocido, y que 
puede ser el resultado de una intoxicación, de la h iper tens ión 
ó de alteraciones seniles. 

He aquí, en verdad, las tres causas fundamentales de las 
degeneraciones esclerosas del miocardio ó de los vasos que le 
nutren. Cualquiera que sea el origen primero de toda al teración 
vascular, se podrá referir siempre ó á un envenenamiento (al i­
mentac ión de carne en exceso, alcohol, tabaco, etc.), ó á un au­
mento de la tensión arterial (impermeabilidad renal, nefritis, 
insuficiencia hepá t ica) , ó á la edad senil de las arterias. 

Una a l terac ión vascular muy digna de tenerse en cuenta en 
este proceso es la obl i teración de los capilares. T a l lesión dif i­
culta extraordinariamente el paso de la sangre y constituye, 
por lo tanto, un obstáculo á la circulación que aumenta el t r a ­
bajo del motor central. Por otra parte, el músculo ca rd ía -
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co, en consecuencia de esta d i sminución del campo capilar, se 
encuentra insuficientemente irrigado, mal nutrido, y , por con­
siguiente, en condiciones favorables á su degeneración grasosa 
ó fibrosa. 

S í n í o m a s . ^ S o n en extremo variables, y esta variabi l idad 
depende, según es fácil comprender, del sitio, del punto, de l a 
localización del mal. Pasa aquí lo mismo que cuando se consi­
dera la arterio-esclerosis en general. S i la degeneración recae 
en los vasos del cerebro se o r ig ina rá una apoplejía; s i en las 
arterias inferiores, de t e rmina rá una gangrena, etc. Pues bien; 
si el proceso escleroso se fija predominantemente en las arte­
rias del corazón, ocas ionará la angina de pecho; s i en el fas­
cículo de H i s , podrá originar el mal de Adams-Stokes, el blo­
queo card íaco; si en los vasos grandes, p roduc i rá las aortitis 
con soplo metálico en la base; s i en el miocardio indiferencia-
do, se presen ta rá el pulso alternante, etc 

Generalmente, el resultado m á s precoz de la cardio-escle-
rosis es la disminución en la fuerza de reserva. L a hiperten­
sión es también un signo muy temprano que siempre conviene 
investigar por dos razones: primera, porque el aumento en la 
tensión arterial puede ser observado en los primeros mo­
mentos de su evolución. Antes de que existan lesiones graves 
en las paredes vasculares de c a r á c t e r irremediable, y, por tan­
to, en una época en la que el rég imen y t e rapéu t i ca oportunos 
puede detener, cuando menos, el curso del mal; segunda, por­
que dicha h iper tens ión puede considerarse, alguna vez, como 
un fenómeno de defensa que conviene respetar en cierto g r a d ó 
y medida. 

Así se ve en la clínica, que cuando la pres ión arterial dis­
minuye, desaparecen, en verdad, los accesos de angina de pe­
cho, el asma cardíaco y la r e sp i rac ión de Gheyne-Stokes; pero, 
en cambio, se presentan todos los s ín tomas propios d é l a insu­
ficiencia de la tonicidad, es. decir, se entra en el cuadro de la 
vulgar asistolia . 

E l s índ rome de Adams-Stokes, el asma cardíaco y la angi­
na de pecho son las tres manifestaciones más graves á que 
está abocado todo enfermo cuyo corazón ha sido invadido por 
el proceso esclerógeno. L a s tres son en este caso, la consecuen­
cia de una mala nut r ic ión del miocardio (determinante) de su 
insuficiencia. 
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Pericarditis 

Estudiaremos en esta lección la pericarditis aguda y cróni­
ca y la sinfisis del pericardio. 

Pericarditis aguda. Etiología.—Segavamante es posible la 
existencia de una pericarditis h idiopát ica ó primit iva como 
consecuencia de la localización en este tejido de un microorga­
nismo patógeno, tal como el pneumococo, el colibacilo, el baci­
lo de Koch, estreptococo, etc., pero con mucha más fre­
cuencia acontece la inflamación del pericardio en el curso de 
las enfermedades infectivas, y muy especialmente en el reu­
matismo articular agudo y en la tuberculosis. 

Pocas son las enfermedades infecciosas que en un momen­
to dado de su evolución, no puedan i r acompañadas de ima 
determinación más ó menos acentuada del pericardio. Así su­
cede, a d e m á s de las dos enfermedades citadas, con la fiebre 
tifoidea, la gripe, el escorbuto, la sífilis, todas las fiebres 
e rupt ivás , la fiebre puerperal, las infecciones sépt icas y la en­
fermedad de Bright. Debemos contar, por otra parte, con las 
pericarditis debidas á la p ropagac ión de un proceso inflamato­
rio contiguo, como la pulmonía, y especialmente la pleuresía. 

Los traumatismos son otra causa determinante de pericar­
ditis. Imerwal relata dos casos en dos niños de nueve y diez 
años, en los que un golpe en la reg ión precordial ocasionó i n ­
mediatamente un derrame purulento en el pericardio. E l autor 
cree que el traumatismo puede obrar, ó modificando el terreno 
y dando lugar á trastornos vasomotores, ó modificando el me­
dio químico del corazón, ó qui¿á más exactamente, producien­
do roturas vasculares y epiteliaíes que sirven de punto de en­
trada á estreptococos ó pneumococos existentes en los bron­
quios. 
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Anatomía patológica. -Todos los libros traen sobre este 
punto descripciones exactas y detalladas, á las que nada nue­
vo podemos añad i r , como no sea un trabajo his tológico de 
Nazari (de Roma), acerca de los nádalos pigmentarios del peri­
cardio. Estos nodulos tienen algunos mi l ímetros de d i á m e t r o , 
y asientan sobre el tejido conjuntivo de dicha membrana. E s ­
tán constituidos por fibrillas conectivas, entremezcladas de 
capilares y sembradas de granulacioaes de hemosiderina. 

Para nuestro caso, basta con saber que la inflamación del 
pericardio puede no pasar del primer per íodo h iperémico ca­
racterizado por la inyección de la red vascular, y por el d e p ó ­
sito de capas de fibrina que deslustran y hacen rugosa y des­
igual las dos hojas de la serosa, pericarditis seca; ó bien se v e ­
rifica una exudación l íquida que justifica al nombre de.pericar­
ditis con derrame. E l exudado puede ser sero-fibrinoso, hemo-
rrágico ó purulento. L a naturaleza de la enfermedad fundamen­
tal tiene cierta importancia sobre la del exudado. Así, en el 
reumatismo, lo general es que el derrame sea sero-fibrinoso; en 
el escorbuto, cáncer , viruela negra, caquexias y tuberculosis, 
hemorrágico; y es francamente purulento en los casos de infec­
ción puerperal, sepsis qu i rú rg ica y afecciones piohémicas en 
general. 

L a cantidad de l íquido que puede contener el pericardio 
var ía de 200 á 500 gramos; pero se cuentan derrames que pa­
saban de los 1.500 gramos. A l principio, el l íquido 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 corazón es rechazado hacia arriba y a t r á s . 

E s muy raro que el corazón se encuentre rodeado por to­
das partes de una capa de l íquido de igual espesor. Por lo ge­
neral, éste se acumula especialmente por de t r á s del ó rgano , y 
queda una parte libre ó con muy poco exudado, en contacto 
con la pared torácica. 

Pericarditis seca. S íntomas . -As í como en el diagnostico de 
las miocarditis los signos funcionales son los que nos llevan al 
diagnóst ico con mayor seguridad, en la pericarditis los sig­
nos físicos recobran toda su importancia. E l raido de frote pe-
ficardiaco, perceptible por l a auscul tac ión, y muchas veces 
también por la palpación, es el signo máx imo de la pericardi­
tis seca, al lado del cual todos los demás s ín tomas subjetivos 
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tienen una importancia muy secundaria. L o que ocurre es que 
algunas veces no se oye dicho ruido, á pesar de que la autop­
sia demuestra las señales evidentes de la inflamación. Sucede 
esto cuando las vellosidades son muy blandas ó cuando los 
depósi tos formados son de naturaleza fibrino-purulenta. 

E n determinadas circunstancias, el roce per icard í t i co se 
puede auscultar en el dorso. R . Pauly lo ha percibido en la 
punta del omoplato izquierdo en un enfermo, en el que pudo, 
hacer la autopsia. E n ésta se vió que el pu lmón izquierdo no 
descendía por de t r á s tanto como el derecho, y que por debajo 
de aquél, en un espacio de tres traveses de dedo, aparec ía el 
saco pericardíaco en contacto directo de la pared torácica pos­
terior. L a masa formada por el corazón enormemente hiper­
trofiado, y el l íquido per icard íaco , habían rechazado el pul ­
món izquierdo, lo que explicaba que el frote producido por las 
dos hojas posteriores de la serosa se auscultara perfectamente 
en el dorso. 

Respecto á los caracteres propios del ruido de frote pe r i ­
cardíaco, así como su diagnóstico diferencial con los endocar-
díticos y pleuropulmonares, remito al lector a l capítulo V I I 
de estos apuntes, donde sucintamente queda dicho cuanto se 
refiere á este punto. 

L a pericarditis seca puede no pasar de este estado, y retro­
gradando las lesiones, sobrevenir la curación. Así lo he visto 
varias veces en la pericarditis de origen reumát ico Otras v e ­
ces, persisten los fenómenos físicos durante un tiempo más ó 
menos largo, que es lo que se llama pericarditis crónica, ó con 
más frecuencia camina hacia la formación de un exudado lí­
quido que se acumula en el saco per icard íaco . 

Pericarditis con derrame. Síntomas, —hos datos suministra­
dos por los diferentes medios exploratorios son múl t ip les , y 
conviene llevar algún orden en su exposición. Este método es, 
salvo pequeñas diferencias, el que también debemos seguir en 
el examen de los enfermos 

Decúbito. —Edg. Hir tz l lama la atención acerca de la «po­
sición genu-pectoral». Cuando se ve, ha dicho este autor, á un 
enfermo de rodillas sobre la cama, con el cuerpo inclinado h a ­
cia adelante y sostenido por los codos, se puede estar seguro 
que aquel enfermo tiene un gran derrame per icard íaco . Así lo 
ha podido comprobar en dos casos t íp icos ; 
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E n cambio, Orsat y Mouisset han hecho la autopsia a tres 
sujetos que adoptaron en vida «la posición genu-pectoral» , y 
en ninguno de ios tres hab ía la menor traza de derrame peri-
cardíaco. 

Bueno será tener en cuenta este signo siempre que se pre­
sente como sospechoso de algo per ica rd íaco ; pero es induda­
ble que el profesor Hirtz ha cometido un error al darlo como 
pa tognomónico . Yo he visto á muchos enfermos asistólicos, 
viejos sobre todo, adoptar esta posición, y seguramente no te­
nían n ingún l íquido en el pericardio. 

/nspección.—En los niños ó jóvenes de tó rax flexible la pre­
sencia de l íquido en el pericardio puede manifestarse por el 
abombamiento de la región precordial. L a curvatura es general­
mente ovalar, y ocupa el espacio comprendido entre la tercera 
y sexta costilla del lado izquierdo. Este fenómeno también se 
observa en las grandes hipertrofias del corazón. Ex i s te á la 
vez una disminución en la expans ión inspiratoria del lado iz­
quierdo del t ó r a x . S i el derrame es abundante, el diafragma 
puede estar descendido, y entonces el lóbulo izquierdo del higa-
do forma saliente en el epigastrio g está animado de fuertes pul­
saciones (signo de Auenbrugger). Más frecuentemente se obser­
v a , según West, la retracción sistólica del epigastrio, aun cuan­
do este signo también puede presentarse en la sínfisis pericar-
díaca. C i r i l Ogle ha notado el ingurgitamiento de las venas del 
cuello, pero con la particularidad de que en estos vasos no se 
observan latidos. 

Pa /pac ión—Sumin i s t r a el dato importante de la disminu­
ción ó la supresión del choque de la punta. Á menudo basta 
hacer sentar al enfermo ó inclinar el cuerpo hacia adelante 
para que reaparezca. También se puede, por palpación, apre­
ciar en algunos casos Za dislocación del choque de la punta ha­
cia arr iba, esto es, hacia el tercer espacio intercostal. Del mis­
mo modo es importante para el d iagnóst ico averiguar que la 
macidez cardíaca sobrepasa él sitio donde choca la punta, lo 
cual es debido á que la macidez producida por el derrame 
alcanza más hacia la izquierda del punto adonde llega el vér t i ­
ce del corazón. 

Percusión.—Apenas hay otra enfermedad del corazón que 
determine una macidez tan extensa como la que producen los 
derrames per icard íacos . Así es que S. West ha podido obser-
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var en un Hombre una zona maciza, que rebasaba cinco centí­
metros la línea mamilar derecha y diez cent ímetros la iz­
quierda. Comienza la obscuridad pleximótr ica en el tercero y 
aun en el segundo espacio intercostal, y llega, por 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 á la 
pericarditis, sino que también puede provocarlo una gran dila­
tación de la aur ícula izquierda. Precozmente también puede 
presentarse el signo de Rotch, consistente en una macidez ab­
soluta" en el quinto espacio intercostal derecho, hasta tres ó 
cuatro cent ímetros por fuera del borde del es ternón. Hay que 
tener en cuenta que el signo de Rotch puede ofrecerse cuando 
existe una pronunciada di latación de la aurícula derecha. E n 
conjunto, la macidez cardíaca adopta la forma de una pera ó 
un t r i ángulo , con la base hacia abajo. 

Las mayores dificultades estriban en la resolución del pro­
blema de si el aumento en la macidez del corazón depende de 
una pericarditis ó de una hipertrofia cardíaca. A este fin creo 
que merecen tenerse en cuenta los cuatro datos siguientes: 
1.° Que la macidez per ica rd íaca aumenta de día en día, por 
decirlo así, á la vista del clínico. 2.° Que no hay zona de sub-
macidez, es decir, lo que los autores llaman macidez relativa, 
sino que el sonido plexi tnétr ico es absolutamente femoral por 
todos los sitios. 3.° Que dicha zona maciza abarca más espacio 
del sitio donde late la punta. 4.° Que el ángulo entre la maci ­
dez hepática y la del corazón (ángulo hepato-cardiaco de Ebs-
tein) desaparece para ser substituido por una línea curva. 

Si(/no de Abrams.—Este autor considera que su reflejo car­
díaco es el mejor medio de distinguir el derrame pe r i ca rd íaco 
del aumento hipertróf ico con ó sin di latación del corazón. E n 
efecto: en la pericarditis exudativa no se puede apreciar re­
ducción alguna del área de macidez por la percusión de la 
región precordial, toda vez que, aun en caso de producirse 
ésta, la presencia del derrame, impedir ía que se notase. 

Signo de Pins.—En los niños, exclusivamente, ó en los 
adultos jóvenes de tó rax estrecho, puede observarse en la re ­
gión postero-inferior de la mitad izquierda del pecho, egofo-
nia. soplo pleurí t ico y macidez. Estos signos, que pueden hacer 
pensar en la existencia de un derrame pleur í t ico , se a t enúan ó 
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desaparecen por completo en cuanto el enfermo tome la posi­
ción genu-pectoral. Esto prueba que tales signos son debidos 
á la atelectasia del lóbulo inferior del pulmón izquierdo com­
primido por el derrame per icá rd ico . 

Auscultación.—El ruido de roce carac ter ís t ico de la peri­
carditis seca puede subsistir por largo uempo en la base del 
corazón, aun cuando exista un derrame abundante. Gracias á 
la persistencia de este signo estetoscópico, he podido alguna 
vez reconocer el origen de la enfermedad, y orientarme acer­
tadamente en el diagnóst ico. Cuando el derrame es abundante, 
los tonos cardíacos aparecen velados, obscuros, lejanos. Por 
propia experiencia, sin embargo, aconsejo no fiarse mucho de 
estos s ín tomas de auscul tación, porque pura que tal cosa ocu­
r r a es preciso que el corazón se encuentre sumergido verda­
deramente en una bolsa de l íquido, y lo general es, como se 
sabe, que éste se acumule m á s bien por los lados y parte pos­
terior. 

E s posible que los tonos card íacos sean oídos bastante lejos 
del sitio de su producción , y aun en el dorso, á pesar de la 
existencia de una considerable cantidad de derrame. E n tales 
casos, debemos pensar que existe una infi l tración indurativa 
pulmonar, ó una gran hipertrofia miocárdica que favorece el 
contacto del corazón con la caja torácica. 

L a trifonía de Ortner (desdoblamiento del primer ruido al 
nivel de la aorta y de las carót idas); la duplicidad del segundo 
tono en la base, los soplos sistólicos en esta misma zona, no 
tienen valor semeiológico definido en este caso. 

Caracteres del pulso.—La conducta del pulso depende pr in ­
cipalmente de la miocarditis concomitante, la mayor í a de las 
veces. De modo que las desigualdades, arritmias y debilidad 
de la onda arterial deben atribuirse más bien al estado del 
músculo que á la compres ión producida por el derrame. Por lo 
que respecta al pulso paradójico, su valor diagnóstico es dife­
rentemente interpretado :por los autores. Pa ra Jacob, es el 
primero de los s ín tomas en orden je rárquico , mientras que 
West entiende que esta forma de pulso nuncajse debe á la pe­
ricarditis ni al derrame, sino que es propio de la mediastinitis 
fibrosa; son bridas que pinzan la aorta á cada inspi rac ión, 
determinando una disminución de amplitud de las ondas san­
guíneas en este movimiento respiratorio. 
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Á mí me ha hecho siempre sospechar un derrame del peri­
cardio, agudo ó crónico, cuando he visto un pulso fuerte y 
tenso coincidiendo con la disminución ó ausencia del choque de 
la punta. Claro que cuando existe al propio tiempo que el de­
rrame una degeneración del miocardio, falta esta disparidad 
entre el latido de la punta y el de la arteria. 

K . Bernert ha observado en algunos casos la desigualdad 
de los pulsos radiales y carot ídeos; el pulso del lado izquierdo 
es más débil que el derecho. Este mismo autor ha podido notar 
en la pericarditis exudativa otros s íntomas m á s raros, entre 
los que describe: 1.° L a desigualdad de las pupilas; la izquier­
da más dilatada que la derecha. 2.° Fenómenos de i r r i t ac ión 
del frénico; dolor sobre el trayecto del nervio, accesos de tos 
pertinaces, vómitos . 3.° Una sensibilidad excesiva á la p res ión 
y un ligero edema de la región precordial. 4 ° E l ca rác te r inter­
mitente en la evolución y progreso del derrame. 

Síntomas pulmonares.—La percusión puede revelar una pe­
queña zona de macidez cuadr i lá tera en el espacio eseápu lo -
vertebral, junto al ángulo inferior del omoplato izquierdo 
signo de BambergerJ. Ó bien se observa una zona maciza más 

extensa en la base izquierda, ocupando todo el lóbulo inferior 
del pu lmón de este lado. L a auscul tación demuestra en esta 
región disminución del murmullo vesicular, soplo tubario y 
estertores crepitantes (signo de Ewart). Parkinson concede u n 
real valor á estos signos, que algunas veces ha visto preceder 
a l derrame per ica rd íaco , y lo atribuye á la compres ión ejer­
cida por éste sobre las ramas del bronquio izquierdo. Box, por 
el contrario, cree que semejantes fenómenos pueden observar­
se á consecuencia de la dilatación de la aur ícula izquierda, ó 
también de congestiones y hepatizaciones pulmonares en la 
base izquierda. 

Esto, no obstante, recomiendo fijar mucho la a tención sobre 
el signo de Ewart , porque puede ser motivo de un error de 
d iagnós t ico . Hace poco tiempo se presentó en mi consulta p ú ­
blica del Instituto, una mujer presa de violenta disnea; el poco 
ejercicio que tuvo que hacer para desnudarse l a ahogaba por 
momentos. E l corazón estaba animado de enérgicas pulsacio­
nes y la punta la t ía un poco por debajo de su sitio, pero su 
impulsión era muy fuerte. No había soplos. E n el espacio escá-
pulo-vertebral izquierdo, cerca de la punta del omoplato, exis-
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t í a una zona maciza, con ausencia de murmullo vesicular y de 
vibraciones vocales. Pensé en un derrame pleuritico, y sol ic i té 
de mi distinguido amigo, el notable cirujano Dr. Arnal , prac­
ticase una punción en este sitio. Hubo necesidad de introducir 
mucho la aguja, y al aspirar, salió un líquido ambarino, com­
pletamente transparente. A l terminar, el Dr . Arna l se volvió 
á mí y me dijo: «Me parece que hemos puncionado el per icar­
dio». Y o también lo creo ahora así . 

Mackenzie puncionó un derrame per ica rd íaco purulento 
que había tomado por un empiema. Desde luego que hay que 
contar con la posibilidad de la existencia de ambos derrames. 

L a disnea, que puede presentarse ya en el primer per íodo 
dé la pericarditis, por acción refleja ó por p ropagac ión del 
es t ímulo flogógeno á los frénicos, es, según nuestra particular, 
experiencia, uno de los s ín tomas más constantes en el pe r íodo 
de derrame. L a compres ión y los fenómenos congestivos, por 
parte de los pulmones, y los trastornos de la circulación intra-
cardíaca, son causas más que suficientes para que pueda sobre­
venir hasta una verdadera ortopnea. 

L a disfagia es frecuente observarla en el curso de la peri­
carditis exudativa, como un efecto mecánico debido á la com­
presión del derrame sobre el esófago. 

Radioscopia.—Completa y perfecciona los datos cl ínicos. 
Bruce y Lis te r dan los siguientes detalles para distinguir por 
radioscopia los derrames del pericardio de la di latación car­
díaca: 1.°, su forma esférica; 2.°, sus contornos limpios y no es­
fumados, como en el corazón dilatado; 3.°, la poca amplitud ó 
la ausencia de movimientos pulsátiles; 4.°, Za poca movilidad ó 
la inamovilidad del diafragma. Quizá este úl t imo ca rác te r con­
tr ibuya á explicar el colapso de los lóbulos inferiores del 
p u l m ó n . 

Rombeld ha podido observar que, en un tercio de los casos 
examinados, el pericardio normal es visible en los sujetos sa ­
nos. E l punto que más fácilmente se aprecia es el fondo de 
saco per icardio-diafragmát ico izquierdo, que se presenta bajo 
la forma de un t r iángulo gris claro que se destaca sobre la 
sombra más oscura del corazón.» E n los casos patológicos se 
distingue bien la sombra compacta del corazón, y en la per i ­
feria, la sombra más ligera del derrame que le rodea. 

Síntomas por parte del hígado.—Según O. Hess, la pericar-
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ditis puede acompaña r se de un éxtas is hepát ico considerable, 
aislado; es decir, sin que los demás ó rganos participen de este 
trastorno circulatorio. Esta congest ión hepática, no solamente 
está destinada á a l igerar la circulación general, sino que está 
ín t imamente relacionada con una regurg i tac ión periódica de 
la sangre del corazón derecho hacia el hígado, por intermedio 
de las venas suprahejpáticas. E l h ígado vendr ía á representar 
on estos casos el papel de órgano regulador del corazón derecho. 
Esta onda r e t r ó g r a d a de sangre venosa ha sido confirmada por 
las experiencias de Stolnikow. Así, pues, en los casos de peri­
carditis, los fenómenos de éx tas i s hepát ico deben ser conside­
rados como fenómenos de compensac ión relativamente favora­
bles para el curso del proceso. 

Pericarditis purulenta.—Todos los clínicos están de acuerdo 
respecto á lo difícil que es diagnosticar la pericarditis puru­
lenta, á 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 mayor í a de las veces en el curso de 
enfermedades p iógenas , consecutiva á una otitis, á una osteo­
mielit is, á una herida sépt ica, t r aumát i ca ú operatoria ó á una 
pneumonía . Las investigaciones bacteriológicas demuestran la 
frecuencia de los pneumococos y estreptococos sobre todos los 
demás gérmenes . Aun el diagnóst ico se hace más difícil cuando 
el p ío-per icardias coexiste con un empiema, lo que sucede, se­
gún Poynton, en un 60 por 100 de los casos. 

, L a evolución es lenta, con s ín tomas poco carac te r í s t icos . 
Suele faltar el ruido de roce per icardíaco, la macidez está poco 
aumentada, en tanto que los signos pleurales ó pulmonares 
llaman más la atención del médico. Alguna vez, el diagnóst ico 
de pericarditis purulenta sólo puede hacerse después de haber 
tratado qu i rú rg i camen te 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 pos t rac ión de fuerzas. Yo he visto un caso de éstos 
que t e rminó por la muerte. 

Lees insiste particularmente en el carácter latente que pre­
sentan las pericarditis purulentas metapneumónicas , ap i r é t i -
cas, sin signos físicos, determinantes muchas veces de muer­
tes r áp idas , cuya causa no se encuentra más que en la au­
topsia. 
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West dice que cuando se vea una colección de pus apuntar 
en l a región precordial, seguramente no se trata de una peri­
carditis purulenta, pues ésta jamás tiene tendencia á abrirse al 
exterior. 

Carácter de los exudados.—Fuera de lo que pueda dar de sí 
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 punción exploradora. Ahora, que esta pun­
ción puede resultar negativa, á pesar de existir l íquido en el 
pericardio, y esto por dos razones principales: 1.a Porque el 
pericardio, en las inflamaciones de larga fecha, se halla tan 
endurecido, que no se deja penetrar por la aguja. 2.a Porque 
el exudado puede encontrarse acumulado en el lado derecho 
del corazón, ó únicamente por detrás 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, á 
causa de la proximidad de la aur ícu la izquierda. 2.° E x t r e m i ­
dad interna del quinto eápacio intercostal derecho (ángulo de 
Rotch): se corre el peligro de herir la aur ícu la derecha. Sears 
aconseja el tercer ó cuarto espacio, á la derecha del es te rnón . 
3. ° Extremidad interna del quinto espacio intercostal izquier­
do: en este punto no se atraviesa ni la pleura ni el pu lmón . 
4. ° Quinto ó sexto espacio intercostal izquierdo, por fuera de 
la línea mamilar; pero bien entendido que dentro del área de 
macidez: es el sitio de elección. 

Pericarditis crónica.—Es, generalmente, la reliquia de la 
pericarditis aguda, detenida en su per íodo de regres ión . Se 
presenta con m á s frecuencia en los tuberculosos, br íght icos , 
ancianos y sujetos debilitados. E n algunas ocasiones, y a por­
que realmente suceda así, ya porque haya pasado inadvertida 
la primera fase aguda, la pericarditis parece ser crónica desde 
el principio. 

Cuando sucede á una forma aguda, la pericarditis crónica 
se caracteriza por la persistencia de los signos físicos; conti­
núa la macidez, el roce, la fiebre remitente, los exudados ex­
perimentan oscilaciones respecto á la cantidad, aumentan los 
desórdenes circulatorios, el miocardio desfallece, se presenta 
el anasarca y los enfermos mueren con todos los signos de una 
insuficiencia cardíaca progresiva é irreductible. T a l es el 
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curso que suele l levar la pericarditis de los viejos y de los i n ­
dividuos agotados. 

E n el curso del mal de Brigh son frecuentes las complica­
ciones per icardíacas . Desde el punto de vista patogénico de 
las pericarditis b r ígh t i ca s . se han manifestado dos grandes 
corrientes de opinión: una, que admite ún icamente el origen 
infeccioso de la complicación, sea cual fuere el momento en 
que aparezca dentro de la nefritis; otra, que reconoce á los 
accidentes per icard í t icos una causa exclusivamente tóxica. 
Recientemente, en tanto algunos defendían la teoría c la ra­
mente tuberculosa de esta pericarditis, Tessier, Widal y otros 
estiman que es preciso hacer una dist inción entre las diversas 
manifestaciones br ígh t icas 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 casos; pero al lado de ésta hay que colocar otras formas 
debidas á la autointoxicación renal, determinante de otras dos 
variedades: la pericarditis con derrame y la pericarditis seca 
adhesiva. L a pericarditis con derrame evoluciona general­
mente á la vez que un h id ro tó rax bilateral; es como un acceso 
de edema agudo per i ca rd íaco , comparable al edema agudo 
pulmonar y, como él, ocasionado por la debil i tación del ven­
tr ículo izquierdo, l a al teración sanguínea y la h ipotens ión 
venosa. 

E n cuanto á la pericarditis seca adhesiva, Tessier la ex­
plica por la acción de las toxoalbúminas , que pueden encon­
trarse en los br íght icos aun con un r iñon permeable y un sue­
ro sanguíneo h ipotóxico . Es ta noción de los venenos endo-se-
cretorios, comparable á la de los venenos de retención, merece 
ser muy tenida en cuenta. L a albumosuria es, para este autor, 
de un pronóst ico muy alarmante. 

Wida l y Wiel son de opinión que en las pericarditis b r í g h ­
ticas, junto con la noción de las substancias tóxicas, hay 
que considerar la retención atoada, la retención clorurada y la 
hipertensión, tres factores que acusan extraordinaria gravedad 
en toda pericarditis ligada á un proceso crónico renal. 

Otros investigadores, Chalier y Nové-Josserand, hablan de 
las pericarditis b r ígh t i cas , y se muestran decididos partida­
rios de la teoría infecciosa, toda vez que en un caso aislaron 
del l íquido per icard íaco , y cultivaron 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 tóxica, dependiente de 
la uremia; otra infecciosa, ocasionada por la presencia de gér­
menes morbosos. 

Todas estas pericarditis se instalan de un modo lento, i n ­
sidioso, sin fenómenos reactivos n i físicos bien determinados. 
Ordinariamente dominan los fenómenos generales: arri tmias, 
disfagia, dolores retro-esternales ó en los costados, angustias 
muy vivas y disnea extremada. Su pronóst ico es extremada­
mente grave. 

S I N F I S I S D E L P E R I C A R D I O 

L a s adherencias del pericardio subsiguen de ordinario á 
las diversas formas de pericarditis, de las que no son más que 
una te rminac ión . Pero también , la tuberculosis sobre todo, 
determina de un modo insidioso ó latente la aglminació a de 
las hojas del pericardio. L a obl i teración per icard íaca puede 
revestir dos formas: una en la que la unión se establece entre 
las dos hojas del pericardio (sinfisis cardiaca propiamente 
dicha), indiagnosticable por completo, cuando es pura, por­
que no da lugar á s íntomas de ninguna especie. Otra, en la que 
el pericardio fibroso establece adherencias con los órganos 
próximos , pleura, pared costal, diafragma, y especialmente 
con el tejido celular del mediastino anterior (mediastino-peri­
carditis callosa), dificultando considerablemente el trabajo del 
corazón. 

Smíomas.—La mayor ía de los clínicos de nuestra época 
aseguran que las adherencias pe r ica rd íacas 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 á soldar las dos hojas 
de la serosa ún icamente , porque entonces no entorpecen real­
mente la función ca rd íaca . L a mayor ía de las veces, sin embar­
go, un examen detenido revela la sínfisis ca rd íaca por un con­
junto de signos físicos que, sin ser pa tognomónicos , demues­
tran el obstáculo puesto á la marcha fisiológica del corazón. 

Inspección.—En pocas enfermedades del corazón puede la 
inspección simple recoger tal n ú m e r o de s ín tomas aprovecha­
bles para el diagnóst ico. Se nota en unas ocasiones combada-
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/ a . y otras, depresión de la reg ión precordial. E l abomba­
miento, casi siempre moderado, se presenta cuando existe 
gran hipertrofia cardíaca y no es signo muy estimable, dada 
l a variedad de circunstancias en que puede observárse le . L a 
depres ión , más rara , tiene mayor valor. Se la encuentra en los 
oasos en que el corazón está sujeto por bridas posteriores á la 
columna vertebral y existen a d e m á s adherencias pleuro-costa-
les que impiden la penet rac ión de la lengüeta pulmonar por 
delante del corazón. 

También es interesante el si^no de Wenckebach. Consiste 
en l a ausencia ó disminución en l a propuls ión inspiratoria de 
l a parte inferior del es te rnón. Normalmente, la pared anterior 
costo-esternal es proyectada hacia adelante á cada movimien­
to inspiratorio. Pues cuando existen adherencias entre el pe­
r icard io y el diafragma, el descenso de este músculo en la ins ­
p i r ac ión se encuentra grandemente dificultado y la pared to­
r ác i ca permanece inmóvi l . 

L a sínfisis puede determinar el movimiento de reptación 
sistólica precordial, descrito por Jaccoud E s un movimiento 
ondulatorio ó de vaivén que abarca toda la región cardíaca, 
comienza en el sístole y parece que dibuja la marcha de la 
contracción de arriba abajo y de derecha á izquierda. Según 
Jaccoud, «constituye un signo seguro y suficiente por sí 
solo de la adherencia generalizada del per icardio». Por des­
gracia, no es así; una dilatación hiper t róf ica del corazón 
puede producir el mismo fenómeno. Y o he observado la rep­
tación sistólica de Jaccoud en enfermos tuberculosos taquicár -
dicos. 

Pero el signo más importante, y á veces el único, es la 
retracción sistólica del choque de la punta. Es ta depresión pue­
de limitarse á nn solo espacio intercostal (depresión unicostal) 
ó extenderse á varios espacios (depresión pluricostal). Guando 
la acción del corazón está excitada, estas retracciones suelen 
manifestarse con especial violencia, y si se trata de la segun­
da variedad, t ambién pueden apreciarse en la parte inferior 
del es ternón, en el epigastrio y en los car t í lagos costales inme­
diatos del lado izquierdo. 

Las depresiones extensas tienen un valor semiológico mu­
cho mayor que las limitadas á la punta, é indican con bastante 
seguridad l a existencia de fuertes adherencias entre el per i-

24 
A, MUT. 
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cardio y la pared anterior y posterior del tó rax . Se compren­
de que este signo sólo se reve la rá cuando, además de existir 
las sinequias antero-posteriores, él miocardio es suficiente­
mente enérgico para vencer la resistencia opuesta á su lo­
comoción. Así se explica que puedan faltar dichas retrac­
ciones, cuando en los ú l t imos pe r íodos de la enfermedad el 
múscu lo comienza á desfallecer. 

Otras condiciones de la función ca rd íaca dan también lu ­
gar á las retracciones sistólicas; pero, á la verdad, aparecen 
éstas muy limitadas á la punta. Preciso es, además , no con­
fundir estas depresiones con las que son debidas á adherencias 
pleurales, que t ambién se aprecian en varios espacios; pero en 
este caso no hay retirada del choque de la punta, sino que éste 
permanece normal ó es m á s intenso. 

Durante el diástole se observa, en algunos casos, un choque 
ó latido diastólico que significa la vuelta más ó menos brusca 
de la pared torácica á su posición normal, en vir tud de la elas­
ticidad de ésta. 

Por inspección se aprecia t ambién el signo de Broadbentr 
que consiste en la re t racc ión sistólica de uno ó más espacios 
intercostales en la región posterior é izquierda del tó rax , un 
poco por debajo y por fuera de la punta del omoplato. T a m ­
poco tiene este signo, como lo ha demostrado Petergon, un 
valor absoluto, aisladamente considerado; pero, cuando se 
presenta unido á otros, es de los más seguros. 

Otros dos signos puede recoger todavía la aplicación inte­
ligente del sentido de la vista, que son: la dilatación inspirato-
ñ a y la depresión diastólica de las venas del cuello. L a dilata­
ción, descripta por Kussmaul , es uíi fenómeno inverso al nor­
mal, resultado de la t racc ión ejercida sobre los troncos veno­
sos por bridas pe r i ca rd io -med ias t ín i cas , que, al distenderse, 
provocan un éxtas is m o m e n t á n e o de sangre. L a depres ión 
diastólica de las yugulares (signo de FiedreichJ, es, para algu­
nos autores, cuando se presenta combinada con la re t racc ión 
sistólica de la pared anterior izquierda del pecbo, signo indu­
dable de mediastino-pericarditis. 

Pa /pac íón .—Permi te comprobar la debilidad ó la desapari­
ción del choque de la punta. Signo de mediocre valor es éste 
para el caso presente, puesto que también puede presentarse 
en la degenerac ión miocárdica , en los derrames del pericardio 
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y en otras circunstancias. Mucho más importante es la inmo­
vilidad del mismo choque en los cambios de decúbi to . Tengo 
á éste como uno de los signos más seguros de sínfisis c a r d í a ­
ca. E n los pocos casos que he visto de adherencias per ica rd ía -
cas, ó mejor dicho, que he diagnosticado, pues ciertamente 
habrán pasado por delante de mí algunos enfermos en los que 
no he sospechado siquiera la presencia de dichas adherencias, 
siempre he encontrado que la punta del corazón p e r m a n e c í a 
fija en su sitio. 

Según Duroziez, aplicando la mano sobre la reg ión de 
la punta, se siente un choque sistólico, aun cuando la vis ta 
perciba la r e t r acc ión ó retirada de aquélla en el mismo 
momento. E n opinión de este autor, «ret i rada á la vis ta , 
choque al tacto», es el mejor signo de mediastino-pericar­
ditis. 

Percusión.—Con gran frecuencia podrá observarse un no­
table aumento en la insonoridad cardíaca, como corresponde 
á la considerable hipertrofia que acompaña á estas lesiones 
que estamos tratando. Un fenómeno más directamente relacio 
nado con las adherencias ex t raper icard íacas es la desapar ic ión 
de la macidez relativa y que, según ha observado Potain, la 
macidez permanece invariable cualquiera que sea la posición 
dada al enfermo. 

E l reflejo de Abrams.—Falta en la sínfisis pe r i ca rd íaca . 
P . Merklen y J . Heitz han podido comprobar la ausencia de 
este signo, por lo menos, en aquellos casos más importantes 
en clínica, es decir, cuando la sínfisis se complica de medias-
tinitis. Se comprende, en efecto, que cuando el corazón es té 
sujeto por bridas inextensibles á la t ráquea y al esófago por 
det rás , y a l e s t e rnón y cara interna de las costillas por delan­
te, sea completamente imposible que el órgano pueda reducir­
se en volumen por las excitaciones reflejas determinadas por 
cualquier medio físico. L a ausencia del signo de Abrams guar­
da, pues, estrecha a rmon ía con la invariabilidad de la macidez 
señalada por Potain, y obedece á las mismas causas. 

Auscultación—El oído no recoge n ingún signo carac ter í s ­
tico de esta afección. Los soplos señalados por Aran , Potain, 
Betz, Rosenbach, etc., etc., en ciertos casos particulares, no 
han tenido la conf i rmación necesaria por otros clínicos. Trá ta ­
se casi siempre de ruidos dependientes de la endomiocarditis, 
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que. muchas veces a c o m p a ñ a á las pericardio-mediastinitis. 
Cabe t ambién pensar en la posibilidad de que, en determina­
das ocasiones, una brida que ejerza t racc ión sobre una parte 
deí miocardio, determina un ruido anormal de especiales ca 
racteres acúst icos, como silbidos, chasquidos, etc.; pero dada 
la gran variedad de inserción, formas ana tómicas de dichas 
adherencias, etc., de n ingún modo puede concederse á estos fe­
nómenos estetoscópicos es t imación ninguna para el diagnóst i ­
co, dado lo observado hasta la fecha. 

CaracíerescteZjou/so.—Berheim ha dicho, con mucha razón, 
que el pulso radial revela sobre todo la forma de la contrac­
ción del miocardio, y suministra más elementos al pronóst ico 
de la sínfisis que á su diagnóst ico . También aquí el pulso pa­
radójico ha sido observado diferentes veces, como en los de­
rrames per icardíacos , sin que los diversos autores hayan po­
dido ponerse de acuerdo respecto al tanto de frecuencia y á 
su significación diagnóst ica. E n una re lación de veinte casos 
de sínfisis operados por cardiolisis que tengo á la vista, sólo 
en dos se observó claramente el pulso paradoxal. 

Trazados esfigmográficos.—C. Pezzi ha observado en tres 
casos de sínfisis endoper icá rd ica un signo gráfico de mucho 
valor, á condición de que el bo tón del ca rd iógra fo se aplique 
exactamente sobre la misma punta del corazón. T a l signo con­
siste en la ausencia de la onda auricular en el cardiograma, 
coincidiendo con la demostración de dicha elevación auricular 
en el flebograma. No acertamos á comprender bien lo que 
quiere decir con esto el Sr . Pezzi . A mi modo de ver, el signo 
de Pezzi no quiere significar más que una debilidad paral í t ica 
de la aurícula izquierda. 

Radioscopia—Los recursos que aporta la radiología a l diag­
nóst ico de las mediastino-pericarditis son de lo más importan­
te. Claro que los rayos X no reducen á cero las causas de error; 
pero es evidente que cuando corroboran los datos clínicos, 
acaban de fundamentar el d iagnós t ico . 

L a s adherencias pe r i ca rd í acas se manifiestan radio lógica­
mente de dos maneras: ó bien son directamente visibles en la 
pantalla ó en el cliché, porque tienen suficiente espesor para 
proyectar una sombra, ó porque asientan en regiones normal­
mente transparentes, ó bien traducen su presencia por la i n ­
movil ización del corazón ó de los ó r g a n o s vecinos, como el 
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diafragma muy especialmente. E n cuanto al sitio de las adhe­
rencias, Vaquez y Bordet dicen que las que fijan la base del 
corazón se traducen por . los signos siguientes: 1.° Sombras 
irregulares, dentelladas sobre el contorno superior del cora­
zón. 2.° Inmovilidad de las desviaciones laterales de la base. 
3.° Disminución ó abolición de las desviaciones respiratorias 
en el tercio superior de su proyección. 4.° Modificaciones lige­
ras en la movilidad del diafragma. 

L a s adherencias de la punta presentan: 1.° Sombras dente­
lladas en esta región . 2.° Inmovil idad de la punta. S i las adhe­
rencias se fijan en el diafragma, ó también s i el pericardio 
está unido á la pared torácica, los movimientos de aquel 
músculo están más ó menos disminuidos ó suprimidos ente­
ramente. 

Cuando las sinequias fijan la cara anterior del corazón á la 
pared torácica , las desviaciones del órgano por los decúbi tos ó 
por los actos respiratorios apenas existen. L a mediastinitis pos­
terior se revela á la radioscopia en posición oblicua por som­
bras veladas ó manchas que obscurecen el espacio claro retro-
cardíaco. 

Signos funcionales—hos trastornos funcionales sólo reve­
lan la insuficiencia del miocardio. Presentan el cuadro com­
pleto de la asistolia con éx tas i s venoso, pulso pequeño é i r r e ­
gular, edema de las extremidades inferiores, gran congest ión 
hepát ica, cianosis etc. L o que m á s contribuye, á mi juicio, á 
dificultar enormemente el d iagnós t ico de la sínfisis, es que 
este conjunto de s ín tomas aparece muy precozmente cuando el 
miocardio está atacado de degeneración desde el momento mis­
mo de la pericarditis inicial. Entonces los signos de agotamien­
to cardíaco dominan por completo la escena, y los propios de 
la sínfisis pasan desaparecidos. 

Diagnóstico.—'En lo que llevo dicho se encon t ra rán los pun­
tos de referencia más importantes para llegar al diagnóst ico. 
Recordaré aquí ún icamente que los datos clínicos que permi­
ten fundar un diagnóst ico de adherencias ex t ra -per ica rd íacas 
son: la abolición del reflejo card íaco , la inmovilidad del cho­
que de la punta, las retracciones sistólicas de la pared precor­
dial, la ausencia de expans ión inspiratoria del es ternón y el 
aumento é invariabilidad de la macidez absoluta. Por radios­
copia tenemos: la presencia de sombras contorneando el cora-
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zon, la inmovilidad de las desviaciones respiratorias del mis­
mo, l a inmovilidad del diafragma, el obscurecimiento de los 
mediastinos anterior y posterior. 

Pneumo-pericardias.—El pneumo-pericardias es una afec­
ción r a r a que se caracteriza por el abombamiento de la región 
precordial, el sonido timpánico que reemplaza la macidez car­
díaca y el timbre metálico de los tonos del corazón. 



C A P I T U L O X X I X 

E l corazón en las infecciones. 

, Los médicos antiguos, que no tenían medios para distin­
guir, conocer y separar bien las lesiones ana tómicas , y los 
modernos, que cuentan con grandes recursos para detallar y 
adquirir datos ciertos acerca de las más pequeñas alteraciones 
de los tejidos, han venido á coincidir en un concepto funda­
mental que no debe apartarse de la mente del clínico, y es que 
cuando el corazón es invadido por los organismos pa tógenos , 
no es el endocardio ni el pericardio exclusivamente los afecta­
dos, sino todo el corazón, es decir, el miocardio con sus dos 
revestimientos interno y externo. Preciso será, por consi­
guiente, resurgir la palabra «carditis» con que los clínicos de 
la pasada centuria designaban la par t ic ipación aguda ó c r ó ­
nica que el corazón tomaba en las enfermedades generales. 

Etiología.—Be un modo general puede decirse que el cora­
zón puede interesarse en el curso de todas las enfermedades in­
fecciosas; pero hay algunas de éstas que muestran cierta pre­
dilección por dicho ó rgano . F iguran entre ellas el reumatismo, 
la fiebre tifoidea, la escarlatina, la difteria, la pneumonía , la 
gripe, tuberculosis, sífilis 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 á los animales en experiencia, lesiones miocárd icas 
muy extensas y muy parecidas entre sí. L a s toxinas juegan 
indudablemente un cierto papel en la intensidad de las^ lesio­
nes, pues se ha observado que si se practica la inyección con 
cultivos filtrados, las miocarditis provocadas son iguales á 
cuando se inoculan cultivos sin filtrar, pero mucho menos pro­
fundas. L a toxina diftérica especialmente ejerce una acc ión 
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paralizante notable. L a s lesiones del miocardio (procesos de­
generativos, granulosos, céreos y grasosos) aparecen al día. 
siguiente de la invasión microbiana, y los microorganismos 
específicos se encuentran en los focos patológicos. L a s infec­
ciones asociadas se favorecen mutuamente aumentando la gra­
vedad y extensión de las alteracionss ana tómicas . 

Pasaremos á describir el estado del corazón en las diversas 
infecciones. 

ñeuma^smo . — L a frecuencia de la carditis en el curso del 
reumatismo es tan grande, que algunos autores la han llegado 
á considerar, no como una complicación, sino como un s ín to­
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 complicación ca rd íaca es de temer siempre, aun 
cuando, afortunadamente, escapen de ella una mitad, por lo 
menos, de los enfermos de poliartritis infecciosa. 

L a causa que produce el reumatismo, sea la que fuere (tal 
vez el «diplococo reumático» que Poynton y Pa iné dicen haber 
aislado de las vegetaciones endoper icard í t icas , cultivado é 
inoculado á los animales, determinando lesiones idénticas á las 
reumát icas ) invade el corazón; pero no solamente en sus dos 
serosas, sino en todo el espesor del ó rgano , lo que demuestra 
que la infección se verifica por las arterias coronarias. 

E l miocardio presenta las lesiones his tológicas propias de 
la degeneración grasicnta y disociación de las fibras muscula­
res, al mismo tiempo que una infi l t ración leucocitaria del te­
jido conjuntivo; pero lo que caracteriza la miocarditis r e u m á ­
tica son los nódulos descritos por Aschoff y Tawara , llamados 
nádalos miliares. Dichas formaciones asientan de preferencia 
en pleno miocardio ventricular, principalmente en el lado i z ­
quierdo y siempre cerca de una rama de las arterias corona­
rias. Parece que demuestran la reacción defensiva del tejido 
conectivo card íaco á la infección reumát i ca , porque se los en­
cuentra t ambién en los bordes libres de las válvulas, especial­
mente de las mitrales y en el espesor del pericardio. His to ló ­
gicamente, dichos nódulos son globulares ó alargados, y están 
formados por una ag lomerac ión fibrinosa con células diversas, 
entre las que predominan las células gigantes con muchos n ú ­
cleos frecuentemente vacuolares. Estos nódulos , que, según 
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Coombs, constituyen focos de producción de toxinas, causan­
tes de la degeneración grasicnta de las fibras muscu ares, son 
propios y caracter ís t icos de la miocarditis reumát icas , puesto 
que no se los encuentra en otras infecciones. 

L a s modificaciones histológicas apenas determinan cambio 
alguno en el aspecto del miocardio á simple vista, y , por tan­
to, no parecen suficientes á explicar la enorme dilatación del 
corazón que sobreviene en el ataque reumát ico . T a l fenómeno, 
lo mismo que la hipertrofia de los ventr ículos , la cual no está 
en re lación con los exudados inflamatorios, parece más bien 
explicarse por una acción directa de las toxinas sobre el mio­
cardio; es una especie de envenenamiento toxémico del múscu­
lo del corazón, que á su vez puede dar t ambién cabal cuenta 
de la extremada debilidad del corazón, observable aun después 
de haber desaparecido la fiebre. 

Sobre el endocardio, el proceso reumático determina la for­
mación de protuberancias ó vegetaciones constituidas por te­
jido embrionario y fibrina, que ocasionan el engrosamiento é 
infiltración de las válvulas . Estas vegetaciones pueden resol­
verse y desaparecer; pero con más frecuencia se organizan ó 
se ulceran, y al cicatrizar deforman los aparatos valvulares^ 
y dejan, como consecuencia, lesiones irreparables. 

E n el pericardio, las alteraciones va r í an desde una pericar­
ditis ligera, que puede curar hasta inflamaciones profundas, 
causa de las adherencias con los ó rganos próximos , las cuales 
dificultan extraordinariamente el trabajo del corazón. 

Las manifestaciones card íacas del reuma aparecen en una 
época muy variable. Hay casos, en los cuales, los s í n t o m a s 
clínicos de la ca rd iopa t ía aparecen ya á la primera ó segunda 
semana del padecimiento articular; otros, á los veinte ó treinta 
días, y algunos, meses ó años después, cuando el proceso es­
clerosante los revela. 

L a miocarditis r eumát ica puede existir sola, sin lesión apa­
rente de las serosas, en una gran proporc ión de casos, según 
Coombs. Cuando así sucede, los s ín tomas clínicos son: un au­
mento de volumen considerable del corazón é insuficiencia mitraL 
Esta insuficiencia mitral es, en la mayor ía de las ocasiones, 
puramente funcional, por di la tación del orificio, que á veces 
permite el paso á cuatro dedos. E n la infancia, sobre todo, los 
signos físicos de la carditis dependen exclusivamente del m ió -
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cardio, y éstos pueden desaparecer totalmente cuando el ven­
trículo vuelve á tomar sus dimensiones ordinarias. Esto es 
completamente cierto en algunos casos. He visitado niños que 
á los quince ó veinte d ías de un ataque reumát ico , y á veces 
antes, han presentado un soplo sistólico en la punta, gran ex­
tensión de la macidez, latido impulsivo violento, y al mes ó dos 
meses habían desaparecido totalmente, y para siempre, estos 
síntomas. Hay que tener en cuenta, sin embargo, que esta ter­
minación no es en todos los casos tan feliz, sino que, aun ate­
nuándose , ó quizá ext inguiéndose completamente, la lesión 
miocárdica, queda un ligero gradj de endocarditis, que más 
tarde, tal vez al cabo de unos meses, se manifestará clínica­
mente, de lo cual he visto t ambién muchos ejemplos. 

De todos modos, la di latación del anillo mitral , y a por pér ­
dida de la tonicidad del esfínter muscular que le rodea, y a de­
terminado por la extraordinaria expansión que sufre la cavidad 
ventricular, es un hecho de autopsia que la clínica confirma por 
el curso y resultados de esta clase de enfermos. 

Algunos autores, Gossage y Ooombs entre ellos, han podido 
apreciar otro soplo en la punta, coincidiendo con el d iás to le . 
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 á una 
aspiración que se produce en el ventr ículo, muy agrandado, 
durante el diástole, ó tal vez á cierta estenosis relativa, pues 
aun cuando el orificio se halle dilatado, todavía lo está mucho 
más la cavidad ventricular. 

Generalmente existe en la miocarditis r eumá t i ca notable 
aumento del segundo tono de la pulmonar, como consecuencia 
de la considerable presión en el campo de la circulación pul­
monar, determinada, á su vez, por la insuficiencia mitral . E l 
ritmo cardíaco, por lo general, es desordenado, y el pulso fre­
cuente, pequeño, blando é irregular. 

Los enfermos suelen quejarse de molestias subjetivas, de 
gran interés para el diagnóst ico, según he podido cerciorarme, 
consistentes en sensación de peso ó dolor en la región precor­
dial, anhelación persistente y gran inquietud. Comúnmente se 
observan también, sobre todo, en los niños, fenómenos de con­
gest ión pulmonar, cuyos focos va r í an de un día á otro, y con 
a lgún esputo hemoptoico. 
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L a carditis r eumát i ca es un asunto muy serio Ciertamente 
l a restitutio ad integrum es perfectamente posible; pero es m á s 
frecuente que el desfallecimiento cardíaco se acentúe y se pre­
senten síncopes en uno de los cuales puede morir el enfermo. 

Toda clase de arritmias pueden presentarse en el curso de 
la carditis r eumá t i ca : extrasís toles , bloqueo y pulso alternan­
te, indicando una invasión cierta del tejido unitivo aur í cu lo -
ventricular. Mas lo que da carác te r de gravedad al proceso es 
la di latación del corazón. Sin duda el veneno reumát i co ataca 
de preferencia la función de tonicidad. 

Las determinaciones endocardí t ioas del reumatismo sólo 
son apreciables cl ínicamente cuando el proceso inflamatorio 
ataca el aparato valvular, pues se comprende que cuando aquél 
localice sus influencias exclusivamente sobre el endocardio 
parietal—localización posible, según demuestran ciertas autop­
sias,—no exis t i rán signos físicos locales reveladores de dicha 
invasión. Los sitios m á s frecuentes de las lesiones e n d o c a r d í -
ticas de origen r eumá t i co son la válvula mitral y las sigmoi­
deas aór t icas . Por consiguiente, el mayor n ú m e r o de casos 
p re sen t a r án los s ín tomas de una insuficiencia mitral ó los pro­
pios de la insuficiencia aór t ica . Conviene recordar á este pro­
pósito lo que acabamos de decir respecto á la patogenia que 
las modernas investigaciones atribuyen al soplo sistólico de la 
punta; esto es, que su origen es, más bien que una lesión del 
endocardio, una relajación de la musculatura que rodea el 
orificio. 

E n una gran mayor ía de casos, la existencia de ruidos de 
soplo debidos á una endocarditis, no se pueden demostrar 
hasta a lgún tiempo después que ha desaparecido la fiebre, es 
decir, hasta que se producen retracciones y calcificaciones en el 
tejido conjuntivo neoformado. 

E l pericardio es t ambién afectado con frecuencia por la i n ­
fección reumát ica y , por lo general, permanece en el estado de 
pericarditis seca durante todo el curso de la enfermedad. Sus 
s ín tomas son los propios de esa afección. 

Fiebre tifoidea; Hanmann, de Baltimore, ha examinado el 
corazón en 47 individuos muertos de fiebre tifoidea, y en todos 
ha encontrado alteraciones en el músculo parenquimatosas é 
intersticiales (infil tración, pé rd ida de la es t r iac ión, espacios 
perinucleares ensanchados, aumento en el n ú m e r o de células. 
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edema del tejido conjuntivo, pequeños focos hemorrágicos) . De 
los 47 casos, sólo en 6 las lesiones eran profundamente dege­
nerativas; en todos los demás, el examen histológico no expl i ­
caba la muerte por el corazón. Hirschfelder, Lagoanere y otros 
varios investigadores están de acuerdo en afirmar que las alte­
raciones encontradas en la autopsia son, en general, tan poco 
acentuadas, que no permiten darse cuenta de los trastornos 
cardíacos observados en vida, es decir, que no existe parale­
lismo alguno entre los s íntomas funcionales y las alteraciones 
ana tómicas . 

E s t a falta de proporcionalidad es lo que ha inducido á A r -
loing á estudiar, por el método gráf ico, las consecuencias de 
las infecciones mixtas—tifo-estafi locócica y t i fo-estreptocóci-
ca—experimentalmente en el perro, para ver si estas asocia­
ciones explicaban mejor los fenómenos clínicos cardíacos ob­
servados en las infecciones eberthianas. L a toxina tífica a is la­
da produce accidentes marcados sobre el corazón, hasta el 
punto de poder detener su marcha en diástole; su acción es, 
por consiguiente, más cardíaca que vascular. Por el contrario, 
la toxina estafilocócica obra especialmente sobre los vasos, 
provocando su di la tación con h ipotens ión profunda. Cuando 
en el mismo animal se practican inyecciones alternativas de 
ambas toxinas, cada una de ellas ejerce sus efectos propios. 
S i l a intoxicación se realiza con una mezcla in vitro de las 
mismas, la estafilotoxina predomina sobre la tifotoxina. 
L a estreptococina tiene una acción intermedia entre la toxina 
de Eber th y la estafilotoxina. L a mezcla de estreptococina y 
tifotoxina obra sobre el corazón, y cada una de ellas sensibili­
za al animal vis-á-vis de la otra. Po r últ imo, las toxinas intro­
ducidas sucesivamente en la circulación se favorecen en su 
acción destructora. 

Estas notables experiencias parecen dar la razón, en gene­
ra l , á aquellos autores que hab í an deducido de sus estudios l a 
resultante de que, por lo menos, para la infección eber-
thiana, los casos de muerte no hay que atribuirlos exc lu­
sivamente á la acción de la toxina tífica sobre el corazón, 
sino muy especialmente á su efecto para los centros vaso­
motores. 

Hirschefelder y Hammann se inclinan á pensar que ade­
m á s de las lesiones de degeneración y vacuolización halladas 
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en el miocardio, hay que tener en cuenta la disminución con­
siderable de la tonicidad, que hace fáéil la dilatación del ó rga­
no al menor esfuerzo, sobre todo, durante la convalecencia. 
Apoya esta opinión las experiencias de los autores en la into­
xicación fosfórica, donde, con idénticas lesiones anatomo-pa-
tológicas, se evidencia de un modo claro la pérd ida de la fun­
ción tónica del corazón. 

E l endocardio rara vez es afectado en la fiebre tifoidea. E l 
pericardio lo hace con más frecuencia, y en ocasiones el de­
rrame es puramente endotelial. Triboulet ha observado un 
caso de estos en un niño de once años. E l derrame, de 90 gra­
mos, era cetrino, no fibrinoso. Después de centrifugar el resi­
duo, se encontró éste constituido ún icamente por células en-
doteliales, casi todas aisladas, y el cultivo dió colonias de ba­
cilo tífico. E l pericardio fibroso estaba sano; únicamente el 
seroso era el alterado. 

Los s íntomas clínicos de la miocarditis tífica aparecen es­
pecialmente en la convalecencia, y son los típicos de la insufi­
ciencia card íaca . E l primer signo que suele l lamar la aten­
ción del clínico, es l a frecuencia, blandura é irregularidad del 
pulso; después sobrevienen los fenómenos de di latación car­
díaca y las insuficiencias musculares de la mitral . L a inva­
sión del corazón por el veneno tífico puede ser pasajera y 
curar el enfermo sin dejar huella alguna ostensible con m á s 
frecuencia que en otras infecciones. Así, pues, se en tenderán 
como signos de impotencia cardíaca, consecuencia de la mio­
carditis tífica, el aumento insólito en el n ú m e r o de pulsacio­
nes card íacas (rara vez existe bradicardia), la debilidad del 
pulso, las sensaciones de desfallecimiento y ansiedad experi­
mentadas por el enfermo, su palidez y los signos físicos de 
di la tac ión del corazón. 

Difteria.—La frecuencia de las lesiones miocard í t icas en la 
difteria es perfectamente conocida. L a tendencia que esta en­
fermedad tiene á producir s íncopes seguidos de muerte r á p i ­
da, ha preocupado siempre á los investigadores que se han 
esforzado en buscar la causa anatómica de tales accidentes. 
Así, Amenomiya ha examinado atentamente el corazón en doce 
casos de difteria, y ha encontrado: I o Lesiones de degenera­
ción grasosa de las fibras musculares en grado variable, ais­
ladas ó en grupos. 2.° Lesiones inflamatorias intersticiales. 
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3.° E n nueve casos, lesiones de degeneración g ránu logras ien ta 
del fascículo atrio-ventricular. 

A l revés de otros autores, Amenomiya nunca ha encontrado 
alteraciones limitadas al fascículo, sino siempre asociadas 
á otras del miocardio, las cuales parecen debidas á la ac­
ción propia de la toxina dif térica. E l autor cree que, si no 
exclusivamente, las perturbaciones del hacecillo de H i s pue­
den tener una parte principal en la patogenia del colapso 
card íaco . 

Takehiko Tanaka ha autopsiado á quince niños muertos de 
difteria, y ha podido comprobar siempre la degenerac ión g r a ­
sicnta del miocardio m á s ó menos acusada, y otras veces, hia­
lina ó cérea. Las lesiones intersticiales las considera, lo mismo 
que otros investigadores, secundarias á las miocard í t icas . E l 
fascículo de H i s presentaba en catorce casos alteraciones de 
degenerac ión grasosa y cérea uniformemente repartidas en 
toda su extensión, lo que parece conferir á este hacecillo 
cierta au tonomía . Sin embargo, este autor se resiste á creer 
que la parál is is del corazón con muerte repentina, puede 
explicarse por las lesiones encontradas en el referido hacecillo 
de H i s . 

Experimentalmente, la toxina diftérica se muestra muy ac­
tiva sobre el corazón. Chevalier y Olere hacen circular en el 
corazón aislado del conejo la toxina diftérica á r azón de 
0CC,0,01 á 0*0,04 por litro de suero de Locke, y han observado 
una acción paralizante notable. E l corazón, después de, un l i ­
gero per íodo de aceleración, se para en diástole al cabo de cua­
renta ó cuarenta y cinco minutos, según la dosis y Ja clase de 
cultivo de la toxina. 

Los fenómenos clínicos de la miocarditis diftérica son á 
veces tan insignificantes, que en m á s de una ocasión se ve el 
clínico sorprendido por una muerte r á p i d a que no ha podido 
prever. Precisa, pues, observar muy detenidamente á todo dif­
térico, sobre todo transcurrida la primera semana, con el ob­
jeto de descubrir los primeros signos de arri tmia y debilidad 
card íaca ó la presencia de soplos de origen muscular. Alguna 
vez —y es punto que debe llamar la atención del médico— la 
lentitud exagerada del pulso puede llegar, como en una obser­
vación de Sperk y Hecht en un niño de tres años , á 44 pulsa­
ciones por minuto. 
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No quiero dejar este punto sin dejar consignado un hecho 
clínico 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 cambio, se mues­
tran particularmente eficaces en esta afección. 

Escarlatina.—ha mayor ía de los médicos que han seña lado 
la muerte ráp ida en la escarlatina, no hab ían podido encon­
trar lesiones miocard í t icas . Habían, sí, descrito la endocardi-
sis, que fácilmente conduce á la asistolia, y la pericarditis m á s 
rara, con frecuencia latente, porque no da lugar á s ín tomas 
funcionales; pero la carditis, en el verdadero sentido de la pa­
labra, ha sido negada hasta por autores con temporáneos como 
Lederer y Stalte, los cuales no han hallado nunca alteraciones 
ana tómicas n i químicas del músculo cardíaco que expliquen 
los desórdenes circulatorios que frecuentemente se observan 
en vida. 

Weill y Mouriquaud, sin embargo, describen varios casos 
en los que la autopsia demos t ró signos de miocarditis muy pro­
nunciada. Un hombre de diez y nueve años con escarlatina 
grave, a t axoad inámica y ruidos de corazón sordos, embrio-
cárdicos, muere al quinto día de un síncope brusco. A la autop­
sia, inf i l t raciónleucoci tar ia abundante, constituida por gran­
des mononucleares y principio de disociación de las fibras 
carnosas. L a s suprarrenales estaban sanas. Un niño de diez y 
siete meses, con escarlatina típica, sin a lbúmina , á los trece 
días de enfermedad, se le encuentra muerto en la cama. E l 
miocardio presentaba aspecto de hoja seca, y a l examen h i s ­
tológico, acumulación de pequeñas células inflamatorias a l ­
rededor de los vasos y en los espacios interfasciculares. Las 
fibras miocárdicas sólo ofrecían ligera disociación segmentaria. 

Clínicamente, el «corazón escarlatinoso» es una verdad. He 
asistido á un niño con grave escarlatina (fiebre alta y soste­
nida, pe r íodo eruptivo muy largo, abscesos ganglionares en 
ambos lados del cuello, angina y faringitis muy extensas), en 
el que los trastornos card íacos prolongaron la enfermedad por 
espacio de tres meses, quedando, por fin, completamente bien. 
L a taquicardia escarlatinosa rara vez falta, y es frecuente ver 
temperaturas de 38° con 149 pulsaciones. Los tonos del cora­
zón aparecen velados, el aumento en la insonoridad card íaca 
es manifiesto; los soplos rasposos en la base (que no son de 
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pericarditis) se observan á menudo, el ruido de galope también 
se presenta en muchos casos. Otros autores han observado 
desdoblamiento del primer tono en la base y desdoblamiento 
del segundo en la pulmonar. E n los casos más graves, pueden 
aparecer colapsos al tercer día de enfermedad, hipotensión 
marcada, disnea y cianosis de las extremidades. 

L a escarlatina puede dejar como consecuencia una lesión 
va lvular que, según he visto en mi práct ica , conduce r á p i d a ­
mente á la asistolia. 

Pneumonía.—La importancia que tiene el estado del cora­
zón en la infección pnéumica , desde el punto de vista p ronós ­
tico y el que en los casos que terminan por la muerte, la causa 
inmediata consiste en el agotamiento de la energ ía cardíaca, 
son hechos que tienen hoy día en clínica todos los caracteres 
de las verdades axiomát icas . Y a la fiebre, por sí sola, oca­
siona, dada la extremada sensibilidad del aparato circulatorio 
á la elevación de la temperatura, una debilidad cardíaca que 
puede llegar al agotamiento completo si aquélla se prolonga 
mucho tiempo en cifras altas. Se añade á esto el trabajo exa­
gerado que las zonas pulmonares infiltradas imprimea al cora­
zón derecho, el cual se deja dilatar en mayor ó menor grado, 
según la edad y la intensidad de la infección. 

Etienne y Pe r r in (de Nancy) han estudiado la reacciones 
leucocitarias y la resistencia card íaca en 14 ancianos cardio 
esclerosos, y concluyen de sus estudios, muy notables por 
cierto, que todos los pneumónicos viejos que sucumben mue­
ren por el corazón; las reacciones leucocitarias son absoluta­
mente secundarias desde el punto de vista del pronóst ico . 
Salowzoff, en los pneumónicos que ha podido hacer la autop­
sia, ha encontrado degeneraciones g ránu logras ien tas del mio­
cardio; y , por otra parte, las investigaciones bacter iológicas 
han demostrado plenamente la existencia del pneumococo en 
el endocardio y pericardio de los sujetos que han padecido de 
pu lmonía . Exis ten , por consiguiente, en la pneumonía dos ó r ­
denes de causas que contribuyen á debi l i tar la fuerza del cora­

z ó n : una infecciosa, por implantac ión del germen específico, 
solo ó asociado, en los tejidos ca rd íacos ; otra, puramente me­
cánica, por dificultad de vaciamiento del ventr ículo derecho. 
L a frase de que «si la enfermedad reside en el pulmón el peli­
gro está en el corazón», es exacta de toda exactitud. 
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E l pulso es, como siempre, el mejor guía para el clínico y 
el primero que suele delatar los comienzos de la invasión car­
díaca por el proceso infeccioso. E n cuanto el pulso late preci­
pitadamente, en mayor p roporc ión de lo que indica la tempe­
ratura, se muestra blando, depresible, y con más razón s i pre­
senta intermitencias ó irregularidades debe temerse por la 
suerte del enfermo, así sea éste joven y robusto. 

Por parte del corazón, el examen puede demostrar los to­
nos secos, bruscos y apagados. Generalmente hay aumento de 
las zonas pleximétr icas hacia la derecha del es ternón, y es muy 
manifiesta l a pulsación ep igás t r i ca . 

Con respecto al pronóst ico , Salowzoff insiste mucho acerca 
de las seguridades que da la prueba de Katzenstein (com­
pres ión bilateral de las i l íacas) . Cuando este proceder da re­
acción inversa á l a normal, esto es, cuando determina taqui­
cardia é hipotensión, el fin del enfermo se aproxima. De mi 
prác t i ca puedo decir que el es f igmomanómet ro constituye un 
procedimiento para averiguar la capacidad funcional del co­
razón, que pocas veces se equivoca. Sean como quieran las 
lesiones pulmonares, alcance l a temperatura la cifra que quie­
ra , siempre que la p res ión sistólica esté por bajo de 100, el 
-corazón está seriamente amenazado, la términación funesta es 
de esperar. Verdad que este medio diagnóst ico-pronóst ico no 
es privativo de la pulmonía , sino que sus resultados pueden 
aplicarse á todas las infecciones. L a muerte súbi ta es ra ra en 
la pneumonía franca; mucho más que en la tifoidea, la difteria 
ó la gripe; parece como si el proceso fuera esencialmente m i ­
crobiano y no tóxico. 

Gripe—Las endocarditis y miocarditis gripales son debi­
das á la presencia sobre estos tejidos del bacilo de Pfeiffer. 
E s t a aseveración 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-
oontrado el germen específico de la gripe sobre las vegetacio­
nes endocardí t icas , y en cuatro casos, durante la vida, las he~ 
moculturas fueron positivas en los cuatro. E l microbio cul t i ­
vado fué sometido á la inspección de Pfeiffer que aseguró se 
trataba del cocobacilo de l a gripe. 

L a gripe, por consiguiente, puede invadir el corazón y de-
25 
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terminar sea una endocarditis, sea una miocarditis, en sujetos 
perfectamente sanos del corazón hasta entonces; pero es indu-
dable que, la m a y o r í a de las veces, lo que hace el veneno g r i ­
pal es agravar las afecciones card íacas preexistentes, hasta el 
punto que Ruhemann se pregunta s i muchas de las agravacio­
nes r á p i d a s que, sin causa aparente sobrevienen en algunos 
cardíacos, no dependerán de una infección gripal l igera, ape­
nas ostensible, pero lo suficientemente activa, hasta para de­
terminar la muerte r áp ida . 

L a influencia nefasta de l a gripe sobre los enfermos, car­
díacos es asunto que los clínicos estamos viendo diariamente, 
y el peligro de una muerte súb i t a en todo enfermo gripal , 
cuest ión que no debe olvidarse j amás . Esta dichosa infección 
es la que me ha proporcionado los disgustos más grandes de 
mi prác t ica . 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 á los dos ó tres dias de levantarse de l a cama. 
Me resisto á creer que estas muertes puedan ser p roduc ida» 
por una miocarditis, sino por una influencia tóxica sobre e l 
sistema nervioso central. 

E l veneno gripal ejerce sobre el corazón una profunda ac ­
ción hipostenizante. Se presentan lipotimias, síncopes, inter­
mitencias, s ín tomas de colapsos, gran hipotensión y el pulso 
es blando, muchas veces lento é instable. A l lado de estos en­
fermos debe estar siempre cargada una jeringuilla con cafeína 
ó aceite alcanforado. Claro que la frecuencia de estos acciden­
tes depende de la clase y forma de la epidemia; pero lo que no 
debe olvidarse es que no existe relación alguna entre la inten­
sidad del ataque y la p resen tac ión de fenómenos cardíacos . 
Por lo regular, las formas, al parecer más leves, son las que 
determinan los accidentes m á s graves por parte del corazón. 
No es tampoco raro que la gripe deje para siempre una lesión 
valvular, ó, lo que es más frecuente, una astenia ó debilidad 
del corazón, de la cual muchos enfermos no logran verse libres 
en lo que les resta de vida. 

Tuberculosis.—IJOS tubé rcu los miliares pueden implantarse 
en él endo-meso-pericardio, lo mismo que en otros tejidos y 
órganos del cuerpo humano. Los bacilos específicos han sido 
hallados también—con exclusión de todo otro germen—por 
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Ardin , Delteil, etc., en el endocardio de un joven de veintiocho 
años , que mur ió de tuberculosis pulmonar, resultando positi­
va la inoculación al cobayo. L a miocarditis tuberculosa pura, 
sin lesión de las serosas, ha sido descripta por André Philibert, 
en el perro. E n pleno miocardio se descubrieron numerosos 
folículos tuberculosos t ípicos, aislados ó en masa caseosa. L a s 
mismas alteraciones exis t ían en otros órganos . E l pericardio 
es también sitio frecuente de nodulos fímicos, lo mismo en 
el joven que en el viejo. E n general, predominan en el cora­
zón tuberculoso las lesiones intersticiales sobre las parenqui-
matosas. 

Sin necesidad de una localización directa en el corazón, 
la tuberculosis determina desórdenes funcionales y signos fí­
sicos cardio-vasculares. Son éstos, principalmente, l a taqui­
cardia, las palpitaciones, las modificaciones de la pres ión a r ­
terial, la asistolia y los cambios de sitio y volumen del co­
razón. 

Grasset describe tres tipos de taquicardia: 1.° Taquicardia 
por neuritis del vago; episodio ta rd ío , comúnmen te asociado 
á otras manifestaciones polineurít iCas. 2.° Taquicardia por 
adenopat ía t r áqueo -b rónqu ica , de carác te r permanente pntre 
110 y 120 pulsaciones, tos coqueluchoide, palpitaciones subje­
t ivas. 3.° Taquicardia tóxica; oscila entre 100 y 110 pulsacio­
nes, sin pa lp i tac ión . Esta ú l t ima forma puede reconocer por 
origen una intoxicación de los centros bulbares ó un vicio 
de secreción de las g lándulas endocrinas. Muy ra ra vez, la t a ­
quicardia tuberculosa realiza el s índrome de Bouveret, sino 
que su tipo es más bien continuo sin grandes exacerbaciones. 

Las palpitaciones, independientemente de la taquicardia, 
pueden presentarse al principio de la infección. Son frecuen­
tes en los sujetos jóvenes , nerviosos ó dispépticos, y resultan 
de una conmoción del pneumogás t r ico al nivel del pu lmón ó 
del es tómago. Su significación semeiológica es poco precisa. 

Todos los numerosos autores que se han ocupado de la ten­
sión arterial es tán de acuerdo en confirmar los datos clásicos 
que se poseen sobre la materia. L a presión sanguínea es baja 
en la tuberculosis pulmonar, y esto desde el principio d é l a 
enfermedad. Se excep túan de esta regla las tuberculosis que 
evolucionan en un terreno diabético ó gotoso, ó cuando co­
existe una arterio-esclerosis periférica ó renal. L a hipotensión 
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es más marcada cuanto m á s avanzada está la enfermedad. 
Emerson dice que cuando l a h ipo tens ión es habitual en un i n ­
dividuo ó en una familia, este signo indica una amenaza para 
el porvenir. E n los tuberculosos c rónicos , e l aumento ó la dis­
minución de la tensión arterial está siempre en relación d i ­
recta con la mejoría ó empeoramiento del enfermo. 

Reznicek y otros varios médicos han estudiado la acción de 
la tuberculina á dosis te rapéut ica sobre la tensión arterial, y 
coinciden en seña la r el descenso de la p res ión sistólica, aun­
que, a l parecer, de un modo reducido y pasajero. L a tensión 
diastól ica se eleva algunas veces. L a toxina tuberculosa pa­
rece accionar sobre el s impát ico , determinando un aflujo de 
sangre desde la periferia hacia los ó r g a n o s internos. 

E p ciertos enfermos, la miocarditis adquiere una prepon­
derancia tal en el cuadro morboso, que los tuberculosos mue­
ren por asistolia, lo mismo que en cualquier otra afección or­
gánica propia del corazón. Es ta es l a te rminac ión habitual de 
la tuberculosis fibrosa co^ enfisema pulmonar. E s muy cu­
rioso el hecho observado por algunos clínicos, de que la pre­
sión arterial aumenta en casos de hemoptisis, y á veces la hi­
per tensión precede á la hemorragia. Algunos investigadores 
creen que este signo podría utilizarse para pronosticar una 
hemoptisis. L a s diferencias entre la pres ión máxima y mínima 
son poco considerables en los tuberculosos. 

E l corazón de los tuberculosos es un corazón pequeño. Los 
exámenes ortodiagráficos y la ana tomía patológica confirman 
este dato. Por mi parte, y respetando como se merecen las 
observaciones de los autores, debo decir que esto no es ver­
dad en muchos casos. Y o he visto fímicos, no solamente con 
corazón de dimensiones normales, sino mayores de las ordi­
narias. L a atrofia cardíaca, indicada por muchos investigado­
res, deja de ser un hecho constante, según mis observaciones, 
y esto aun s in complicación renal. 

Sífilis.—La sífilis, cuando invade el corazón y es adquirida, 
da lugar á la fo rmación .de gomas, lo mismo que en otras v i s ­
ceras. S i la sífilis es congénita, entonces es mucho m á s fre­
cuente la presentac ión de una miocarditis intersticial, que se 
comprueba no solamente por las lesiones histológicas, sino 
porque se encuentra el treponema en las mismas. 

Microscópicamente se observan islotes blanquecinos, cons-
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tituldos por un tejido fibroso especial; un ret ículo fibrilar que 
engloba numerosas células, no solamente de tipo linfocito, sino 
epiteliales con vacuolas. E l conjunto de este tejido patológico 
se diferencia bien de la vulgar miocarditis intersticial. Estas 
lesiones, tan pronto difusas como en focos, tienen tendencia 
á extenderse entre las fibras miocárdicas , y ofrecen la carac­
ter ís t ica de abrazar los capilares y las pequeñas arteriolas, sin 
llegar á obliterarlas, como sucede con más frecuencia en la s í ­
fi l is adquirida. 

L a s propias fibras miocárd icas muestran también altera­
ciones de degeneración grasosa; son de color pál ido, y pier­
den su estr iación. Pero lo principal está en la presencia de los 
espirocetes en el extremo de esos islotes de miocarditis y en 
los intersticios de las fibras muscalares. 

Clínicamente, la sífilis ca rd íaca congéni ta no se puede diag­
nosticar cuando falten otros estigmas ó lesiones de la misma 
naturaleza en los demás órganos ó tejidos. Warthin y Scott 
atribuyen á esta infección muchos casos de deformaciones car­
diacas, la asfixia de los recién líacidos y ciertas muertes r áp i ­
das en la primera edad. Más adWante habrá que pensar en la 
sífilis en los casos de infantilismo, detenciones del desarrollo 
ó atrasos intelectuales. Según Milián, el 80 por 100 de los ca­
sos de aortitis, arterio-esclerosis y aneurismas de la aorta, 
son de origen sifilítico, y dan una reacción de Wassermann 
positiva. L a arteritis obliterante sifilítica ó un goma del co­
razón es la causa más común de la angina de pecho y de mu­
chos casos de muerte súbi ta . E l desarrollo precoz de la arte­
rio-esclerosis ó los accesos de angina de pecho que sobrevie­
nen entre los veinte y treinta y cinco años , deben hacer pen­
sar siempre en una et iología sifilítica. 

Erisipela.—Aparte de las lesiones endo-pericardíacas que se 
encuentran en la erisipela, se aabe que existe una miocarditis 
aguda erisipelatosa, provocada por la acción de las toxinas 
microbianas sobre el corazón. Y a en el curso de la enferme­
dad, la percus ión permite descubrir un aumento, á veces muy 
notable, de la macidez cardíaca con refuerzo del segundo tono 
pulmonar. Por desgracia, la invasión del miocardio por el es­
treptococo de la erisipela no suele denotarse por otros signos 
de auscul tación ó subjetivos propios de esta infección. Sólo el 
pulso, que se hace r á p i d o ó irregular, y la oscuridad de los 
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tonos cardíacos, pueden hacernos sospechar la miocarditis, 
junto con un estado general grave. 

Recientemente, Lesnó ha hecho en algunos erisipelatosos 
observaciones in te resant í s imas . Según este autor, la muerte 
rápida en el curso de esta enfermedad que estamos tratando no 
debe ser siempre atribuida á la miocarditis ó, en su defecto, á 
un trastorno de la inervación card íaca , sino que se debe tener 
muy en cuenta las lesiones de las cápsulas suprarrenales. E n 
nueve casos de erisipela terminada por la muerte, Lesné ha 
encontrado: 1.° Inf i l t ración leucocitaria de pequeños mononu-
cleares; á veces pequeños abscesos. 2.° Hemorragias micros­
cópicas , disociando las t r abécu las celulares. 3.° Destrucción 
casi completa de la capa medular. 

P a r a descubrir á tiempo esta suprarrenalitis, el autor r e ­
comienda fijarse sobre todo en la hipotensión arterial que nunca 
falta, en la profunda astenia en que caen los enfermos, p róx ima 
al coma, y algunas veces se presentan t ambién vómitos y dia­
rreas. 

Y o no he perdido en mi prác t ica m á s que dos enfermos de 
erisipela, y uno de ellos, hombre joven y robusto, gran alco­
hólico, mur ió , efectivamente, con todo el cuadro s indrómico 
descripto por Lesné. Á pesar de la carencia de signos cardía­
cos, yo entonces a t r ibu í la muerte de este enfermo á una mio­
carditis; pero ahora creo que la insuficiencia capsular aguda 
pudo no ser ex t r aña á la te rminación fatal. 



C A P I T U L O X X X 

Influencia del embarazo en las afecciones cardíacas. 

Efectos del cloroformo sobre el corazón. 

E l corazón en el embarazo.—Una de las causas de agobio 
card íaco que tiene un in terés clínico de primer orden, es el em­
barazo y parto. E n la p rác t i ca , rara vez es consultado el clí­
nico sobre los inconvenientes de las card iopa t ías para el ma­
trimonio y sus naturales consecuencias, sino acerca de los pe­
ligros que un embarazo ya existente, ó el p róx imo parto, puede 
acarrear á una enferma del corazón. E n ambas circunstancias, 
como no se trate de un diagnóst ico muy preciso, conviene pro­
ceder con extraordinaria reserva y aguardar más bien á que 
los acontecimientos sigan su curso, que no aventurarse en for­
mular pronóst icos cerrados, porque con extraordinaria fre­
cuencia se ven éstos desmentidos. Parece increíble que jóvenes 
con tremendas lesiones valvulares, habiendo sufrido y a ata­
ques de asistolia, toleren á veces su gestación en tan buenas 
condiciones y den á luz sin el menor contratiempo. E n tanto 
que otras, sanas de corazón antes de hacerse embarazadas, 
concluyen por padecer de este ó rgano después de repetidas 
gestaciones. 

Patogenia.—ha clínica diaria enseña que ciertas card íacas 
sufren serios accidentes al encontrarse encinta, mientras que 
una gran mayor í a no experimentan agravac ión alguna osten­
sible. ¿Por qué estas diferencias? E s indudable que la llamada 
plétora g rav íd ica , que los desórdenes de hidráulica circulato­
r i a ó la hipertrofia miocárdica no pueden, en manera alguna, 
«xpl icar tan seña ladas divergencias. 

L a naturaleza de los accidentes g ráv idos ca rd íacos es para 
Flanchu, Gaunet, Froment y Wat í au , perfectamente inflama-
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toria. E s la «asistolia inflamatolia» de Bard , como parece de­
mostrarlo la presencia de lesiones pericardiacas, m i o c a r d í a -
cas y, sobre todo, endocard í t icas . Y o no diré que esta patoge­
nia sea aplicable á todos los casos; pero sí que en una parte de 
ellos es preciso pensar en la existencia de brotes mio-endocar-
(iíticos agudos, injertos sobre lesiones antiguas ó sobre cora­
zones absolutamente sanos, porque esto, como he dicho antes, 
es un hecho de observación . He visto ca rd íacas en cuyos ante­
cedentes no se podía encontrar otra causa que los repetidos 
embarazos. 

Corpechot supone que la causa de los accidentes cardio-
gravídicos es siempre tóxica. Ni la localización, ni el grado, n i 
la complejidad de las lesiones orificiales, dice este autor, toman 
part icipación alguna. Por el contrario, las lesiones renales, la 
toxemia gravídica, el eclampsismo, figuran en primera l ínea. 
Modernamente se piensa que el origen de todos los trastornos 
cardíacos en la preñez hay que buscarlos en los desó rdenes 
funcionales del r iñon, h ígado , suprarrenales, tiroides y , en 
general, de tpdas las g l ándu las de secreción interna. 

Mackenzie, con esa originalidad de pensamiento y ese des­
amor para todo lo que no se traduce inmediatamente en hechos 
práct icos , dice que es una cuest ión de carácter académico, y 
sin utilidad, la de saber s i el corazón se hipertrofia ó no du­
rante el embarazo. L o esencial es recordar que la insuficiencia 
cardíaca es una cuest ión de integridad del múscu lo ca rd íaco . 
L a lesión valvular—sigue diciendo este autor,—en la m a y o r í a 
de los casos, no es un obs tácu lo a l trabajo del corazón, obs­
táculo del que puede triunfar fácilmente. L o capital, en los 
casos de lesiones valvulares, es el estado del músculo. 

Elementos de juicio para el pronóstico.—¿Qué inconvenientes 
ó peligros corre una cardíaca que se hace embarazada? ¿Cuán­
do se debe aconsejar una in tervención que suspenda la marcha 
del embarazo? Para contestar á estas cuestiones, es preciso 
aplicar cuanto hemos escrito en el curso de estas lecciones. E n 
efecto; ún icamente un diagnóst ico acertado y muy preciso nos 
podrá resolver el problema de conocer s i se puede permitir e l 
matrimonio ó el embarazo, ó debe prohibirse aquél. 

E n general, estoy de acuerdo con Mackenzie respecto á que 
lo que interesa averiguar es la potencia miocárdica , el campo 
de reacción cardíaca, bien que ésto sea regla general, no sola-
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mente en el embarazo, sino en todas aquellas circunstaneias 
en que se quiere determinar la gravedad de una afección de co­
razón, sea la que fuere. Pero esa desest imación de las lesiones 
valvulares que hace el maestro no puedo subscribirla. Y o he 
asistido á una joven con estenosis mitral , que y a desde el pr in­
cipio del embarazo fué presa de angustiosa disnea, que no la 
dejaba dormir m á s que algunos ratos sentada. A l llegar al 
quinto mes se presentaron hemoptisis violentas é incoercibles 
y edema pulmonar, que puso á la enferma en s i tuación apura­
dís ima. Afortunadamente, la naturaleza se encargó de resol­
ver el problema, expulsando el feto de l claustro materno. V i ­
sito otra señora , con insuficiencia aór t ica , casada contra mi 
consejo, que lleva cuatro abortos seguidos, de tres meses. Es ta 
señora, en cuanto se queda embarazada sufre grandes accesos 
de taquicardia, é inmediatamente se edematiza. Hay que con­
tar con que estas dos enfermas tienen su lesión perfecta­
mente compensada cuando su ú te ro está libre. Claro que al 
lado de éstas y otras cardíacas, he visto muchas, mitrales es­
pecialmente, que no experimentan quebranto de importancia 
para la gestación; pero quiero significar con los dos ejemplos 
anteriores, que lesiones valvulares, bien compensadas en el 
momento del examen, pueden, por el solo hecho de la lesión 
valvular, ocasionar graves accidentes con motivo del ú t e r o 
g r áv ido . 

L o que debemos examinar con mayor cuidado son los s ín ­
tomas dependientes de la función de contractilidad y de to­
nicidad. Así que la dilatación del corazón y los fenómenos que 
de ella dependen, contraindican el embarazo. E n cuanto á las 
arritmias, el pulso alternante, el ritmo nodal y los casos g ra ­
ves de «Hear t -b loch* son del mismo modo alteraciones funcio­
nales que hacen peligrosa la gestación. 

E n los casos dudosos, cuando no existe más que un poco de 
di talación de corazón, sin edema de las extremidades, Macken-
zie toma como gu ía para sus determinaciones la tendencia al 
edema pulmonar. Recomienda á la señora que permanezca 
toda la noche acostada sobre un lado (he aquí un detalle que 
demuestra el ca rác te r , la educación y la obediencia inglesa), y 
que no se incorpore antes de ser examinada. S i se ausculta en­
tonces, podrá notarse en la base del pulmón la presencia de 
numerosos estertores crepitantes. Dichos estertores, si des-
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aparecen á las primeras inspiraciones profundas, se entenderá 
que no existe más que una ligera tendencia al edema; pero s i 
persisten, indican que dicha tendencia es ya tan graduada, que 
debe impedirse todo embarazo. 

E n España , seguramente, seremos consultados casi exclu­
sivamente para remediar las molestias cardíacas en un emba­
razo y a constituido, ó, lo que compromete mucho más, para 
decidir si aquel embarazo puede llegar á t é rmino sin peligro 
para l a vida. E n este ú l t imo caso debemos tener en cuenta tres 
puntos principales: 1.° L a existencia de la que he llamado 
t r í ada miocardí t ica: taquicardia, arr i tmias é hipotensión. 2.° E l 
resultado de las pruebas de la capacidad funcional cardía­
ca: aceleración y disnea por el decúbi to horizontal, taquicar­
dia de esfuerzo, prueba de Katzeinstein, prueba de Macken-
zie, etc. 3.° Los s ín tomas físicos de la pé rd ida ó grave dismi­
nución de la función de la tonicidad: aumento de volumen de 
la macidez cardíaca, congestiones pasivas, viscerales, oliguria, 
edemas periféricos, etc. 

De estos tres grupos de s ín tomas , los que reclaman mayor 
urgencia, porque tienen mayor gravedad, son los del ú l t imo. 
Inmediatamente se pond rá en prác t ica el tratamiento apropia­
do, esperando los resultados de éste antes de adoptar una re ­
solución. E l médico debe de agotar cuantos medios estén á su 
alcance para qúe el embarazo llegue á su t é rmino natural: pri 
mero, porque el parto se verifica en mejores condiciones cuan­
do todos los tejidos es tán dispuestos y preparados para esta 
función; y segundo, porque se trata de la vida de un nuevo ser. 
Pero s i , á pesar del tratamiento bien dirigido, la insuficiencia 
ca rd íaca se agrava progresivamente, no hay m á s remedio que 
provocar el aborto ó el parto prematuro. 

Valor diagnóstico y pronóstico de la presión arterial en Obste­
tricia.—Morris Slemont y F . C. Goldsboough han encontrado, 
a l revés que Vaquez, Beau y Vogeler, que el embarazo se acom­
paña siempre de una ligera h iper tens ión . Los autores han u t i ­
lizado el esf igmomanómetro de Erlanger , y con este aparato 
han medido 110 mi l ímet ros para la mujer normal de veinte á 
veinticinco años , y 127 mi l ímet ros de presión sistólica para la 
mujer embarazada de la misma edad J 

Una pres ión sistólica fuerte no indica—siempre según es­
tos señores—necesar iamente una toxemia gravídica , puesto 
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que ellos han visto una p res ión de 169 mi l ímet ros en una nulí­
para perfectamente sana. Durante el trabajo del parto, existe 
una hiper tensión, difícil de medir de una manera exacta, el 
máx imum coincide con los dolores, y éste desaparece en cuanto 
es expulsado el feto, excepto en los partos sin cloroformo, en 
los que cont inúa hasta qae salen las secundinas. Durante el 
puerperio, la presión es de 115 mi l ímet ros . 

L a presión didstólica es normalmente de 66 mi l ímet ros de 
mercurio. E n el embarazo se eleva á 74 y en el puerperio des­
ciende á 72,5. E n el momento del parto, la presión mínima 
llega á 80 y también á 110, según l a intensidad de las contrac­
ciones. L a presión del pulso (pulsa pressure), de 45 mil ímetros 
normal se eleva á 49 para las p r i m í p a r a s y á 60 para las mul ­
t ípa ras ; en la anestesia c lorofórmica desciende considerable­
mente. Multiplicando l a pres ión media por el número de revo­
luciones cardíacas en un minuto, se obtiene una cifra que re ­
presenta el volumen de sangre puesto en movimiento por el 
corazón; es decir, el coeficiente de circulación. Este coeficiente, 
como los demás valores, se encuentra aumentado en las p r i ­
merizas, y más todavía en las mul t íparas . 

Starling se ha valido para estudiar la pres ión arterial en el 
embarazo, del aparato de Riva-Roci , modificado por Martín. 
E n los tres ú l t imos meses de la gestación, la presión normal 
es, según las investigaciones de este autor, de 110 á 120 mi l í ­
metros. Una h iper tens ión por encima de 125 mil ímetros es 
constantemente un signo seguro de toxemia gravídica. S in 
embargo, la h iper tens ión no es constante. Exis ten dos formas 
de toxemias: 1.a Tipo esténico. Principio brusco, pres ión arte­
r i a l elevada, pulso lleno, duro y fuerte, di latación cardíaca 
con desviación de l a punta hacia fuera; oliguria, hipoazouria, 
albuminuria, edemas, convulsiones. Después del parto, des­
intoxicación lenta, accidentes t a rd íos oculares, psíquicos, etcé­
tera. 2.a Tipo asténico. Empieza t a rd íamen te , poca ó ninguna 
hiper tens ión, pulso pequeño , r á p i d o é intermitente, poliuria 
sin albuminuria, nada de edemas; pos t rac ión grande, que pue­
de conducir á la muerte por el corazón. L a s enfermas del p r i ­
mer tipo suelen tolerar bastante bien el embarazo; las del se­
gundo tipo, por el contrario, presentan una gran intolerancia. 

Aún es mucho m á s terminante Hi r s t , respecto al valor que 
tiene la presión arterial como medio diagnóst ico y pronós t ico 
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en el embarazo. Después de estudiar aquélla en los diferentes 
casos y circunstancias, concluye haciendo las siguientes ase­
veraciones, que, á mi juicio, no debía olvidar n ingún tocólogo: 
Una tensión prolongada y progresivamente ascendente es un 
signo invariable, frecuentemente el m á s precoz, de la toxemia 
grav íd ica en los ú l t imos seis meses del embarazo. Por regla 
general, no hay que inquietarse por una tensión inferior á 125 
mi l ímet ros . De 125 á 150 mil ímetros , v igi lar la embarazada y 
disponer un tratamiento eliminador. Por encima de 150 mil í ­
metros, redoblar y activar este tratamiento. S i la tensión se 
eleva todavía m á s , recurr i r a l parto prematuro. 

Tenemos, por consiguiente, en la de te rminac ión de la pre­
sión arterial, un nuevo é in te resan t í s imo elemento de juicio, 
que, unido á los anteriormente expuestos, nos puede servir de 
base para que nuestras determinaciones sean lo m á s acerta­
das posible. 

Quedan, seguramente, m á s cuestiones á tratar desde el 
punto de vista de que nos ocupamos, como la arterio-esclero-
sis uterina, la viscosidad de l a sangre durante el embarazo, 
la inocuidad de levantar á las p u é r p e r a s a l cuarto día de ver i ­
ficado el parto, etc., etc.; pero son todos éstos asuntos que se 
encuentran descriptos perfectamente en los libros y revistas 
de Obstetricia, donde pod rá enterarse aquel que le interese. 

E L CORAZÓN ÍEN LA ANESTESIA 

¿Se puede cloroformizar á los cardíacos? Pregunta es ésta 
de antiguo mi l veces estampada en los libros, y la cual, según 
nuestro criterio, no ha recibido todavía contestación c a t e g ó ­
r ica y terminante. S i se lee á los grandes clínicos modernos, 
se está muy p róx imo á creer que la fórmula de Sedillot, «El 
cloroformo puro y bien administrado no mata nunca», es una 
verdad inconcusa. Pero á mí siempre me queda la duda de si 
estos grandes clínicos han sido, a l mismo tiempo, anestesistas. 
S I maestro Huchard, por ejemplo, ha escrito que «los acciden­
tes clorofórmicos no son más frecuentes en los cardíacos que 
en cualquier otro enfermo», y el maestro Mackenzie dice en su 
libro, en distintos sitios del mismo capí tu lo , estas palabras: 
«Yo no conozco una sola afección cardíaca descubierta por la 
auscultación, que sea peligrosa para la adminis t ración del c ío-
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roformó.» Y o he dado el cloroformo muchas veces en casos 
de insuficiencia ca rd í aca grave, con lesiones valvulares, por 
ejemplo, durante el parto, y en un caso en el cual parecía que 
el enfermo iba á morir de una pulmonía , y jamás he visto el 
menor inconveniente en la adminis t rac ión del cloroformo.» 
Repárese bien que el maestro ú l t imamente citado dice: «...por 
ejemplo, durante el parto y en un caso...» Bien; pues durante el 
parto seguramente no pasa r ía nada, ni creo que pueda pasar, 
dada la técnica que requiere la anestesia obs té t r ica , y en un 
caso t ambién (basta con que lo afirme tan dignís ima persona) 
es cierto que las cosas i r í an como las propias rosas. Mas el 
Dr . Mackenzie convendrá conmigo en que no basta un caso, 
ni dos, n i ciento, para poder formar juicio de un asunto tan 
difícil y vario como éste. Después de mi experiencia, tango que 
declarar mi absoluta disconformidad con el S r . Mackenzie, el 
Sr. Huchard, el S r . Romberg y con todos los que sostengan 
ideas parecidas. 

Efectos del cloroformo.—El cloroformo es un veneno de la 
sangre. Así lo prueban las investigaciones de Achard sobre las 
«modificaciones de las propiedades leucocitarias»; la de Mo-
ritz Bloch), de Berna, acerca de «la acción de los anestésicos so­
bre la hemoglobina y los glóbulos rojos», y otros muchos. 

E l cloroformo es un veneno del sistema nervioso, como lo de­
muestra la expe r imen tac ión . E n efecto; el cloroformo se fija 
preferentemente en los tejidos abundantes en lipoides, como el 
sistema nervioso. E l cloroformo es un veneno del hígado. Nu­
merosísimas observaciones clínicas y necróps icas , enseñan que 
el cloroformo provoca desde ligeras alteraciones funcionales 
hepá t icas hasta la degeneración adiposa mortal. E l cloroformo 
es un veneno del músculo. L a sobreproducción de creatinina y 
la des t rucción del mioplasma son hechos comprobados bajo l a 
acción del cloroformo. E l cloroformo es mvveneno de las cápsu­
las suprarrenales. F ier re Delbet, Herreuschmidt y Beauvy, 
muy modernamente, han estudiado este punto de modo que 
no hay lugar á dudas respecto á la funesta acción del clo­
roformo sobre las grnsas suprarrenales, la cromafina y la 
adrenalina. Muy posiblemente, ciertas muertes r áp idas post-
anestésicas se p o d r á n explicar por una insuficiencia suprarre­
nal aguda. E l cloroformo es un veneno directo del corazón. L a s 
experiencias de Hann y otros muchos fisiologistas y , por des-
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gracia, la clínica, ensenan que el cloroformo determina la ace­
leración del corazón, la d isminución en la amplitud de sus 
contracciones, frecuentes irregularidades del ritmo y la para­
da completa y definitiva. Este ú l t imo accidente mortal podrá 
tener la explicación que se quiera: refleja, bulbar, tóxica, etc.; 
pero no por eso es menos cierta y evidente. 

E l cloroformo y la presión arterial.—Be todos los numero- 1 
sos trabajos que he leído á este p ropós i to , y que no cito por 
considerarlo innecesario, una conclus ión se deduce clara y 
terminante: el cloroformo hace bajar la presión arterial tanto 
más cuanto m á s prolongada es la anestesia E l éter , en cambio, 
aumenta ó no altera la p res ión sangu ínea , como no sea que se 
administre durante largo tiempo, en cuyo caso también es M -
potensor. Las inyecciones precoces de morfina, escopolamina, 
e tcé tera , aumentan en vez de d i s m i n u i r l a s hipotensiones. Sólo 
la adrenalina merece á este respecto una atención especial, 
pues parece que se opone á la acción depresora del cloroformo. 

E l cloroformo está contraindicado en los enfermos del cora­
zón —Re meditado bien este asunto antes de escribir este epí­
grafe, y no tengo inconveniente en repetirlo y defenderlo. 
Ahora, s i se me pregunta: ¿de modo que de ninguna manera 
se/jaerfe anestesiar á los cardíacos? Entonces contes ta ré de 
otra manera. Se puede cuando es indispensable; pero se debe 
evitar siempre que sea factible. Sí; se puede y se hace muchas 
veces sin que ocurra nada, como se puede atravesar el Océa­
no en un pequeño bote; mas ¿quién me podrá negar que ello 
lleva envuelto un gran peligro? 

Hablo así después de una experiencia de ve in t i t rés años de 
anestesista, durante los cuales he dado cloroformo á niños de 
algunos meses hasta octogenarios; á enfermos de todos los ó r ­
ganos; á sujetos que* se encontraban en pleno coma diabético, 
en colapso t raumát ico , en coma cerebral, etc., etc., sin haber 
tenido que lamentar una sola desgracia. Y hoy y a , cuando me • 
he retirado de la prác t ica de la anestesia, considero que sólo 
la suerte es la que me ha llevado á puerto seguro; mas no sin 
haber presenciado los grandes escollos que ofrece l a t raves ía , 
no sin haber tenido que capear violentos temporales. Y proce­
der ía contra conciencia y deber s i me mostrara optimista; en­
gaña r í a á los que me suceden, si les pintara el camino lleno de 
flores y éxi tos. 
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Caso de fuerza mayor quita obstáculo menor. Cuando un 
cardíaco tiene una enfermedad ó lesión que necesita interven­
ción qui rúrg ica para la cual se pracisa la anestesia, no hay que 
titubear; pero siempre haciendo constar el gran riesgo que en 
sí lleva l a anestesia. Y o no recuerdo, mejor dicho, yo jamás he 
dejado de dar cloroformo á n ingún enfermo, tuviera lo que 
quisiera, ni he dejado de dormir á todos los individuos que lo 
necesitaban. Por mi parte, nunca se ha suspendido una opera­
ción; pero s i en mí hubiera consistido exclusivamente, ¡cuán­
tas veces habría propuesto la anestesia local! ¡Y cuántas otras 
ni general ni local! 

Examen de los enfermos antes dé la anestesia.—Muchos años 
hace ya que vengo clamando" sobre la absoluta necesidad de 
un examen detenido de los enfermos antes de ser operados, ó, 
mejor dicho, anestesiados. No basta, efectivamente, para de­
clarar la inocuidad del cloroformo, el éxito del momento. Y o 
mismo, después de un práct ica tan lucida, no me siento satis­
fecho, porque es verdad que no he dejado n ingún cadáver so­
bre la mesa de operaciones; pero, ¿se puede asegurar que mu­
chos casos de muerte ocurridos á las veinticuatro, treinta y 
seis ó cuarenta y ocho horas de la in tervención no sean debi­
dos al cloroformo y nada más que al cloroformo? Todo veneno 
tiene en su acción dos pe r íodos : uno agudís imo, emocional, 
alarmante, en el que las indicaciones son urgent í s imas; otro 
más callado, menos violento, pero tan peligroso ó más que el 
primero; mucho más peligroso, puesto que en éste es donde 
suele ocurrir la muerte. Pues eso mismo pasa con el clorofor­
mo al que es preciso considerar como un veneno, y todo el que 
no tenga formado este concepto, está muy expuesto á l levar 
serios disgustos en la práct ica . 

Supongamos un enfermo hepático ó simplemente obeso, del 
llamado temperamento linfático. E s muy probable que duran­
te la anestesia no suceda absolutamente nada, ó si acaso en el 
segundo enfermo, alguna alarma de esas á las que los des­
preocupados no conceden importancia de ninguna clase. Pero 
á los dos días de la operac ión , ó quizá antes, el enfermo no 
reacciona bien; está pál ido, sudoroso, alguna vez francamente 
ictérico; vomita constantemente; el pulso se hace ráp ido , i r r e ­
gular; hay subdelirio, sobreviene la t r íada miocardí t ica , y el 
enfermo fallece ai tercero ó cuarto día. Este es seguramente 
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un caso de muerte tardía por el cloroformo. E l anestesista l i ­
gero podrá considerar estos casos como éxitos suyos; pero el 
médico anestesista s ab rá á qué atenerse. Y si el que ha sido 
anestesiado es diabético 6 renal, hay noventa probabilidades 
contra cien de que el enfermo se v a y a a l sepulcro, por in toxi ­
cación clorofórmica^ á los cuantos d ías de ser intervenido, y , 
claro es, después de haber recibido, por el feliz t é r m i n o de la 
operación, sendos plácemes el cirujano, el anestesista y los 
ayudantes. Todos estos casos de muerte no figuran en las es­
tadíst icas de mortalidad por los anestésicos, y todos estos c a ­
sos hubieran podido ser previstos, cuando menos, por el reco­
nocimiento previo que aconsejo. 

Con tanto más motivo se impone el examen de corazón y 
pulmones, para no llevarse sorpresas desagradables, no y a 
transcurridos unos días de la in tervención, sino en la misma 
mesa de operaciones. Este examen debe verificarse, á ser po­
sible, con algún tiempo de antelación el día en que ha de ser in ­
tervenido el enfermo, primero, porque así se descarta la par­
te emocional, que tanta importancia tiene en los trastornos del 
r i tmo cardíaco; y segundo, porque en ese espacio puede ad­
ministrarse al paciente determinados medicamentos que le 
pongan en mejores condiciones de resistir el traumatismo y la 
intoxicación de que va á ser objeto. 

Enfermos en los que es peligrosa la anestesia general: 
1.0 Todos los enfermos que acusen profundos trastornos en 

el metabolismo nutritivo, principalmente la diabetes. L a anor­
malidad de los cambios nutritivos, las alteraciones celula­
res propias de esta enfermedad, hacen del diabét ico un i nd i ­
viduo de menor resistencia á todas las influencias exteriores. 
Además, hay que admitir en la diabetes una debilidad de cora,-
zón, originada por una miocarditis degenerativa. Cualquier 
trabajo ó esfuerzo impuesto al corazón del diabét ico puede 
producir estados de grave colapso, y cualquier agente medi­
camentoso que debilite la fibra muscular, acentuará su dege­
neración gránu lo-gras ien ta . Consideraciones muy parecidas 
merecen la gota y la obesidad. 

2.° Todos los enfermos . intoxicados por retención ó pertur­
baciones de la permeabilidad renal. (Mal de Bright, esclerosis 
renal). Como la mitad p r ó x i m a m e n t e del cloroformo que se 
introduce en el organismo se elimina por los pulmones y la 
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orina, s in sufrir ninguna t ransformación , se comprende la ab­
soluta necesidad de que el filtro renal se encuentre con la ma­
yor capacidad funcional posible. 

3. ° Tocios los enfermos que podezcan lesiones del hígado y 
vías ÍJÍZzares.—Experimental y clínicamente se sabe la grave­
dad que ent raña la anestesia clorofórmica en las operaciones 
sobre el hígado, siendo en este concepto muchís imo menor la 
acción nociva del é te r . 

4. ° Todos los enfermos con lesiones valvulares, AUN CUANDO 
(ESTÉN COMPENSADAS.—¿Se ha enterado usted bien, Sr . Macken-
zie, y demás médicos optimistas? Sí, señor; aun cuando las le­
siones valvulares estén perfectamente compensadas, porque 
esa compensación se rompe súb i tamente en el curso de la anes­
tesia, y se presenta un colapso que se lleva al enfermo al otro 
mundo. Un enfermo valvular puede tener su miocardio perfec­
tamente suficiente para mantener la circulación en buen esta­
do , en las condiciones ordinarias de la vida; pero así como ese 
mismo valvular no puede dar una carrera sin ahogarse, por­
que ráp idamente se agota la fuerza de reserva de que dispone 
el músculo , de igual modo tampoco puede resistir cumplida­
mente los efectos de un tóxico que influencia e l sistema ner­
vioso, excita el pneumogás t r ico , hiere la grasa de los ó rganos 
y trastorna, modifica, altera y perjudica el aparato circulato­
rio, así en su continente como en su contenido. 

No divaguemos ahora sobre el mecanismo del síncope car­
díaco. L o positivo es que en plena anestesia, s in exceso de do­
sis, con oxigenación suficiente, sin estiramiento nervioso ni 
otro motivo alguno, de pronto ( ü g o mal, de pronto no, por­
que un anestesista cuidadoso atisba la inminencia del síncope), 
ó con- m á s ó menos rapidez, el enfermo se queda pál ido como 
uu cadáver , la mandíbu la inferior cae péndula , los músculos 
del cuello no ofrecen resistencia alguna á los movimientos que 
se imprimen á la cabeza, desaparece el pulso, cesa la resp i ra ­
ción, la auscul tación ca rd íaca apenas revela a lgún que otro 
latido..., y los maestros Romberg, P a v i , Huchard y demás 
anestesistas de gabinete, asegurando que no pasa nada; que 
los accidentes c lorofórmicos no sun más frecuentes en los car­
d iópa tas que en los sujetos sanos; que se puede dar clorofor­
mo «con toda seguridad, aun cuando el campo de reacc ión sea 
muy limitado, con ó sin afección valvular» . 

A. MUT. 26 
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T a l vez los aludidos clínicos, ú otros, podr ían objetarme-
que los accidentes anestésicos no son debidos á la lesión v a l -
va la r en sí, sino al estado del miocardio. Corriente; pero la 
afección cardíaca, ¿se revela por el soplo valvular? ¿Es este 
ruido anómalo el que llama la atención del clínico? ¿Es la lesión 
endocardí t ica la causa de la debilidad miocárdica? Pues basta^ 
y sobra con eso; el médico que descubre una lesión de los ori­
ficios ó válvulas en un enfermo que tiene que ser anestesiado, 
le r epu t a r á como mal sujeto para la anestesia, y procederá en 
consecuencia. Y si este enfermo tolera bien la anestesia y la 
cloroformización termina perfectamente, nunca el buen cl í^ 
nico podrá deducir de este hecho que los valvulares soportan 
admirablemente los h ipno-anes tés icos , como porque se salve 
un pulmoníaco no se puede concluir que la pulmonía es cosa 
pasajera, sino que aquel individuo tomó bien el cloroformo 
ó joesar de su lesión card íaca . Como agueZ individuo, pueden 
presentarse diez, veinte, ciento; pero llega el ciento cuarenta, 
por ejemplo, y es capaz de poner los pelos de punta á cualquiera 
Exactamente igual que el marino hace diez, veinte, cien t r a ­
vesías, y á la ciento cuarenta el mar le demuestra que la nave­
gación es peligrosa, y que hay que prevenirse y huir, s i se 
puede, de los temporales. L a valentía, como se sabe, no es la 
temeridad, porque ésta es ignorante y aquélla consciente. 

5. ° Todos los sujetos que presenten el cuadro llamado Un-
fatismo.—Son estos individuos enclenques, desmedrados, en 
los cuales, las m á s pequeñas causas producen los más grandes-
efectos. Todo en ellos es grave. Su organismo semeja ex­
celente caldo de cultivo universal , donde todo lo malo prende. 
Generalmente pál idos, rubios, con infartos ganglionares, ó con 
las cicatrices que dejan la supurac ión de éstos , ofrecen dichos 
sujetos cierto desarrollo en el panículo adiposo, y dan como 
antecedentes vegetaciones adenoides, frecuentes ataques de 
amigdalitis y conjuntivitis ó queratitis rebeldes. E n estos en­
fermos, el cloroformo es peligroso, no por culpa del clorofor­
mo, sino á causa de las pequeñ í s imas reacciones defensivas de 
dichos pacientes. 

6. ° Tocios los enfermos cuyo miocardio esté degenerado, y los 
que padezcan de sinfisis del pericardio.—has miocarditis dege­
nerativas constituyen la contra indicación más generalmente 
admitida por todos. E n cuanto á las adherencias pericardíacas, , 
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se estima como una de las causas que más frecuentemente 
ocasiona la muerte ins tantánea, y a en el primer per íodo de la 
anestesia. Cuando se practica la cardiolisis, realmente todo el 
peligro está en la anestesia. 

7. ° Todos los enfermos que tengan adherencias pleuro-cos-
tales y diafragmáticas.—Se comprende que en estos sujetos las 
grandes dificultades que experimentan los movimientos res ­
piratorios, á consecuencia de las bridas que sujetan é inmo­
vilizan territorios pulmonares más ó menos extensos, y el mi s ­
mo diafragma, cuyo libre juego es tan necesario, ocasionan 
paradas respiratorias con intensa cianosis, tras de la que sobre­
viene la asfixia del corazón y la muerte. 

8. ° Todos los enfermos que padezcan afecciones que compro­
metan gravemente la elasticidad pulmonar, como el enfisema y 
las bronquitis crónicas — E n estos enfermos 'e l anestésico más 
nocivo es el é ter . Conviene tener en cuenta siempre, que estos 
procesos pulmonares se acompañan de disminuciones en la 
actividad del corazón, y, por consiguiente, que son dos los 
ó rganos que acusan menor resistencia. 

Los arterio-esclerosos suelen dar que hacer m á s al c i r u ­
jano que al anestesista, siempre que la calcificación arterial 
no invada también el corazón y sus vasos; es decir, siempre 
que no exista cardio-esclerosis, en cuyo caso resulta t a m b i é n 
una formal contra indicación. Los alcohólicos no presentan in­
convenientes grandes para un buen anestesista; el pe r íodo de 
exci tación primero es fácilmente dominado. Los n e u r ó p a t a s , 
los histér icos, son histéricos hasta dormidos; su anestesia es i n ­
tranquila; lo que yo llamo zona manejable de la anestesia, es 
muy reducida; tan pronto aparecen profundamente dormidos, 
como tienen tendencia á despertar, y es preciso una dosis de 
anestesia muy igualmente repartida, porque al más insignif i ­
cante descuido, ó se colapsan ó sienten y ejercitan movimientos 
de defensq. Las variaciones pupilares son muy frecuentes, 
rápidas y extensas en este género de enfermos. 

Hay qüe tener sumo cuidado con todo enfermo que, mos­
t rándose decidido y valiente, su pulso es muy f recuente é i r r e ­
gular, y está muy pálido antes de la operación. Estos enfer­
mos tienen un miedo terrible, que en vano pretenden ocultar, 
y es muy frecuente que á las primeras inhalaciones se pre­
senten alarmas ca rd íacas por inhibición nerviosa, que general-
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mente no suelen pasar de tales alarmas, pero que obligan á 
proceder con suma prudencia. 

Modo de reconocer á un enfermo que va á ser anestesiado.— 
Y o procedo del modo siguiente: 1.° Recojo antecedentes, sobre 
todo, de afecciones pulmonares y ca rd íacas ; después , de las 
restantes. 2.° Examino cuidadosamente corazón y pulmones. 
3 . ° Averiguo la t r í ada miocárdica . 4.° S i es posible, que gene­
ralmente no lo es, determino, con algunas pruebas, la capa­
cidad funcional del corazón. 5.° Mido constantemente la pre­
sión arterial. 6.° Inquiero estado de h í g a d o y edemas per i fé r i ­
cos. 7 . ° Ordeno que me lleven orina del enfermo á casa, y 
averiguo densidad, azouria, urobil inuria, albuminuria y g lu-
cosuria. 

Bien completo el examen del enfermo, deber ía hacerse, 
a d e m á s del examen total de l a orina, las pruebas de l a per­
meabilidad renal, hepát ica , y lo que hoy se conoce respecto á 
l a pancreát ica . Pero, generalmente, el tiempo de que se dis­
pone es muy corto, y sin querer l levar las cosas á la exagera­
ción creo que para la prác t ica es muy suficiente el examen 
físico funcional de los principales ó rganos , como acabo de 
decir, para que la familia del enfermo y el cirujano sepan, con 
l a ap rox imac ión que es posible, qué contingencias son las que 
probablemente pueden ocurrir ' en toda intervención anes­
tésica. 



B I B L I O G R A F Í A (1) 

ANATOMÍA, FISIOLOGÍA Y PATOLOGÍA GENERAL 

Aschow.—Desc ibrimientos recientes sobre la anatomía del co­
razón. (Mediz. Klinik., 28 Febrero 1909.) 

Adami.—Sobre la acción de los músculos papilares del corazón. 
(Procced, of the Camb. Physiol. Soc, vol. VI I , pár. II.) 

Braus H.—El crecimiento del corazón embrionario. (Soc. de Méd. 
de Vienne, 9 Febrero 1912.) 

Sane.—Tratado práctico de enfermedades del corazón y de la 
aorta. (París, 1912.) 

Cohn, Leo, Kessel y Masón.—Observaciones sobre la función del 
nódulo seno-auricular. (Heart. I I I , 15 Febrero y 15 Junio 1912.) 

Castaigne y Ch. Esmein.—Enfermedades del corazón. (Poinat. 
París, 1912.) 

Dogist J.—Las relaciones entre el sistema nervioso y la activi­
dad cardíaca en el perro, la vaca y el hombre. (Pflügers Archiv. für 
Physiologie. Bd. G X L I I , 1911, pág. 109.) 

Erlanger.—LsL acción del pneumogástrico sobre los ventrículos 
del perro. (Pflügers Archiv. für Physiologie. Bd. GXXVII , j909, pá­
gina 77.) 

£warí.—Enfermedades del tórax y sus visceras (corazón, pulmo­
nes, vasos sanguíneos). (Progressive Médecine. Fhyladelphia, Sep­
tiembre 1909.) 
. Einthoven.—Sobre la corriente de acción del vago. (Arch. für 

die ges. Physiol. Bd. 124, pág. 247.) 
Fredericq. L.—A propósito del descubrimiento del fascículo de 

I l i s . (Arch. ínter, de Physiol., 28 Marzo 1912.) 
Fromm. —Anatomía del corazón humano. (Albany. Méd. Annals. 

Mayo, 1912.) 

(1) Esta bibliografía sólo comprende los principales trabajos más modernos sobre 
las materias qué abarca el texto. Para los autores anleriores á 1908̂  puede consultar­
se, entre otras, la obra de James Mackenzie, Diseases of the Heart, Londres, ó la de 
H. Vaquez, Les Arythmies, París. 



406 ANTONIO MUT 

Guí/irie.—Fisiología del corazón. (Pensilvania Med. Journal. No­
viembre 1912.) 

Gallavardin.—Resumen de enfermedades del corazón y la aorta. 
(Colección Testut. Doin., 1908.) 

i/are.—Los progresos recientes en fisiología y patología cardía­
cas, y sus consecuencias terapéuticas. (Therapeutic Gazzette. Octu-
biel909.) 

iíoy/mamr.—Diagnóstico funcional y terapéutica de la circula­
ción. (Fortschrift der Deutschen Klinik. Bd. I I I , 1912.) 

Haldane J . L.—Las causas de la disnea. (British. Medical Jour­
nal, 29 Agosto 1908.) 

Henderson.—Sobre las ideas de Straub referentes al mecanismo 
déla energía cardíaca. (Pflüger's Archiv. 147, 1-2.) 

Heitz. J.—Nota sobre el miocardio en la inanición. (Soc. de Bio-
logie, 1912, pág. 814.) 

Hering,—Sobre las experiencias de Stannius modificadas en el 
corazón de los mamíferos. (Pflügers Arch. 147, 6-7.) 

Herz.—Diferenciación entre las neurosis cardíacas, y las arterio-
esclerosas. (Mediz. Klinik., 12 Mayo 1912.) 

Hering.—Sobre la independencia de dos propiedades del corazón 
producción de excitación y facultad de reacción. (Archv. für die ge-
samt., Physiol. Bd. C X L V I I I , págs. 417-436.) 

• Hasebrock.—El dicrotismo del pulso provocado artificialmente. 
(Archiv. für die ges. Physiol. Bd. C X L V I I I , págs. 417-436.) 

Herringham. — Debilidad cardíaca. (Clinical Journal, 17 Julio 
1912.) 

Hering.—Sobre los factores que determinan las contracciones 
cardíacas post-mortem. (Mediz. Klin., 1912, núm. 43, págs. 1-6.) 

Hering.—El funcionamiento del corazón de origen neuro-miogé-
nico, (Gentralblat für Herz Krank., Marzo 1912. 

Herrick.—E\ dolor en las enfermedades del corazón. (Jour. of 
Yo va. St. Med. Soc. 15 Octubre 1911.) 

JíeisZer.—La percusión del corazón. (Wiener K l . Wochens., 31 
Octubre 1912.) 

ífaZsey.—Importancia de la sífilis en las enfermedades del apara­
to circulatorio. (Sauthern Med. Jour., Enero 1913.) 

Hugh y A. 5íeivarí.—Contribución experimental al estudio de la 
hipertrofia cardíaca. (Jour. of exper Med., t. X I I I , núm. 2, Febrero 
1911.) 

Jaillard.—Los dolores precordiales en las enfermedades del co­
razón. (Thesis de París, 1911-12.) 

//ermíj.—De la teoría de la excitación natural del corazón, sus 
relaciones con la capacidad de reacción. (Pflüger's Archiv. 148, 
1910.) 



DIAGNÓSTICO DE LAS ENFERMEDADES D E L CORAZÓN 407 

Janowski.—El diagnóstico funcional del corazón. (1 vol., París , 
'Masson y comp.a) 

Josué y Bellvir.—Contribución al estudio de la urea de la sangre 
y de la constante de Ambard en los cardíacos. (Soc. Méd. des Hóp., 
24 Octubre 1913.) 

Jacob.—Las enfermedades nerviosas del corazón. (Med. Klinik., 
42 Julio 1908.) 

Kerr.—Angina de pecho dolorosa, y angina de pecho indolora. 
tJour. Amer. Med. Assoc, Mayo 1909. 

Kürt.— Auscultación dorsal del corazón. (Wiener Kl in . Woch 
1913, núm. 3.) 

Keit é Ivij Mackenzie.—Anatomía, del corazón. (Med. Soc. of Lon-
don, 13 Diciembre 1909.) 

Koch W.—Anatomía y fisiología de los centros motores intra-car-
díacos. (Med. Klinik, 29 Enero 1912.) 

Knowlton y Starling.—Sobre el consumo de azúcar en el corazón, 
normal y en el de los diabéticos. (Zentral für Physiol, 18 Mayo 1912.) 

Krenzfuchs.—Nuevo procedimiento para medir el área del cora­
zón por sus relaciones con el tórax. (Münch. Med. Wach., 7 Mayo 
1912.) > 

-Koch.—Estructura de la parte superior de la vena cava. (Deut. 
Med. Wochi, 11 Marzo 1909.) 

Lereboullet y J . i/zr/z—Enfermedades del corazón y vasos. (París 
Médical, 5 Julio 1913.) 

Loeper. — Angina de pecho y enterocolitis muco-membranosa. 
(Bull. Méd. 27 Enero 1809.) 

Lauriston E . SC/JCÍW.—Las enfermedades del corazón de origen 
traumático. (The Brit. Med. Jour., 8 Marzo 1912 ) 

Lewzs.—Consideración sobre ciertos signos físicos en la fatiga 
del miocardio. (Brit Med. Jour., 10 Abril 1909, págs. 885 y 887. 

Lewis. — Consideraciones sobre algunos desórdenes cardíacos. 
(Hearl. I I I , núm. 3, págs. 279 y 300, 1912.) 

Lewinsohn.—Diagnóstico y terapéutica de las enfermedades cró­
nicas del corazón. (Zentralb. für Herz and Geffaskrankh. Septiem­
bre 1911.) 

Lederer R.—De cómo los'soplos cardíacos pueden depender de 
los tonos del corazón ó de los vasos. (Centralb. für Physiol. Bd. 
XXV, núm. 10.) 

Lepontre C—Preparación del fascículo de His. (Soc. Anatomo-
Chirugie de Li l le . Junio 1910.) 

Lew/s.—Soplos cardio-pulmonares, y sus relaciones con los otros 
signos físicos. (Quarterly Jour of Med. Enero 1909.) 

Lambert.—De las interpretaciones erróneas de los dolores car­
díacos. (New York St. Jour. of Med. Septiembre 1911.) 



408 ANTONIO MUT 

Mathews. — Neurosis cardíacas. (Jour. of Ténerenssee St, Med0-
assoc. Marzo 1912.) 

Ifende/i/ia/Z.—Fisiología patológica del corazón. (Jova Med. Jour­
nal. 15 Abril 1912.) 

Moor/na/i.—Los soplos cardíacos y su significación clínica. (Jor-
tnightly. 26 JUDÍO 1911.) 

Montalier.—LsL auscultación dorsal del corazón. (Thése de Bor-
deaux, 1911.) 

MorzWn.—Sobre la naturaleza y tratamiento de la angina de pe­
cho. (Lancet, 8 Enero 1910.) 

M005.—Tres casos [de soplos cardíacos de actitud. (Lancet, 6 
Marzo 1909.) 

MoncAreftenj.—Investigaciones sobre el fascículo atrio-ventricu-
lar de His en el corazón humano. (G. Fischer, Jena, 1908.) 

i¥osZer.—La percusión según el método de Galdscheider. (Ber l i -
ner KIÍD . Wochens. 11 Noviembre 1912.) 

Massa/iz/.—Angina de pecho y distensión cardiaca. (París Médi-
cal, 6 Julio 1912.) 

i¥a/sieaL.—Contribución al estudio de la angina neurasténica.. 
(Thése de Montpellier. 1911 -12.) 

ilíac^ensze.—Errónea interpretación de algunas manifestaciones 
normales del corazón en los jóvenes. (Brit. Med. Jour. 21 Dic. 1912.) 

AZZ&izíí.—Lecciones sobre la insuficiencia cardíaca. (Brit. Med. 
Jour. 23 Marzo 1912.) 

AZZZJU/Z—Consideraciones sobre la angina de pecho. (British. 
Med. Assoc. Julio 1909.) 

AZZZm».—Neurosis viscerales. (The Gulstonian Lectures. Lon-
don, 1884, pág.31.) 

AZ)ra//ams.—Dilimitación del corazón por un nuevo método. 
(Archiv. of Dianosis. Abril 1912.) 

Vecki G.—El reflejo cardíaco de Abrams. (The Amer. Jour. of 
Phjsiol. Therap. Septiembre 1910.) 

Ada/ns.—Algunos casos de enfermedades del corazón. (Dublin 
Hospital Repporís. 1827, págs. 390, 396 y 490.) 

Ada/n.—Investigaciones experimentales sobre el automatismo 
del corazón. (Pflüg. Archiv. 1906, vol. CXI , pág. 607.) 

Biron fimmweZZ—Sobre la causa de la angina del pecho. (Brit. 
Med. Jour. 15 Enero 1910.) 

-BuíZer.—Diagnóstico dé la angina de pecho. (Arch. of Diagnosis. 
Octubre 1909.) 

jBanZeí.—Sobre las propiedades rítmicas y automáticas de la 
punta del corazón. (Thése de Lil le , 1911-12.) 

Bouchut. —Sobre un caso de soplo diastólico anémico de la base 
del corazón. (Archiv. des mal. du Coeur. Marzo 1913.) 



DIAGNÓSTICO DE LAS ENFERMEDADES DEL CORAZÓN 409 

Blind.—Las conquistas de la Cardiopatologia en 1911. (L'enseig-
nement medicamentaux international, Julio 1912.) 

.Bond,—Relación entre la región auriculo-ventricular, y la con­
tracción cardiaca. (Heart. IV, núm. 1,1912.) 

Bernheim —De la disnea én las enfermedades del corazón, y 
especialmente del asma cardiaco. (Jour. des Praticiens, 11 Febre­
ro 1911.) 

Bouchut y Mouriquand.—La angina de pecho y el tabaco. (Arch. 
des mal. du Goeur, Octubre 1912.) 

Babcok.—Enfermedades-del corazón. 1 vol. London, 1903, 
i?road6ení.—Enfermedades del corazón. 4.a edición. 
Burrows M. 7.—Contracciones rítmicas de la célula miocárdica 

aislada fuera del organismo. (Münch. Med. Wochen. 2 Julio 1912.) 
Bocci. Estudio critico y experimental sobre algunas cuestiones 

controvertidas de Fisiología (la mecánica del corazón). (Policlini-
co, vol. X V I I , 1910.) 

Batty 5/íaiv.—Soplo cardíaco perceptible en una extensión anor­
mal. (Roy. Soc. of Med., Noviembre 1911.) 

Cahen, M. 5.—Análisis de sesenta y dos enfermos que .presenta­
ban un ruido de chasquido xifoideo. (Med. Soc. of the St. of Pensil-
vania, 27 Septiembre 1909.) 

Caccianiga.—E\ choque del corazón. (Gazz. Degli Ospedali, 22 Ju­
nio 1909.) 

Coombs C — L a causa de algunos soplos medio-diástólicos. (Brit. 
Med. Jour. Diciembre 1908.) 

Castelli G.—La angina de pecho según la teoria de Mackenzie. 
(Riv. crít. di Clin. Medica, núm. 46, 1911.) 

Coombs C—Soplos cardio-pulmonares. (The Quarterly Jour. of 
Med. Enero 1912, págs. 274 y 276.) 

Caussade y Milhit.—El endema agudo del pulmón. (París Médi-
cal, 19 Junio 1911.) 

Castaigne y Ch. i&mezn.—Enfermedades del corazón. (Le livre 
du Médecin., Poinat, 1912. París.) 

Cftemery.—Patogenia del edema agudo del pulmón. (Tribune 
Medícale, 20 y 28 Marzo 1909.) 

Dayton H.—De\ sitio del choque de la punta. (Amer. Jour. of the 
Med. Sciences, Octubre 1909.) 

Pletnew D.—Neurosis del corazón y de los vasos. (Ergdenisse 
der inneren Medizin und Kinderheilkunde, Bd, IX, 1812.) 

Etienne.—Algunos métodos clínicos acerca del estudio de la 
energía del corazón. (Paris Médical, 12 Octubre 1912.) 

Erbw.—La. frenocardía de Max Herz debe considerarse como 
una forma especial de neurosis cardíaca. (Münch. Med. Wochen, 
1.° Junio 1909.) 
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Eyster.—Pulso nervioso y ruidos del corazón. (Wiscousin Med. 
Journal, Noviembre 1911.) 

Esmein.—Los dolores de la región precordial. (Bulletin Med., 
27 Enero 1912.) 

Ellis.—Soplos cardiacos raros. (Medical Record, 25 Julio 1908.) 
F/jeníe.—Diagnóstico y tratamiento de las neurosis del corazón. 

(Therap. Monatschfte, Julio 1912.) 
Frochling.—YaloT diagnóstico del soplo sistólico de la punta del 

corazón. (Jour. Missourri State Med. Assnc, Agosto 1909.) 
Ferramimz.—Patogenia de la angina de pecho. (Soc. Esutaehiana 

di Camerino, 4 Diciembre 1909.) 
Fan^eres £ í 5 / í o p . - L a s funciones fundamentales de las células 

musculares del sistema cardio-vascular. (New York, vol. L X X V I , 
número 28, 4 Diciembre 1909.) 

Fiessinger.—'Las formas curables de la angina de pecho. (Aca­
demia de Médecine, 1.° Octubre 1912.) 

GoZdc/jezder.—Percusión. (Deut. Arch. für klin. Mediz., XGIV. 
números 5 y 6, 1908.) 

Gill.—FA soplo presistólicc. (Australasian Med. Gazzetta Sidney, 
Marzo 1909.) 

Gilbert y Descomps.—Del eritema crítico de la angina de pecho. 
(París Medical, 23 Marzo 1912.) 

Ga/í*.—Pseudo-angor reflejo angioneurótico en la tetaniá gástri­
ca. (Corriere Sanitario, an. X X I , 1910, núm, 2.) 

Gas/íreí/.—Diagnóstico de las enfermedades del corazón. (Jour. of 
Michigan Med. Soc, Diciembre 1911.) 

Gz76erí.—Contribución al estudio de la sensibilidad del corazón. 
(Arch. für die ges. Physiol., CXXIV, 1909, pág. 329.) 

Goldschmidt H.—Sobre la medida de la intensidad de los sonidos 
del corazón. (Zeitschrift für Kl in . Mediz. Bd. LXXV, heft 5 y 6, 1912.) 

Greene.—Factores olvidados en el diagnóstico de las enfermeda­
des del corazón. (Colorado Med., Octubre 1912.) 

Ganier y Za/in.—Estudios experimentales sobre el corazón de 
los mamíferos; formación y conducción de las excitaciones en el 
tejido muscular específico. (Arch. für die ges Phisiol., GXLV, 1912.) 

Í/CL'/.—Seiscientos casos de afecciones cardíacas. (Med. Record, 
13 Noviembre 1909.) 

HeWní/.—Sobre los trastornos funcionales que dependen de los 
síntomas musculares específicos del corazón. (Arch. des mal. du 

•Cour., Mayo 1910.) 
Herz/e/rf.—Diagnóstico funcional del corazón. (Mediz. Klinik, 11 

.Abril 1909.) 
Herz.—El primer tono del corazón. (Pester. Mediz. Chir. Presse, 

-23 Enero 1910.) 
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Henschen.~Los soplos sistólicos funcionales. (Deut. Mediz, 
Woch., 2 Septiembre 1909.) 

Herz M.—Angina de pecho. (Zentralblatt. für Herzkrankheiten, 
núm. 1, 1909.) 

Herz ilí.—Influencia del sexo en las enfermedades del corazón. 
(Wiener Kl in . Wochenschrift, 15 Febrero 1912.) 

Hirtz.—Disneas. (París Médical, 23 Septiembre 1911) 
üíer/c/en.—Lecciones sobre los trastornos funcionales del cora­

zón. (Insuficiencia cardiaca, asistolia.) 1 vol. Masson. París, 1908.) 
Moore Ar.—Enfermedades del corazón. (The Lancet, 23 Julio 

1910.) 
Merklen y Heitz.—Exa.men y semeiótica del corazón. (1 vol., 4.a 

edición, 1910. Masson, París.) 
Mackenzie J.—Contribución al estudio de los desórdenes sensiti­

vos asociados á las enfermedades de las visceras. (Médical Chroni-
cle, Agosto 1892.) 

Mackenzie /.—Significación y mecanismo del dolor visceral. 
(Brit. Med. Journal, Junio 1906.) 

Hugn Barrer.—Nota sobre los ataques paroxísticos de disnea 
que aparecen por la noche en los enfermos del corazón. (Brit. Med. 
Journal, 16 Diciembre 1911.) 

Hertz.—Influencia de la herencia en las enfermedades del cora­
zón. (Mimch. Med. Woch., núm. 8, 20 Febrero 1912, pág. 419.) 

iíarí.—Mecanismo del soplo presistólico. (Med. Record. I.0 Ju­
lio 1911.) 

Hirtz.—El síndrome angioespasmódico. (Bull. Méd., 12 Septiem­
bre de 1912.) 

Herrick.—El dolor de las enfermedades del corazón. (Jour, of 
Yowa St. Med. Soc. 15 Octubre 1911.) 

Mer^o/iz.—Sobre el manojo atrio-ventricular de His. (Societá 
Medica di Parma, 18 Enero 1910.) 

Mackenzie /.—Enfermedades del corazón. (1 vol. London, 2.a edi­
ción.) 

Morison il.—Sobre la inervación del nódulo seno-auricular de 
Keith y Flank y del fascículo aurículo-ventricular de Kent y His. 
(Journal of Anatomy and Physiology, vol. X L V I , Julio 1912.) 

Mackenzie Cardialgía y desórdenes sensitivos asociados á la 
insuficiencia del corazón, (Lancet, 3 Enero 1895.) 

Mon<70ür.—Introducción á la terapéutica cardio-vascular. (Jour. 
de Méd. de Bordeaux, 10 Noviembre 1912.) 

Marc/izq/aya.—Sobre la angina de pecho. (Soc. Lancisiane degli 
Ospedali, Roma, 23 Enero 1909.) 

Porges M.—Angina de pecho verdadera y falsa. (Prager Med. 
Wochenchrift, ilúm. 32, 6 Agosto 1908.) 
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i¥oncA'e&er(7.—Contribución á la patología del fascículo de His y 
de la insuficiencia cardíaca. (Berliner Kl in . Woch., 12 Enero 1909.) 

Moore C—Sintomatología y diagnóstico de la angina de pecho. 
(Jour. of. the Amer. Med. Assoc, 24 Febrero 1912.) 

Mackehzie.—De la insuficiencia cardíaca. (Brit. Med. Jour,, 8 
Abril 1911, páginas 793 y 797; 15 Abril 1911, páginas 858-863.) 

Michalow J.—Los nervios del corazón. Investigaciones experi­
mentales sobre los animales vagotomizados. (Folia Neuro-biológi-
ca. V. 1.1. Enero 1911.) 

Norris G. fF.—Estudios de patología cardíaca. (1 vol. 230 pági­
nas, Samders, Londres, 1911.) 

Obrastzow.—Sohre las alteraciones sensitivas de la actividad 
cardíaca. (Zentral. für Herz un Gefásskranck, Abril 1912.) 

Brunns y Gemier.—Influencia del nervio depresor sobre el tra­
bajo del corazón. (Deut. Med. Woch., 1910, núm. 37.) • 

Pognton,—Consideraciones generales sobre las enfermedades del 
corazón. (Pratitioner, Agosto 1912.) 

Peíer r/io/npson.—Algunos datos sobre el desarrollo del cora­
zón. (Britisch. Med. Jour., 11 Septiembre 1909.) 

Poi/níon.—Enfermedades del corazón y aneurismas torácicos-
(Oxford Medical Mannuals, London, 1907.) 

Pezzi C—Sobre el mecanismo de los ruidos de soplos cardía­
cos. (Soc. de Biologie, 19 Noviembre 1910.) 

Pletnew 2).—Efectos de la excitación del pneumogástrico sobre 
la sinergia de los ventrículos. (Arch. für Anat. und Physiol., 1908.) 

Pa^e.—Preparaciones anatómicas del fascículo atrio-ventricu-
lar. (XXIIa Congrés de la Soc. Itaí. de Med. Interne, Roma, Octu­
bre 1912.) 

Page fDomenico).—Histología, del sistema de conexión muscular 
atrio-ventricular del hombre, de los mamíferos y de los pájaros. 
(Institute de Semeiótica médica della R. Universita di Napoli.) 

Príce.—-Los progresos recientes en el diagnóstico, pronóstico y 
tratamiento de las enfermedades del corazón: el polígrafo. (Brit. 
Med. Jour., 8 Marzo'1913.) 

Pankul.—La. significación fisiológica del fascículo de His. (Zeit-
schrift. für Biologie, 1908. Bd. 51.) 

Renán y Geraadet—Técnica, de examen del fascículo de His. 
(Presse Médical, 24 Septiembre 1913.) 

Roch M.—El ruido de galope epigástrico y su significación clíni­
ca. (Semaine Médicale, 9 Febrero 1910. 

fíosm.—Patología y tratamiento del asma cardíaco. (Deut. Med. 
Woch., 18 Abril 1912.) 

iío&z/iso/?.—Ritmo de galope. (Amer. Jour. of Med. Sciences, Mayo 
de 1908.) 
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Rzents Kowski.—Sobre las modificaciones quimicas del músculo 
cardiaco en las enfermedades del corazón. (Zeitschr. für K I . Mediz. 
Bd. L X X . Heft 3-4.) 

Ritchié.—Efectos de la sección del vago sobre el corazón. (Quar-
terly Jour. of Medicine, Octubre 1912.) 

Riennan D.—Soplos cardiacos durante la crisis de cólicos hepá­
ticos. (Amer. Jour. of the Med., Noviembre 1911.) 

i?o&znson.—Soplos cardiacos. (Medical Record., 14 Diciembre 1912.) 
i?auíen6erg'.—Contribución á la fisiología de la contracción car­

diaca. (Zeitschrift. für Kl in . Mediz. Bd. LXV, 1908, pág. 106.) 
Rihl.—Acción del pneumogástrico sobre el ritmo del corazón. 

(XXIX Congrés all. de Med. inlern., Abril 1912.) 
Retzer.—La. anatomía del sistema de conducción cardíaca en los 

mamíferos. (Yohn's Hopkins Med. Society, 6 Abril 1908.) 
Repflsch.—L3L amplitud de la contracción cardíaca. (Deut. Arch. 

für Klin. Med., 1908. XC1V, números 3-4.) 
Ranzier.—Dos casos de angina de pecho en aórticos. (Provínce 

Med., 3 Febrero 1912.) 
Steinberg.—Acción del nervio vago sobre el corazón. (Zeitschrift. 

für Biologie, 1908.) 
Sapegno.—Sobre la patología del fascículo de His. (Sixiéme re­

unión de la Société Ital. de Patologie, Septiembre 1909.) 
• Schlesinger.—Afecciones del corazón, (Med. Presse and Circular, 

23 Septiembre 1908.) 
.Sape<7/iO.—Contribución á la fisio-patoiogía del corazón. (Archiv. 

- per la Soc. Mediche, Enero 1912.) 
Spozec/ioíoiv.—Significación clínica del pulso paradójico. (Arch. 

des mal. du Coeur., Febrero 1909.) 
Saltzman Fred.—Sobre la propagación de la contracción en el co­

razón, y particularmente en los pilares. (Skandin Arch. für Physiol., 
página 3, 1908.) 

Stover Ch. — Angina de pecho dolorosa. (Albany Med. Annal, 
Agosto 1911.) 

Salvatore.- A propósito de la génesis del primer tono del cora­
zón. (Policlínico, fase. IX , 1911.) 

Straub.—El diástole del corazón en los mamíferos. (Jour. of Phy­
siol. 1910, vol. X L , pág. 378.) 

Schmoll.—Del valor relativo de los signos físicos y funcionales 
en el tratamiento de las afecciones cardíacas. (Jour. of the Amer. 
Med. Assoc, 4 Noviembre 1911.) 

Sojas Widerdoe.—Anatomía patológica del corazón (hipertrofia y 
dilatación). (Archiv. des mal. du Coeur., Mayo 1912.) 

Sawyer J.—Consideraciones sobre enfermedades del corazón. 
(1 vol., Birmingham, 1908.) 
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Squire.—Un soplo extracardíaco frecuentemente mal interpreta­
do. (Brit. Med. Jonra,, 10 Octubre 1908.) 

SírH&eZZ.—Diagnóstico funcional y tratamiento de las afecciones-
cardíacas. (Deut. Med. Woch., núms. 42 y 43, 1908.) 

Siebeck.—La. significación funcional del mecanismo respiratorio 
y de la ventilación pulmonar en )a disnea cardíaca. (Deut. Arch. für 
Klin. Med. CVII, 2-3.) 

5e/iaíor.—Causas de la hipertrofia del corazón en las enfermeda­
des renales. (Zeits. für Kl in . Med. L X X I I , 3-4.) 

Stewart.—Contribución experimental al estudio de lá hipertrofia 
cardiaca. (Jour. of. exper. Med., I.0 Febrero 1911.) 

Sc/iifcom.—Nueva contribución al estudio anátomo-patológico 
del fascículo de His. (Arch. per les Scien. Med. XA'XV, núm. 19,1911.), 

Thornton.—EdewsL pulmonar paroxístico. (West. Virginia. Med. 
Jour., Julio 1912.) 

TWpzer.—Estudios anátomo-clínicos: corazón, vasos, pulmones, 
(ün volumen de 600 páginas., Sleinheil, París, 1909.) 

Thayer.—Consideraciones sobre el tercer ruido del corazón. 
(Arch. des ma). des Coeur., Marzo 1909.) 

TAompso/i.—Embriología del corazón. (Brit. Med. Jour., 11 Sep­
tiembre 1909.) 

Tait i¥acA'en2íe.—Influencia del ejercicio sobre el corazón.(Amer» 
Jour. of the Med. Sciences, Enero 1913.) 

r/iore/.—Estructura del nodulo seno-auricular: sus relaciones 
con la vena cava superior y el fascículo de Wenckebach. (Münche-
ner Me diz. Woch., núm. 4, 1910,) 

Satlershwate (ITzomas).—Enfermedades cardio-vasculares. Ad­
quisiciones recientes sobre su anatomía, fisiología, patología, diag­
nóstico y tratamiento. (1 vol., New-Yoik, 1913.) 
- Teisier J.—LSL persecusión dorsal del corazón y su aplicación á la 

interpretación del fenómeno de Grocco. (Semana Med., 1 Marzo 1911.) 
t/r&mo.—Efectos sobre el corazón de la ligadura de la arteria 

coronaria anterior. (Clínica Chirúrgica, 1912, núm. 9.) 
Varisco.—Contribución á la evaluación clínica de la capacidad 

funcional del corazón. (Disertacione di Laurea, Pavie, 1909.) 
Vives y Anglades.—E\ síndrome de Hogdson. (Revue de Médeci-

ne 1909, núm. 11, Noviembre, págs. 761,776, 794 y 812. Diciembre, pá­
ginas 854 y 874.) 

FaZ/iard—Diagnóstico diferencial de la insuficiencia cardíaca. 
(Zeitschrift für Artz. Fortbildung, núm. 5, 1908.) 

Valentina Algina.—Sobre el origen de los latidos cardíacos. 
(Arcb.fürÁnat. und Physiol, 1908, pág. 3.) 

Vaquez //.—Los grandes síndromes de la insuficiencia cardia­
ca. (VXII Congress International de Médecine. Londres, 1913,) 
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Welíerwald.—Contrihución al estudio de la patogenia y trata­
miento de las anginas de pecho. (La Pratique des Aeens Physiaues. 
Mayo 1912.) J H 

Weiickebach-Contrihución al estudio del funcionalismo del 
corazón humano. (Arch. für Anat. und Physiol. Suplement, 1908.), 

Williams i — L a insuficiencia cardiaca incipiente. (Lancet. 6 Fe ­
brero 1909.) 

Weber y Mr/íí.—Determinación de los sonidos cardíacos según 
O. Frank. (Deut. Arch. für Klin. , 1910.) 

Wertheimer ij Baulet.—Sohre las propiedades rítmicas y automá-^ 
ticas de la punta del corazón. (Arch. Intern. of Phynol. X I 
fase. IV.) 

Wideroe.—La hipertrofia del corazón. (Nor0k. mag. für Loege-
vid, Febrero 1912.) 

H^'/ic/re/mamz.—Perturbaciones nerviosas del corazón. (Mediz 
Klinik., 26 Julio 1908.) 

/TocA H/a/íer.—Contribución á la Anatomía y Fisiología de los 
centros motores intracardíacos. (Medizine Klin., 1911, núm. 3.) 

Walfer Z.-Estudios experimentales sobre la fuerza de reserva 
del corazón hipertrofiado. (Arch. für exper. Pathol., GXVIII, 1912 
pág. 435.) 

M/a/sA.-Diagnóstico de las afecciones cardiacas. (Archiv. of 
Diagnosis. Octubre 1911.) 

West 5.—Soplos cardiacos transitorios. (Clinic. Jour., Octu­
bre 1908.) 

H/W.—Soplos accidentales del corazón. (Clinic. Jour., 28 Octu^ 
bre 19C8.) 

West S.—El corazón. (Clinical Jour., 25 Mayo y 8 Junio 1910.) 
fFo/Zeí/.—Los factores fundamentales en los estados cardíacos. 

(Ohío State Med. Jour., 15 Octubre 1912.) 
IVeber y Allendorf.—La percusión de los contornos verdaderos 

del corazón. (Deut. Arch. für Klin. Medizin., CIV, 3-4.) 
Weber y Allendorf.-La percusión con un solo dedo. (Semaine 

Méd., 28 Febrero 1912.) 
Zagari G.—Contribución clínica á la etiología de las enfermeda­

des del aparato circulatorio (Riforma Medica, 24 Agosto 1938.) 
Erlanger.~La. unión funcional entre las aurículas y los ven­

trículos ¿puede ser establecida en los mamíferos después de la des­
trucción de un segmento del hacecillo aurículo-ventricular? (Ame­
rican Journal of Physiologie, Julio 1909.) 

Folbert.—De la acción del corazón después de seccionar los file­
tes simpáticos. (Rousski Vratch, 1912, núm. 44.) 

Fmíe/wíem.—Observaciones al trabajo de Hering sobre las expe­
riencias de Stannius en los mamíferos. (Pflügers Arch. 146, 1-3.) 
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Brenderburg y iíof/mcm/i.-Fisiologia del corazón. (Medizin. K l i -
nik., 7 Enero 1912.) ^ L n c 

Quiemboch.-La contracción del corazón. (Proc. of the Roy. boc. 
of Med. electrotherapeutique, Noviembre 1908.) 

Fredericq. - Sobre la naturaleza del sístole ventricular. (Arch. m-
tern. dePhysiologie, X I , 4.): 

i¥ac/fenzie.-Investigaciones sobre la causa de la angina de pe­
cho. (Brit. Med. Journ., 7 Octubre 1905.) 

Josué y GadlewskL-L* auscultación del pulso venoso. (Gazette 
Med. de París, Mayo 1913, pág. 1.) r 

Sc/urífcom.—Nuevas observaciones sobre la anatomía patoló­
gica del fascículo de Hís. (Archivio per la Soc. Mediche, XXXV, 19.) 

Sa/mmys.-La génesis del pulso dícroto. (Brit. Med. Jour.-
Abril 1912.) ^ 

AZZ&uíí.—Hipertrofia y dilatación del corazón. (Practitioner, üne 
ro de 1912.) j , 

Adamkiewiez.-De la reacción de degeneración del miocardio 
(Deut. Med. Woch., 12 Septiembre 1912.) 

Bishop.-Los síntomas hepáticos en las afecciones cardiacas 
(Med. Record., 27 Junio 1908.) 

Cowan.-Algunas formas de insuficiencia cardíaca. (Wascow 
Med. Journ., 1912.) 

G/iemeri/.-Patogenia del edema agudo del pulmón. (Tnbue Med. 
20 y 28 Marzo 1909.) 

Dic/íey.—Comparación entre los dos corazones. (Brit Med. Jour. 
28 Septiembre 1912.) , . 

fi&síezm.—De la insuficiencia cardíaca en el estreñimiento cró­
nico. (Miíach. Med. Woch., 21 Marzo 1911.) 

Einthoven.-Un tercer ruido del corazón. (Archiv. fur de Ges-
sammte Physiol, CXX, 31-43,1907.) 

Fiessinger.-Las bronquitis de los cardíacos. (Clímque. Bruse-
lles, 8 Abril 1911) , \ -4- i 

Lian C.-Sobre el ritmo á tres tiempos de la estrechez mitra!. 
(Arch. des mal,du Goeur. Agosto 1912) 

Fredericq {Henri).-Sohre. la naturaleza del sístole ventncuíar . 
(Arch. ínter. Pysiol, vol. X I I , fase. 3,1912.) 

Fredericq Henri). Sobre la naturaleza del sístole auricular. 
(Bull di l'Acad. roy de Belgique, núm. 3, 1912.) 

H í süe r . -L* localización de los ruidos del corazón. (Wiener 
Kl in . Woch., 15 Junio 1911.) 

/ftewse/.-Determinación de la actividad funcional del corazón. 
('Wiener Klin . Woch., 22 Julio 1911.) 

Ger/íardí.-Gontribución al diagnóstico moderno del corazón. 
<Corr. blatt. fürt Schw Aertze. 10 Agosto 1911.) 
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Straub.—E\ mecanismo de la capacidad cardiaca. (Pflügers Arch 
für diag. Physiol., 143, 1-3.) 

Variot y Peízí.—Ruidos de chapoteo sincrónicos á los latidos 
del corazón en una caverna del pulmón de un niño. (Soc. Pediatrie, 
20 Noviembre 1911.) 

Long.—Del tiempo de los soplos cardíacos. (Buffalo Med. Jour., 
Febrero 1912.) 

Gz6son.—Insuficiencia y dilatación cardíacas. (Lancet, 4 Mayo 
1912.) 

Janeway.—Las causas de la muerte en los enfermos hipertensos. 
(Jour of the Amer. Med. Assoc, 14 Diciembre 1912.) 

Konnecke.—De las diferencias entre los pulsos radiales derecho 
é izquierdo. (Therap. der Gegenwart, Septiembre 1911.) 

Petren y Bergmark.—Estudio sobre el edema agudo del pulmón 
con hipertensión arterial paroxística. (Arch. des mal da Goeur, Fe­
brero 1910.) 

Pac/ion.—El intersistole del corazón. (Jour. de Physiol, el Patql. 
gen. númer 3, 1909.) 

Pletiiew.—\Jn caso de disociación transversal. (Zeits. für Kl in . 
Medizine, Bd. 74, 1911.) 

Putzig.—LsLS variaciones de la frecuencia del pulso por la respi­
ración. (Zeitschr. für experim. Pathol. und Therap., 1912.) 

5eí/Zer.—Importancia diagnóstica de los soplos diastólicos. 
(Münch. Med. Woch., 15 Junio 1909.) 

Sabourin.—Las hemoptisis tubérculo-cardíacas. (Rev. Suisse de 
Med., 18 Mayo 1912.) 

^c/i/zors/.—Inquisiciones diagnósticas sobre la embolia de las 
arterias pulmonares. (Deutsch. Med. Woch., 1903, núm. 15.) 

Fisher T.— ül corazón y la muerte repentina. (Un vol., Londres, 
1908.) 

Grosvenor Gross.—Muerte repentina en las enfermedades cardio­
vasculares. (Minnesota Lt. Med. Assoc, Octubre 1910.) 

Halluín.—Ensayo sobre la patogenia del síncope mortal. (Assoc. 
br. pour l'avancc. des Sciences. Lille, Agosto 1909.) 

iYoc/i/iaus.—Diagnóstico de la oclusión súbita de las arterias co­
ronarias. (Deuts. Med. Woch., 9 Noviembre 1911.) 

i/errzc/r.—Caracteres clínicos de la obstrucción súbita de las ar­
terias coronarias. (Your of the Amer. Assoc, 7 Diciembre 1912.) 

Ledermann.—L.a. sífilis como causa de las afecciones cardio vas 
culares. (Deut. Med. Woch., 30 Mayo 1912.) 

Jacobson y Danielopola.—Sobre el signo de la moneda en el es­
tado normal y patológico. (Soc. Méd. des Hóp., 7 Abril 1911.) 

Michailow.—La inervación del pericardio. (Anat. Hefte., 1910, 
Bd. X L I Heft. 125. 

A. MUT. 27 



418 ANTONIO MUT 

Dteon.—Excitación y sección del fascículo auriciilo-ventricular. 
(Roy. Soc. of Med. Therap. and Fharmac. Sect., 11 Abril 1911.) 

Poter Holrt y Honrad /Tro/in.—Contribución al estudio del fas­
cículo aurículo-ventricular. (Quarterly. Jour of Med., Julio 1911.) 

Milroy.—De\ verdadero método de la percusión auscultatoria 
del corazón. (New York Med. Jour., 19 Marzo 1910.) 

Abrams.—Percusión del corazón y determinación del tono del 
miocardio por un nuevo método. (Presse. Méd., 14 Diciembre 1910.) 

Gordfon.—El fenómeno cardioesplácnico de Abrams. (Brit. Med. 
Jour., 15 Marzo 1911.) 

Morison.—Sobre las crepitaciones pulmonares "reversibles" en 
la insuficiencia cardíaca. (The Lancet, 6 Mayo 1911.) 

Lewis.—El mecanismo del latido cardíaco. (London, 1911. Schaw 
and Sons.) 

Artur Douglass Hirschfelder.—Tratado de enfermedades del co­
razón y la aorta. (Un vol. de 613 páginas, 329 figuras.) 

Monrad-Krohn.—El hacecillo aurículo-ventricular del corazón 
humano. (Arch. des Mal. du Coeur., Junio 1911.) 

Landis y Munford.—De la significación de los soplos cardio-res-
piratorios y de la arteria subclavia. (Amer. Jour. of the Med. Scien., 
Noviembre 1910.) 

Gezp-eZ.—Acústica del pequeño silencio del corazón. (Deut. Ar-
chiv. für Kl in . Mediz., C , núms. 1 y 2.) 

Wybanw.—Sobre el punto de origen del sístole cardíaco en la 
aurícula derecha. (Arch. Inter, of Physiol. Vol. X, pág. 1,24 Sep­
tiembre 1910.) 

/Traus.—Diagnóstico funcional del corazón. (Deutsche Med. 
Woch., 1910, pág. 1.939.) 

Nobecourt y Roger Voisin.—ha macidez precordial en las cardio-
patías infantiles. (Arch. des Mal. du Coeur., Febrero 1911.) 

Camis.—Sobre la supervivencia á la doble vagotomía y sobre la 
regeneración del nervio vago. (Arch. Ital. Biologie, L I I , fase. 1.) 

Jo/izno//".—Fisiología del nervio depresor. (Cit. por Archives des 
Mal. du Coeur., Enero 1911.) 

Ja^er.—Significación del nódulo del Keith y Flack. (Deustch. 
Arch. Klin . Mediz., C , núms. 1 y 2.) 

Richard BernerL—Disnea cardíaca. (Leipzig und Wien, 1910. 
Franz Deuticke.) 

Hermí?.—Hechos demostrativos que la lentitud que sufre la con­
ducción de la excitación entre la aurícula y ventrículo de los ma­
míferos, tiene lugar en el nódulo de Tawara. (Pílüger's Archiv. für 
Physiol. Bd. C X X X I , 1910.) 

/Tronec^ez.—Pruebas experimentales de la teoría neurógena de 
la contracción cardíaca. (Brit. Med. Jour., 23 Julio 1910.) 
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Cohn y Trendelenburg.—lavestiga.ciones sobre la fisiología del 
fascículo atrio-veatricular en los mamíferos coa exámeaes micros­
cópicos. (Pflüger's Archiv. für Physiol. Bd. GXXXI, 1910, pág. 1.) 

Petren y Thorling.—Sobre lo existencia del "toao" del vago y 
del "tono" del simpático. (Zeitschr. für Klin. Mediz. Bd. L X X I I I . 
Heft. 1 y 2.) 

Heer (J . L.) .—La dinámica del corazón de los mamíferos. (Arch. 
für die ges. Physiol. Bd. G X L V I I I , páginas 1-110.) 

AZ/Zm».—Hipertrofia y dilatación del corazón. (Practitioner, 
Enero 1902.) 

Alvarez.—LsL asistolia y su tratamiento, (ün vol. de 304 páginas. 
Buenos Aires, 1909.) 

Alesais y Monier.—De la muerte súbita por obliteración de las 
coronarias. (Marseille Med., 13 Marzo 1911.) 

Brace.—Estudio clínico de la degeneración cardio-vascular. 
(Lancet, 8, 15 y 22 Julio 1911.) 

Bernheim.—De la asistolia. (Jour. des Praticiens, 29 Octubre y 5 
Noviembre 1910.) 

Cecí'Z.—Dilatación aguda del corazón. (Louisville. Monthli Jour.of 
Med. and Surg. Octubre 1910.) 

Davy. Dilatación del corazón. (Lancet, 22 Junio 1912.) 
Drozinski.—Contracciones del corazón después de la muerte. 

(Mediz. Klinik. 8 Septiembre 1912.) 
FraenA:eZ.—Contribución al estudio de las causas que dificultan 

la función de la hipertrofia cardíaca. (Jahrb. für Kinderkeilk, XXIV, 
1911, pág. 123.) 

Gossage.—E\ tono del músculo cardíaco. (Procced. Roy. Soc. of 
Med. London, Julio 1908.) 

Jundell y S/osen.—Las dilataciones por agotamiento físico del 
corazón. (Nordiskt Mediz. Arch., XVI , Intern. Medie núm. 1,1912.) 

Laureí.—Asistolia del corazón izquierdo. (Gaz. Hebd. des Méd. de 
Bordeaux, 11 Diciembre 1910.) 

Maillet, Goujoux y Guez7.—Muerte súbita en el curso de una 
quinta de coqueluche por dilatación aguda del corazón derecho. 
(Montpellier. Méd., 2 Abril 1911.) 

Ma/'ím.—Relaciones entre el tono ventricular y la contracción 
cardíaca. (Amer. Jour. of Physiol. X L I I I , 1912.) 

Parisot.—De las sacudidas rítmicas de la cabeza (signo de Mus-
set) en diferentes afecciones. (Province Méd., 24 Abril 1909.) 

Romberg.—Dilatación del corazón. (Deuts. Med. Woch., 19 No­
viembre 1908 ) 

Stacey VtoVson.—Tres casos de insuficiencia cardíaca sin evidente 
dilatación de las cavidades. (Brit. Med. Jour., 15 Julio 1911.) 

Krehl (de Heisdelberg).—Enfermedades del músculo. cardíaco y 
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alteraciones nerviosas del corazón. (Un vol. 206 páginas. Vienne y 
Leipzig, 1913.) 

.Fruí/om.—Resultados prácticos del examen del corazón por el 
método de Orsi-Grocco. (Semaine Méd., 19 Octubre 1910.) 

A&ra72is.—Fármacodiagnóstico de las enfermedades del corazón 
(Arch. of Diagnosis, Octubre 1910.) 

Klewitz Z.—Significación clinica del pulso durante el sueño. 
(Deutsches Archiv für Clinische Medizin, 2 Octubre 1913.) 

MÉTODOS GRÁFICOS 

Amblard.—E\ esfigmometróscopo. (Société de Biologie, 26 Di­
ciembre 1908.) 

jBer/re/ei/.—Polígrafo transportable, sencillo y poco costoso. (Me­
dical Record, 22 Enero 1910.) 

Barriiiger.—Va polígrafo práctico para el hospital. (Amer. Jour. 
of the Mediz Seciences, Noviembre 1909). 

Bragsch.—Sohre esñgmotonografia. (Zeits. für exper. Pathl. 
11,1.) 

Bistorf.—Sobre la determinación eléctrica de los movimientos 
de las paredes vasculares: el electro-angiograma. (Zentralblat für 
Ynner. Medizin., 25 Enero 1913.) 

.BuZZ.—Determinación simultánea de los ruidos del corazón y del 
electrocardiograma. (Quarterly Jour. of exper. Physiol., vol. 4, nú ­
mero 3. Octubre 1911.) 

.Bard.—Obtención y lectura de los trazados del pulso venoso. 
(Semaine Médicale, núm. 14, 5 Abril 1911, páginas 157-162.) 

^c/zeZzs.—Estudios ortodiagráficos en el corazón de los tubercu­
losos. (Deut. Archiv. für Kl in . Medizini., Bd. GIV., páginas 353-369, 
1911.) 

Adler y ATre/i&zeZ.—Observaciones ortodiográficas sobre un tipo 
particular de corazón pequeño. (Amer. Soc, Adv. of Kl in . inves-
tig., 8 Mayo 1911.) 

Bierring y Burcham. -Sobre el uso de los rayos X en el diagnós­
tico de las enfermedades del corazón. (Yowa. St. Med. Soc. Jour., 
Febrero 1913.) 

' J5ordeí.—Examen radioscópico del corazón. Métodos ortodia­
gráficos. (Tribune Médicale, 15 Agosto 1908.) 

jBardac/i^i—Aparato para la transiluminación ortodiagráñca. 
(Deut. Med. Wochem., 10 Septiembre 1908.) 

fiarrf.—Anotación y lectura de los trazados del pulso venoso. 
(Semaine Méd., 5 Abril 1911.) 

Bard.—De los trazados gráficos del pulso yugular en el hombre. 
(Jour. de Physiol. et de Pathol. génerale, Mayo 1906.) 
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ito/me/oí/. i i . P. L.—Algunas consideraciones sobre ortodiagra-
fia. Dispositivo sencillo. (Thése de Lyon, 1910-1911.) 

ifoc/imann.—Interpretación del pulso venoso, (Amer. Jour. of 
the Med. Sciences, Noviembre 1908.) 

Bois Reymond.—Nuevo esflgtnógrafo. (Berliner Klin . Woch., 1911, 
núm. 25.) 

Claytor y W. Merrill.—De la ortodiagrafia del corazón y vasos. 
(The Amer. Jour. of the Med. Scien., Octubre 1909.) 

Coya.—El volumen y la topografia del corazón en el embarazo, 
estudiados por medio de la radioscopia. (Gongres. de la Soc. Ital. de 
Obs. y Ginecol., Roma, 21 Diciembre 1911.) 

Cluzet y Rebattu.—Del electrocardiograma en las bradicardias 
(configuras). (Jour.Physiol. et Pathol. génerale, núm. 1, 1912.) 

Cluzet y Rebatía.—Del electrocardiograma en las arritmias. (Jour. 
Physiol. et Pathol. génerale, núm. 1. 1912.) 

Coíím (i¥//e. E.)—Determinación del pulso esofágico. (Are. des 
Mal. du Coeur, Septiembre 1912.) 

C/imíen.—Sobre el empleo del esflgmógrafo para medir la ener­
gía del pulso. (Scheweiz Rundschau für Med., núm, 48, 1911, página 
1,438,) 

Christen. — Crítica del energómetro y del esfigmobolómetro. 
(Zeitsch, für Klin . Med. Bd. LXXIV, 1911,) 

C/im/en,—Tacograma, onda pulsátil y onda ventricular. (Zeitsch. 
für exper. Pathol. und Therap, Bd , IX , 1911.) 

Cñmíen.—Nuevas observaciones sobre la mecánica del pulso, 
(Wiener Med, Woch., núm, 15,1912,) 

Crehore. — Estudio del periodo pre-esfígmico por el raicrógrafo. 
(Jour, of. exper. Med., Noviembre 1912.) 

Christen.—Los nuevos métodos de energo-esñámometría. 
(Münch. Medizin. Woch. núm. 15, 1911.) Nueva apreciación del valor 
diagnóslico del pulso, (Zeits. für Klin, Med. Bd. L X X I , Heft, 5-6.) 

DaZí/er.—Estado actual y contribución al estudio radiológico del 
corazón y del pericardio. (Thése de Bordeaux, Diciembre 1912.) 

Dessaaer y Kapferle.—LsL cinematografía del corazón en movi­
miento. (Münch. Mediz. Wochens., 3 Diciembre 1912.) 

Edens Wartemsleben—Sohre la onda S del pulso yugular. (Deuts. 
Archiv. für Klin . Mediz. CIV, 5-6.) 

Eiger M.—E\ método electrocardiográfico, su significación y su 
empleo clínico. (Prager. Med. Woch., 1911, núms, 23-24,) 

Eppinger y Rothberger.—Sohre el electrocardiograma de las dos 
mitades del corazón de los mamíferos. (Zentral, für Physiol, 
Bd. XXIV, núm. 23.) 

Einthoven.—De las diferentes formas del electrocardiograma y 
su significación. (Lancct, 30 Marzo 1912,) 
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E/ísc/ier.—Radiografía instantánea del corazón sano y enfermo 
en las diversas fases de su actividad. (Zeitsch. für Klin. Mediz. 
L X X V , 1-2.) 

Etienne L — L a primera ondulación del trazado de la aurícula 
izquierda, recogida por la sonda esofágica según el procedimiento 
de León Fredericq. (Arch. inter. de Physiol., 10 Junio, 1912.) 

Einthoven (Leyde).—Consideraciones sobre los movimientos del 
corazón, estudiados por la electrocardiografía. (Royal Soc. of the 
Medie. Chirurg. Sec, 20 Marzo 1912.) 

Einthoven—Nuevos estudios sobre electrocardiografía. (Archiv. 
für die gesammíe Physiol. Bd. 122, pág. 517.) 

Frenud.- Métodos clínicos é instrumentales para la estimación 
de la energía cardíaca. (Jour. of Michigan State Med. Soc, Septiem­
bre 1902.) 

Fredencg.—Simplificación de los miogramas mecánicos y eléc­
tricos. (Archiv. inter. of Physiol., 8 Noviembre 1911.) 

Fellner.— E \ pulsómetrc. (Deut. Mediz. Wochen., 4 Febre­
ro 1909.) 

Fowler y i?í7c/iíe.—Ortoradiografia del corazón y de la aorta. 
(Edinbnrgh Med. Jour., Septiembre 1912.) 

Fw/ier.—Valor diagnóstico de la esfigmografía. (Med. Record., 
21 Octubre 1911.) 

Franca—Técnica general sobre los procedimientos esfigmo-
volumétricos aplicables al hombre, etc. (Soc. de Biologie de París, 
4,11, 25 y 27 de Julio de 1908.) 

Fredericq ií.—Electrograma de una sacudida provocada en el 
músculo cardíaco aislado del perro. (Accad. Roy. de Belgique, 1909, 
núm. 12.) 

Ferrannini y Celiar—E\ pulso venoso en el hombre fatigado. 
(Ríforma Medica, 1912, núm. 43.) 

GroedeZ.—La cinematografía del corazón humano. (Soc. Mediz. 
inter. Berlín, 1.° Marzo 1909.̂  

GredeL—De los rayos X en el examen del corazón. (Interst. Med. 
Jour., Junio 1911. 

Güberly.—hsL electrocardiografía y sus aplicaciones clínicas. 
(Australían Med. Jour., 18 Mayo 1912.) 

Groedel F . y F.—Estudios cardíacos por la cinematografía ra-
dioscópica y el electrocardiógrafo. (Deut. Arch. für Klin . Mediz., 
CIX, 1-2.) 

Groedel TTi.—Del diagnóstico clínico por el electrocardiograma. 
(Centralblatt für Herzkrank, 1.° Marzo 1913.) 

Ghilarducci.—Un método para obtener á voluntad la radiogra­
fía del corazón en sístole y en diástole. (Real Accad. Med. di Roma, 
Diciembre 1911.) 
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-ffai/J.—Métodos gráficos en las enfermedades del corazón. (Lon­
dres, 1909.) 

Herz M.—Aparato para la medida de la capacidad funcional y 
entrenamiento del corazón. (Berliner Kl in . Woch., núm. 24, 1908.) 

Hoffmann,—El electrodiagrama del corazón humano al descu­
bierto. (Münch. Med. Wach., 1908, núm. 35.) 

Hering.—El electrocardiograma. (Wissenschaftliche Gesellscharf 
Deutscher Aerzte Bohmen, 26 Febrero 1909.) 

Hoffmann.—De la técnica de inscripción del movimiento car­
diaco en relación con el electrocardiograma. (Pflüsers Archiv., 
146, 6-9.) 

iío//mann.—Significación del electrodiagrama. (Arch. für die-
gesammente Phisiol., 1911.) 

//erzop-.—Electrocardiograma en las arritmias. (Deut Archiv. für 
Klin . Mediz. 105, 3.) 

Hoffmann—Sobre los trazados simultáneos del electrocardio­
grama en ranchas derivaciones. (Zentralblat für Herz und Gefas-
skrankh, Junio 1912, pág. 187.) 

HenkeL—Nuevo aparato para tomar los trazados venosos. (Deut. 
Mediz. Woch., 19 Octubre 1912.) 

Hasebrock K.—Del dicrotis.no del pulso provocado artificial­
mente. (Arch. für die ges. Physiol. Bd., C X L V I I , págs. 417-436.) 

Hering H. -B.—Electrocardiograma del pulso irregular. ^Deutsche 
für Kl in . Medizin., XCIV, núms. 1 y 2, 1908.) 

Hoffmann. — La significación clinica del electrocardiograma 
tipico. (Deut. Mediz. Wochens., 15 Agosto 1912, número 33, pági­
na 1.533.) 

Joachim G.—Significación del pulso hepático auricular. (Deut. 
Arch. für Klin. Mediz., CVIF, 1-2.) 

Josué O. - Nuevo procedimiento para señalar los trazados. (Soc. 
Med. de Hop., 29 Octubre 1911.) 

Josué.—Las nuevas orientaciones sobre el pulso venoso. (Presse 
Méd., 14 Julio 1912.) 

Janows/tf.—Importancia del cardiograma esofágico. (Wien. Med. 
Woch., núms. 37 y 38, 1908.) 

Jaqnet.—E\ esfigmotonógrafo. (Mum. Mediz. Woch., 3 Marzo 1908.) 
Janowski.—E{ esófago-cardiograma, su interpretación y signifi­

cación. (Zeits. für Klin . Mediz. Bd., L X X , Heft. 3-4.) 
Ludwig J.—De la localización de la aurícula izquierda sobre la 

sombra radioscópica del corazón. (Zeits. für Klinik Mediz. B d . 
L X V I I I , Heft. 5-6.) 

Leyz-Dorn.—Sobre el valor de la teleroentgenografía para el exa­
men de los órganos torácicos. (Medicinische Klinik., Berlín, 1908, 
núm. 49.) 
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Lian C—Estudio gráfico y clínico del llamado pulso yugular 
fisiológico. (Jour. Physiol. et Patol. gen. núm. 1, 1912.) 

Leyi-Dorn.—Estudio radioscópico del corazón. (Mediz. K l in i c , 
9 Julio 1911.) 

Le&on.—Radio-diagnóstico de las enfermedades del corazón. (La 
Clinique, 17 Enero 1913.) 

Lesa^e.-Explicación teórica de los datos del galvanómetro de 
Einthoven. (Assoc. Med., I.0 Abril 1913.) 

Leuis T/i.—La electrocardiografía y su importancia en el examen 
clínico de las afecciones del corazón. (Brit. Med. Jour., 22 y 29 J u ­
nio, 13 Julio 1912.) 

Leuzs y GíZder.—El electrocardiograma humano. Estudio preli­
minar. (Phil. tiasanct. of Roy Soc. of London. Vol. 202, pág. 351.) 

Münzer E.—Valor clínico díe la esfigmomanometría gráfica y de 
la esfigmobolometría. (Mediz. K l . , 1908, núms. 14, 15 y 16.) 

Zanger A.—Un aparato para medir la viscosidad de la sangre. 
(Société de Biologies, 21 Marzo 1908.) 

La&eZ.—La fluctuación brusca de la presión arterial y sus causas. 
(Mün. Med. Wochs., I.0 Noviembre 1910.) 

Vartensleben—Sohre la significación de la onda 5 del pulso ve­
noso. (Inang. Disert., Munich, 1910.) 

^efoj-.—Sobre una membrana muy sensible para registrar los 
ruidos del corazón. (Munch. Med. Wochens., 9 Abril 1912.) 

Wí&az/w.—Determinación gráfica de la presión arterial. (Zeitsch. 
für Klin . Medizin., L X X I I I , 3-4.) 

Weber.—De la cinematografía del corazón. (Münch. Mediz. Wo­
chens., 12 Septiembre 1911.) 

Wibauw—Nuevo esfigmomanómetro para apreciar la presión 
máxima y la mínima. (Jour. Med. de Bruxelles, núm. 45,1908.) 

Wies W— Contribución al estudio clínico del electrocar­
diograma. (Deut. Arch. für Klin . Med., Bd., Gilí, páginas 505, 521, 
191L) 

Warfield M.—Los fenómenos de auscultación de la presión arte­
rial. Nota preliminar sobre la determinación clínica de la presión 
diastólica. (Interstate Med. Jour., XIX, 1912, núm. 10.) 

Warfield M.—Estudio sobre los fenómenos- de auscultación de 
la presión arterial: L a determinación experimental de la presión 
diastólica. (Archiv. of intern. Medie, X, Septiembre 1912.) 

Weill y Gardere.—Estudio de la viscosidad de la sangre en el 
niño. (París Med., 6 Julio 1912.) 

M/eZs/i.—La viscosidad de la sangre. (Heart, I I I , núm. 1.) 
Westenrijk N.—Comparación del método de la auscultación para 

medir la presión arterial con los otros métodos. (Zeitsch. für K l i n . 
Mediz. Bd,, L X V I , Heft. 5-6, 1908.) 
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Westenrijk M.—El esfigmometróscopo universal. (Wiener Mediz 
Wochen-s 1907, núm. 43.) 

W^a/Z^r.—Electrocardiograma delhombrey del perro, tomado por 
el galvanómetro de cuerda de Enithoven. (The Lancet, 22 Mayo 1909.) 

Weiss G.—El galvanómetro de cuerda y la electrocardiografía. 
(Presse Méd., 24 Abril 1909 ) 

Wibauw R.—La presión arterial en estado normal y patológico, 
medida por un procedimiento gráfico. (Arch. des Mal. du Coeur, 
Marzo 1910.) 

Wiggers, Eberly y Wimier.—La influencia de las respiraciones 
profundas sobre la presión sanguínea. (Jour. of experim. Medicine, 
Febrero 1912.) 

Windle.—Métoáo esfigmográfico para apreciar la presión sístó-
lica y diastólica. (Lancet, 18 Noviembre 1911.) 

Vaquez y Bordet.—Estudio radiológico de la sínfisis cardíaca. 
(Arch. des Mal. du Coeur, 1.° Enero 1913.) 

Vaquez.—Sobre la significación del electrocardiograma. (Soc. de 
Biol., I.0 Julio 1911.) 

Veiel.—Sohre la significación de la forma del pulso, estudiada 
con el esfigmógrafo de O. Frank, en el hombre sano y enfermo. 
(Deut. Arch. für Klin . Mediz., 105, 3.) 

Vaquez y Bordet.—El corazón y la aorta: estudios radiográficos. 
(Dn volumen en 8.°, de 250 páginas. París.) 

Vaquez.—El esfigmo-seflal. (Soc. de Biolog., 23 Mayo 1908.) 
Vaquez y Bordet.—El valor comparativo de la ortodiagrafía y de 

la percusión del corazón en la estrechez mitral pura. (Semaine 
Méd., 12 Mayo 1909.̂  

Vishun Korke.—La. presión sistólica de la sangre en las enferme­
dades del corazón. (Lancet, 2 Diciembre 1911.) 

UskoffL.—El esfigmotonógrafo. (Zeitschr. of Kl in . Mediz., Bd. 
L X X I , 1908.) 

Trumpp. Estudios sobre viscosimetría. (Jahrbuch für Kinder-
keilk Suplem., LXXXII I . ) 

5aZa(7/iz.—Esfigmodinamómetro. (Policlínico, Marzo 1909.) 
5ec/ií/.—Sobre el valor clínico de la hipertensión relativa en la 

pedia. (Riforma Med , 7 Agosto 1911.) 
SaM.—Nueva contribución á la crítica de la esfigmobolomelría. 

(Zeit. für Kl in . Mediz. L X X I V , 3-4.) 
Silbermann.—El tonógrafo: Aparato para medir la presión san­

guínea. (Mediz. Kl in . , 30 Abril 1908.) 
Sahli Hermann.—De los perfeccionamientos llevados á cabo en 

la esfigmobolometría ó el estudio de la energía desarrollada por el 
pulso arterial. (Zeits. für K l i n . Med. Bd. L X X I I , Heft 1 y 2, 1910, y 
Deut. Med. Woch., núm. 47,1910.) 
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Salle V .—La presión arterial en el niño. (Jahrbuch für Kinder 
1911. B d . L X X I I I , Heft. 3.) 

Schulthes.—Nuevo aparato para el estudio de la función del co­
razón. (Gorresp. Blatt. für Schw. Aerzt, 20 Mayo 1911.) 

Martinet A.—Acción de la digital sobre las presiones máxima y 
mínima. ( X Y I I Congreso Internacional de Medicina, Londres 1913.) 

Souques g jRoü/zer.—Electrocardiogramas y poligramas en la en­
fermedad de Thomsen. (Soc. de Neuralgie, 6 Febrero 1913.) 

S/ie/dojí.—Hipertensión permanente; resultados y profilaxia. 
(Med. Record., 31 Diciembre 1910.) 

SeíZe;-.—Observaciones prácticas sobre la presión arterial en el 
niño. (Corresp. Blatt. für Schweizer Aertze, 10 Mayo 1910.) 

5cAra/pí.—Significación diagnóstica de la instabilidad de la pre­
sión arterial. (Münch. Med. Woch., 12 Septiembre 1911) 

•SínráeZZ.—Contribución al estudio clinico de la electrocardio­
grafía. (Zentralbl. für Herz u. Gefasskrankh, Mayo 1912, pág. 137.) 

, 5/iaZz.—Perfeccionamientos del esflgmobolómetro. (Deut. Arch. 
für Klin . Mediz. CVII, 1.) 

Süsseng'ímí.—Observaciones sobre la viscosidad de la sangre. 
(Mediz. Klin. Woch, 23 Mayo 1912.) 

5c/?/2z7er.—Observaciones clínicas sobre el estado de la presión 
sanguínea en el tuberculoso pulmonar. (Beitiage für Klinik derTu-
berkulose, X X I I I , núm. 2.) 

Schott Elevación d̂e la presión en el sistema venoso como 
medio de apreci&r la [capacidad funcional del corazón humano. 
(Deut. Ach. für Klin. Medizin., CYII I , 5 y 6.) 

Starsberg y Schmidt.—T>e la presión arterial después del ejerci­
cio como guía para la estimación de la capacidad funcional del co­
razón. (Münchener, Med. Woch., 28 Enero 1913.) 

Strauss y Fleischer.—Sobre la significación clínica de los traza­
dos recogidos por medio del turgo esfigmógrafo. (Berliner Klin . 
Woch., 1908, pág. 1.087.) 

So/ous.—Relaciones entre la hipertensión y las suprarrenales. 
(Amer. Soc. Montreal, Junio 1912.) 

5enaíor.—Relaciones entre la circulación renal y la presión san­
guínea. (Zeits. für Clin. Mediz. Bd. L X X I I , Heft. 3 y 4.) 

5zyp/je/is.—Viscosidad de la sangre y viscosimetría. (Tesis de la 
Universidad de Groningue.) 

.Sc/íe/nzndte.—Fonendokiascopio. (Münch. Med. Woch., 5 Enero 
1909.) 

Stursberg.—Aparato para la determinación gráfica de la presión 
sanguínea. (Münch. Med. Woch., 16 Marzo 1909.) 

Schumpf y Zabel.—Medida de presión sanguínea por el método 
de la auscultación. (Münch. Med. Woch., 1909, núm. 14.) 
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Rogers.—De\ esfigmomanómetro y de la significación de la pre­
sión arterial (American Medicine, Mayo 1912.) 

fío/Zes/o/i.—Presión arterial en la escarlatina. (Brit. Med. Jour. of 
Children's diseases, Octubre 1912.) 

Romberg y Müller.—Sobre la significación y la técnica de los exá­
menes pletismográficos en las funciones de las arterias sanas y en­
fermas. (Zeitschrit fürKlin. Medizin. L X X V , 1912.) 

Roos.—Gráfica de los ruidos de corazón. (Verhandlungen des 
Kongresses für innere Medizin, XXV Congreso de Viena, 1908.)' 

Rabino C—Diagnóstico precoz de la insuficiencia cardíaca por 
la determinación de la viscosidad de la sangre. (Policlinico, Agos­
to 1909.) 

Rolleston.—De la presión arterial en la difteria. (The Brit. Jour. 
of Children-Diseases, Octubre 1911, pág. 433.) 

Reznicek.—De la presión arterial después de las inyecciones de 
tuberculina. (Beitrage zur K l . der Tuberkulose, XX, núm. 2, 1911) 

Raissel.—De la estimación clínica de la presión sanguínea; el 
dedo y el hemomanómetro (Brit. Med. Jour., 10 Octubre 1908.) 

Robinson.—Estudios radiográficos sobre la manera de morir el 
corazón humano. (Amer. Soc. for the Adv. of clin, investigation. At-
lantit City, 13 Mayo 1912.) 

Romme.—La fotografía de los ruidos del corazón. (Presse Med., 
26 Septiembre 1903.) 

Recklinghausen.—La determinación de la presión arterial en el 
hombre;introducción práctica. (Arch.des Mal. du Coeur., Julio 1911.) 

Recklinghausen.—La. medida de la presión sanguínea. (Arch. für 
experim. Pathologie u. Pharmacologie, Band. 55,1906.) 

Robison y Draper.—Estudios electrocardiográficos sobre la ac­
ción del nervio vago en el corazón humano. (Jour. of. exper. Med., 
1.° Enero 19J2.) 

Rómheld. - La imagen radioscópica del corazón. (Deut. Arch. für 
Klin . Mediz., 106,1 y 2.) 

Reinhard.—Sobre el empleo de una película de gelatina para la 
inscripción de las contracciones cardíacas. (Zeitschr. für experim. 
Pathol. und Therapie, Band. X I , 1912.) 

i?óm/ie/d.—La radiografía del pericardio; ortodiografía y tele­
roentgenografía. (Deut. Arch. für Klin. Mfdiz., CV, 1 y 2.) 

Russell.—Valor clínico de las observaciones hemomanométricas. 
(Lancet, 13 Febrero 1909.) 

Pctí/mer. —Significación de las diferencias entre las presiones ar­
teriales locales, (Soc. Med. des Hopitv 7 Febrero 1913.) 

Pac/ion.—Nuevas orientaciones de la esfigmomanometría; la 
presión mínima. (Presse Medícale, 22 Marzo 1913.) 

Peters.—De la presión arterial en cien casos de tuberculosis oh-
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servados en una altitud elevada. (Arch. of Internal. Medie, Agos -
to 1908.) 

Pezzi y Sabri.—Las ventajas de la inscripción simultánea del car­
diograma en decúbito lateral izquierdo y del pulso venoso. (Arch. 
des Mal. d i Coeur, Marzo 1912.) 

Parker.—Hipertensión arterial. (Virginia Med. Semi-monthly, 12 
Julio 1912.) 

P/per.—De las oscilaciones de la presión en las cavidades car­
díacas y en los gruesos vasos. (Mediz. Klinik., 6 Octubre 1912.) 

Pottenger.—De los factores que modifican la presión arterial en 
la tuberculosis pulmonar. (Amer. Therap. Soc. Montreal, J u ­
nio 1912.) 

Peíersen.—Estado actual de la electrocardiografía. (Hospitalti-
dende, 27 Noviembre 1912.) 

Pachón —Las medidas de la presión arterial por el método de 
las oscilaciones; el oscilómetro práctico. (París Médical, 1.° Ju­
lio 1911.) 

Pac/ion.—Sobre el error del método de Riva-Rocci para la deter­
minación de la presión arterial en el hombre, (Soc. de Biologie, 12 
Junio 1909.) 

P/eíneiv.—Ti abajo y tacograma normal. Zeitschr. für experim. 
Pathol. u. Therap., Bd. V I , 1909.) 

Page.—La. pulsación cardio-esofágica en el hombre en condicio­
nes fisiológicas y en algunos estados morbosos. (La Riforraa Medi­
ca, 7, 24, 27 y 31 Mayo 1909.) 

Pescz.—Esfigmomanometría comparada de las arterias humeral 
y digital; su importancia clínica y diagnóstica. (Riforma Medica, 7 
Junio 1909.) 

Otfried Müller y Kar l PZand.—Crítica de Ips esflgmomanómetros 
de Riva-Rocci y Gaertner. (Deutsche Arch. für Klin . MedizÍD,Bd. 
X C I , 1907.) 

Osler.—De la hipertensión, sus asociaciones, sus ventajas y sus 
inconvenientes. (Bristich. Medical Journal, 2 Noviembre 1912.) 

ü/im.—Aparato para registrar fotográficamente los ruidos del 
corazón. (Deut. Mediz. Wochen., 3 Agosto 1911.) 

O/im.—Fisiología y patología del pulso venoso. (Soc. de Med. 
Inter, et de Pediatrie, 17 Marzo 1913.) 

Otto ¡/Fm.—Obtención y reproducción de los ruidos y soplos 
cardíacos en el hombre.) (Archv. für die ges. Physiol., Bd. C X X I I I y 
Soc. de Biologie, 18 Julio 1909.) 

Aro&ecoiír/.—Empleo del esflgmo señal de Vaquez en el niño. (Soc. 
de Pediatrie de París, 15 Diciembre 1908.) 

Nicholson P.—Un nuevo esfigmomanómetro. (Jour. of the Amer. 
Med. Assoc, 8 Julio 1911.) 
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Nenadovies.—E\ esfigmomanómetro. (Zentralbl. für. Herzt u. 
Geffes., Abril 1912.) ' 

McoZaz.—Práctica general de la electrocardiografía. (Deut. Med. 
Woch. 1812, 445.) 

Neumann. - Métodos gráficos en el diagnóstico de las lesiones 
cardíacas. (Med. Soc. of the State of New York, Abril 1912.) 

Nesbit G. JB.—Valor clínico de la presión sanguínea. (Dublin Jour. 
of Med. Science, Mayo 1912.) 

Mz7Zer.—Modificaciones de la presión artei-ial por la excitación 
del vago en el estómago. (Pflügers Arch. Bd. 143, 1 y 3.) 

i¥arízné¡f.—Valor respectivo de los diversos métodos modernos 
de exploración del sistema circulatorio. (Presse Médicale, 13 
Abril 1912.) 

Martinet.—Las dos hipertensiones: la hipertensión funcional 
y la hipertensión lesional. (Presse Médicale, Noviembre 1912.) 

Herz M.—Un procedimiento sencillo para la anotación de los 
electrocardiogramas. (Wiener. Med. Wochesnhrift, nüm. 21, 1908.) 

ikfore/Zz. — Nuevo esfigmomanómetro á transmisión de agua. 
( X X I I Congres, de la Soc. Ital. de Medie. Intern., Octubre 1912.) 

Morichan-Beanchant.—La medida de la presión arterial; indica­
ciones clínicas que resultan. (Arch. Med. Chir. de Province, Noviem­
bre 1912.) 

Mackenzie J.—Estudio sobre el pulso arterial, venoso y hepát i ­
co, y sobre los movimientos del corazón. (Edinburgh, 1912.) 

Mackenzie J.—Métodos para recoger é interpretar los trazados 
gráficos del corazón. (Proceedings of the Royal Society of Med. Fe­
brero 1909.) 

Muller y Weiss.—Sohre la topografía, origen y significación del 
esfigmograma humano. (Deut. Arch. für Klin . Med. 105, 3.) 

Mendelssohn Ai.—Del electrocardiograma del hombre en esta­
do normal y patológico. (Arch. des Mal. du Goeur. Diciembre 
de 1908.) 

Miiller O.—El pletismógrafo absoluto. (Müch. Med. Woch., I.0 
Septiembre 1908.) 

Münzer y Bloch.—Determinación de la viscosidad de la sangre. 
(Vlediz. Klin. 28 Febrero 1909.) 

.Seddzí?.—Método gráfico para registrar los ruidos del corazón. 
(Munch. Mediz. Woch., 19 Octubre 1909.) 

May (Mzc/zaeZ).—Estudio de la presión arterial en el niño. (Chica­
go Pediatric. Soc, 17 Enero 1911.) 

Martinet.—Las condiciones esenciales de las observaciones es-
figmomanométricas. (Presse Med., 14 Junio 1911.) 

Martinet.—Las leyes del equilibrio cardio-vascular. (Presse Med., 
22 Marzo 1911.) 
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Moreille R—Sobre un nuevo esfigmóscopo. (Zeit. für exper. Pa-
thologie, U , 3.) 

Mííron/co.—Materiales para la determinación de la presión san-
guinea. (Roursky Vratch., 1912, nüm. 27.) 

Mar/meí.—Presión arterial y viscosidad sanguínea (circulación, 
nutrición, diuresis). 1 vol. Masson. París, 1912; 273 páginas con 102 
figuras.) 

Maragliano—Nuevo signo radiológico de los derrames pericar-
díticos. (IV Congres de Physioterapie. Berlín, 1913.) 

Moritz J.—Consecuencias que se deducen de la medida clínica 
de la presión arterial. (Münch. Mediz. Woch., 16 Febrero 1909.) 

Murraí/. — Presión arterial. (Indian Medie. Gazette, Diciem­
bre 1911.) 

Marízneí.—Presión arterial y viscosidad sanguínea; las relacio­
nes esfigmo-viscosimétricas. (Presse Med., 13 Diciembre 1912.) 

Aíac-CZam.—Algunos apuntes sobre la presión arterial en la 
práctica. (Practitioncr, Diciembre 1911.) 

Lasagna.—La. presión del pulso en el estado puerperal. ( X X I 
Congres de la Soc. Ital. de Obs. y Ginecol., Roma, Diciembre 1911.) 

Lagranje—Nuevo esfigmomanómetro. (Jour. de Practiciens, 26 
Junio 1909.) 

Lander Brunton.—De la presión arterial en el hombre (Lan, 17 
Octubre 1908.) 

Lisbonne'g Margarat.—La. viscosidad de la sangre. Nociones 
físicas preliminares. (Arch. des Mal. du Coeur, Abril 1913.) 

Lang y Maaswetows.—Medidai de la presión sanguínea por la téc­
nica de Recklinghausen. (Deut. Arch. für Klin . Medizin, XCIV, nú­
meros 5 y 6, 1908.) 

Loeper M.—La tensión arterial durante la digestión. (Arch. d'es 
Mal. du Coeur., Abril, 1912.) 

Lisbonne y MargaraL—ha. viscosidad de la sangre. (Arch. des 
Mal. du Coeur., Junio 1913.) 

Lambert.—Be la presión arterial en la pneumonía. (Yowa. Med. 
Jour., 18 Diciembre 1911.) 

AemeZ.—Sobre el método de Recklinghausen para averiguar el 
tamaño relativo de la segunda onda cardiaca. (Berliner. Klin. 
Woch., 1912, números 45 y 47.) 

/fa^an.—Técnica para la determinación de la viscosidad san­
guínea. (Deut. Arch. Klin. Mediz. 1911, CU, 1 y 2.) 

Kussel Buríon.—La viscosidad de la sangre. (Jour. of the Amer. 
Med. Assoc, 29 Julio 1911.) 

Kraus F.—Determinación de la presión sanguínea y su importan­
cia práctica. (Deut. Med. Woch., 11 Febrero 1909.) 

^•«ric/i —Estimación de la presión sanguínea y su valor desde 
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el punto de vista diagnóstico. (St, Paul Med. JournaJ, Noviem­
bre 1912.) 

i/ess.—Relaciones entre la presión arterial y la viscosidad. (Ber-
l ine rKI in . Woch., 14 Septiembre 1911.) 

Herz.—El nuevo modelo de mi esfigmomanómetro. (Wiener. 
Klin. Woch., 14 Septiembre 1911.) 

//oo/Zer.—Aparato automático para la lectura de la presión sis-
tólica y diastólica. (Medical Record., 30 Diciembre 1911.) 

f íe te . —Concepciones patogénicas de la hipertensión permanen­
te; deducciones clinicas y terapéuticas. (Jour. Méd. Franjáis, 15 Fe­
brero 1912.) 

Heitz.—De la presión arterial en los miembros inferiores. (Arch. 
des Ma]. du Goeur, Abril 1913.) 

Hasebrock.—La. hipertensión arterial desde el punto de vista 
etiológico y terapéutico. (Wiesbaden. Bergmann, 1910.) 

Hering.—Ysúor clínico del electrocardiograma. (Rap. der Gen-
gewart, Septiembre 1911.) 

iftaZí.—Gausas de la hipertensión en las autointoxicaciones. 
(Arch. of Diagnostic, Abril 1911.) 

F/ízrcZ/ia/e.—Descripción de un aparato para el registro óptico 
de la presión. (Pñügers. Arch. 147, 10 y 12.) 

Hooker y Eysterk.-Ua. aparato para determinar la presión veno­
sa en el hombre. (Bulletin of the John's Hopkins Hospital, Septiem­
bre 1908.) 

Herz M.—Nuevo esfigmomanómetro. (Münch. Med. Woch., 8 D i ­
ciembre 1908.) 

Hachará y Bergaagnian.—La esfigmomanometría clínica. (Jour­
nal des Practiciens, números 14, 15, 16 y 17.) 

Heill y Martín F lack .Sobre el método de medida de la presión 
arterial en el hombre, y valor de este método. (Brit. Med. Jour., 
30 Enero de 1909.) 

HUI I.—ün nuevo modelo de esflgmómetro de mercurio. (Brit. 
Med. Jour., 19 Febrero 1910.) 

Hewlet y Zwalnwenburg.—La. velocidad del curso de la sangre en 
el brazo. (Heart, 1909, núm. 2.) 

f/are.—Importancia del estado arterial y venoso en las afeccio­
nes cardíacas. (Med. Soc. of the State tof Pensylv., 27 Septiem­
bre 1909.) 

Oliver fG.J.—Dos nuevos métodos de lectura de la presión san­
guínea en el hombre. (Quarterly Jour. of. exper. Physiol., 1911, IV, 
núm. 1.) 

Gross.—La. presión arterial y el pronóstico en las enfermedades 
ginecológicas. (Beitrage Zur Geburtsh. und Gynecok, XVII , nú­
mero 3.) 
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Gudrum y Johnson.-De la presión arterial en la pneumonía. 
(California State Journal de Medicine, Mayo 1912.) 

Gordon.—De la presión arterial en las nefritis agudas de la i n ­
fancia. (Arch. of. Pediatrics., Mayo 1911.) 

Gaiyeí.—Algunos trabajos recientes sobre la viscosidad de la 
sangre. (Presse Med., Julio 1911.) 

Ga/ZaDardm.-Baja de la presión diastólica. (Lyon Med., 25 J u ­
nio 19 l l . ) 

Grassmami.—De la taquicardia que sobreviene durante las me­
didas esfigraomanométricas. (Münch. Med. Woch., 25 Junio 1911.) 

Goodman y M. TorreZZ.—Nuevos estudios clínicos sobre la deter­
minación de la presión arterial por medio de la auscultación. (The 
Amer. Jour. of the Med. Sciences, Septiembre 1911.) 

Armsíron^.—El método subjetivo para apreciar la presión san­
guínea. (Brit. Med. Jour., 21 Septiembre 1912.) 

Allbütt.—La viscosidad de la sangre. (Quarterly Jour. of Medie, 
Abril 1911.) 

A72iZ)Zard.-De la hipertensión arterial. (París Med., 11 Mayo 
de 1912.) 

Aubertin y Paroiz.—La constante ureíca en los hipertensos. 
(Soc de Biologie, 21 Diciembre 1912.) 

AmZ?Zaí d.—La tensión arterial en el edema agudo del pulmón. 
(Presse Medical, 13 Abril 1911.y 12 Agosto 1911.) 

Adam.—De la viscosidad de la sangre. (Zeitschr. für Kl in . Mediz., 
LXVI1I, números 3 y 4, 1909.) 

Austrian.—hsL viscosidad de la sangre en estado de salud y de 
enfermedad. (The John Hopkins Hospital. Yol. X X I I , núm. 228, 
Enero 1911.) 

AdaZr.—Estudio de los efectos de la constricción por el tubo de 
Momburg sobre la presión arterial, el pulso, la respiración y la 
transpiración. (Surg. Gyn: and Obstetrics., Febrero 1912.) 

J5a&er.—Sobre el estado de la presión arterial en las puérperas 
levantadas prematuramente. (Wiener Med. Woch., núm. 34, 24 
Agosto ly09.) 

Biron.—Sobre la apreciación clínica de los métodos utilizados 
para la determinación de la capacidad funcional dei corazón. (Vie-
ner Med. Woch., núm. 355 pág. 2.005, 28 Agosto 1909.) 

£í"oivm.—Nuevo esflgmomanómelro. (Jour. of the Amer. Med. 
Assoc, 28 Septiembre 1912.) 

Síeruar-í.—Medida de la velocidad del curso de la sangre en el 
hombre. (Cleveland Medical Journal, Mayo 1911.) 

Backmann. Influencia sobre la presión arterial de algunos 
cuerpos azoados fisiológicos de la orina y de la sangre. (Zentral-
blat. für Physiol. X X V I , 1912.) 
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.Bo^aerí.—Contribución al estudio de las medidas de presión en 
los miembros inferiores. (Arch. des Mal. du Goeur, Junio 1913.) 

Bendick.—Nuevo esfigmomanómetro de aire y de agua. (Jour. of 
the Amer. Med. Assod, 24 Junio 1911.) 

—Valor clínico de la presión del pulso. (Sheffield. Med. 
oh. Soc., 16 Marzo 1911.) 

Barach.—De la presión arterial en la hipertrofia y en la dilata­
ción del corazón. (Ponsylvania Med. Jour., Mayo 1911.) 

/ Bonchard C/i.—Sobre un esfigmo-oscilómetro óptico. (Accad. 
Sciences, 12 Febrero 1912.) 

Bard.—Las modificaciones del pulso yugular y del pulso eso­
fágico en las lesiones del corazón derecho. (Semaine Méd., 29 
Mayo 1912.) 

Bard.—Los caracteres del pulso yugular en la asistolia descora­
zón izquierdo. (Semaine Méd., 20 Abril 1910.) 

B i l l y Rowlnads.—La presión sanguínea sistólica. (Heart. I I I , 1912, 
núm. 2.) 

Broadbent. — L a significación clínica é indicaciones terapéuticas 
de las variaciones de la presión sanguínea. (Brit. Med. Jour., Octu­
bre 20 de 1906.) 

J5ac/ímamí.—Interpretación del pulso venoso. (Amer. Jour. of 
the Med. Sciences, Noviembre 1908.) 

Bruno A.—A propósito del esfigmo-dinamómetro del Dr. Sala-
ghi. (Bulletino delle Scienze Mediche di Bologna, vol. 10, 1910.) 

Bach. La tensión arterial en la erisipela y su valor pronóstico. 
(Thése de París, 1911-12.) 

Book.—Del pronóstico de la presión arterial. (Med. Record, 11 
Noviembre 1911.) 

Camión.—Fisiología y patología de los factores productores 
de la hipertensión. (Boston Med. and. Surg., Jour., 2 Noviem­
bre 1911.) 

Cuningham.—La. hipertensión arterial crónica. (California State 
Jour. of Medie, Julio 1912.) 

Cawadias.—Estudio comparativo de las tensiones arteriales en 
los dos miembros superiores é inferiores. (Soc. Biologie, 7 Diciem­
bre 1912.) 

Chrisíen (27í.).—Esfigmómetro de Schulthess. (Corresp. blat. für 
Schwiezer Aertz., 1.° Julio 1911.) 

DzcyWi/.—Esfigmomanometría en los seguros sobre la vida. (West. 
Virginia Med. Jour., Enero 1912.) 

Dupuy.—Hipertensiones funcionales. (Academíe de Sciences, 20 
Octubre 1913.) 

Damas A.—Nuevo esfigmomanómetro. (Soc. de Páychi., 21 Mar­
zo 1912.) 

A. MUT. 28 
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Determann.—Estudios sobre la viscosidad de la sangre. (Deut, 
Mediz., Woch., 14 Mayo 1908: Mediz. Klinik., 3 Julio 1910: Zenrtalbt. 
für Klin. Medizin, LXXI1I , 3 y 4.) 

Dehon, Dubus y Heiíz.—Medida directa de la presión intra-arte-
rial en el hombre vivo. Comparación con los procedimientos clíni­
cos. (Société de Biologie, 18 Mayo 1912.) 

Davenport Windle.—E\ tercer ruido del corazón y la onda b en 
ciertas disminuciones de presiones. Errores posibles en la i n ­
terpretación de los trazados. (Quarterly Jour. of. Med., Abril , 
1901.) 

J&nerson.—La presión sanguínea en la tuberculosis. (Arch. of 
Intern. Med. 1911, 4.) 

Edgecombe.—Sohre la hipotensión. (Pratitioner, Abril 1911. Ro-
yal Soc. of Med., Marzo 1911.̂  

£/íreí.—Medida de la presión diastólica por la palpación de la 
humeral. (Münch. Mediz. Wochenschrift, núm. 5, 1911.) 

S/ireí.—Comparación del método oscilatorio (von Recklinghaus-
sen) y del método de la palpación (Ehret) en la medida de la pre­
sión diastólica. (Zentralblatt für Herz und Gefásskrankheíten, Fe­
brero 1911.) 

Enriquez y Ca//eí.—Consideraciones criticas sobre técnica esfig-
momanométrica. (Presse Med., 20 Marzo 1912.) 

FranA: fFmngoisJ.—La esflgmomanometrí?. digital y la bra-
quial. (Société de Biologie, 29 de Mayo, 12 de Junio y 10 de Ju­
lio 1909.) 

Fisher J.—Empleo del esflgmomanómetro en los reconocimien­
tos de seguros sobre la vida. (Med. Record., 14 Diciembre 1912.) 

Fríes.—Método de la auscultación para determinar la presión 
sanguínea. (Hygica, núm. 11, Noviembre 1908.) 

Fanght.—YsdoT clínico de la presión sanguínea. (Med. Record, 4 
Febrero 1911.) 

Finck (C/i.).—Sobre algunos puntos de técnica esfigmomanomé-
trica. (Lyon Méd., Junio 1912.) 

Farmz.—Patogenia de la hipertensión arterial en los nefríticos. 
(Gazzette degli Ospedali, 5 Enero 1913.) . 

Fleischer.—De la turgo-esflgmografía y pletismografia digital. 
(Berliner Klin. Wochenschrift, 1908, pág. 1.971.) 

Larned.—Método práctico para imitar los sonidos del corazón, 
normales y anormales, con un fin docente. (Bulletin of the Jons. 
Hopkins Hopp., Febrero 1910.) 

Brooks y Carrall.—Efectos del sueño y del reposo sobre la pre­
sión arterial. (Arch. of Internal Medicine, 15 Agosto 1912.) 

Chevallerias.—La congestión pasiva del hígado asociada á la hi­
pertensión arterial. (1 vol., París, Stenheil, 1912.) 
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Erlanger.^Critica del esflgmotonógrafo de Uskoff. (Arcb. of Ín­
ter. Medecine, Enero 1912.) 
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cas. (II Tomassi, 10 y 20, 10 Noviembre 1908.) 

Calabresse—Pulso lento permanente, acompañado de accesos 
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Clayton.—LsLS formas más comunes de arritmia, con motivo de 
un caso de Heart-blok. (The Amer. Jour. of the Scien., Noviem­
bre 1912.) 

Cohn A.—Taquicardia auricular. Consideraciones sobre ciertas 
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Danielopolu.—Pulso lento por compresión del pneumogástrico. 
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pronóstico. (Arch. des Mal. du Coeur, Junio 1913.) 

Fcdconer y Ducan.—Observación de un caso de taquicardia pa-
roxística de tipo auricular. (Heart, vol. I I I , núm, 2, págs. 133-140 
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Hay.—Dos casos de fibrilación auricular. (The Lancet., 4 Octu­
bre de 1913.) 
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Hewlett.—Bloqueo en los extrasístoles ventriculares. (Jour. 
Amer. Med. Assoc, 11 Mayo 1907.) 
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(Zeitschr. für experim. Pathol. und. Therap. Bd. X, psgs. 1-5.) 

Jag/c—Contribución al estudio del síndrome de Stokes-Adams. 
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Laslett.—Sobre la producción regular de extrasístoles intercala­
dos. (Heart, vol. 1, núm. 2, págs. 83-86, 1909.) 

Lea.—Trabajos recientes sobre taquicardia paroxística. (Practi-
tioner. Noviembre 1911.) 

Lecon/e.—Contribución al estudio de las arritmias; el extrasísto-
le. (Thése de París, 1910-11.) 

Lewis.—E\ Heart-block en el hombre y sus causas. (Brit. Med. 
Jour., 19 Diciembre 1908.) 

Lea.—Cuatro casos de taquicardia auricular. (Roy. Soc of Med., 
Diciembre 1912.) 

Leiuis.—Significación clínica de las diferentes formas de taqui­
cardia. (Lancet, 22 Noviembre 1912.) 

Laubry y Paroa.—Sobre la naturaleza y evolución de la taquicar­
dia auricular. (Soc. Med. des Hóp., 24 Mayo 1912.) 

Lian.—La. prueba de la atropina y el diagnóstico clínico y 
gráfico de las bradicardias. (Jour. Med. Frangais, 15 Febrero 
1913.) 

Lewis.—Tipos excepcionales de bradicardia. (Quarterly Jour. of 
Medie, Enero 1913.) 
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Langdon Browiu—El hacecillo auriculo-ventricular ea un caso de 
Heart-block. (Roy. Soc. of Med, pathol., Diciembre 1911.) 

LasZe/í. —Arritmia sinusal provocada por la digital. (Quarterley 
Jour. of Medicine. Abril 1912.). 

Levis Th.—De la fibrilación auricular y sus efectos sobre la c i r ­
culación. (Jour. of exper. Medie. Octubre 1912.) 

Lea.—Fibrilación auricular. (Lancet, 2 Noviembre 1912.) 
Legenne.—El pulso lento ictérico: estudio clínico, fisiológico y 

patogénico. (Thése de París, 1911-12.) 
Lewis TTi.—Las irregularidades cardiacos; sus relaciones con la 

fibrilación experimental de las aurículas y la arritmia completa 
del corazón. (Heart, vol. I I , núm. 2, págs. 161-170, 1912.) 

Law Falconer.—Sobre un caso de enfermedad de Stokes-Adaras. 
(Brit. Med. Jour., 21 Diciembre 1912.) 

Leo Brooks-Rosenthal.—Un caso de pulso alternante con extra-
sístoles auriculares bloqueados y electrograma ventricular anor­
mal. (Amer. Jour. of Med. Sciences, Diciembre 1911.) 

Laslett.—Nota. sobre el pulso bigeminado. (Britisch. Med. Jour., 
24 Abril 190J.) 

Lian y Marcorelles.—La bradicardia del cólico de plomo. (Presse 
Méd., 8 Febrero 1913.) 

Lian y Caen.—De la fisiología patológica del pulso lento ictér i ­
co. (Arch. des Mal, des Coeur, 1912.) 

Las/e«.—Bradicardia urémica. (Lancet, 7 Octubre 1911.) 
Le^x C. ií.—Etk logia de la fibrilación auricular. (Quart. Jour. of 

Medicine, Julio 1911.) 
Lea.—Fibrilación auricular asociada á un intenso grado de 

Heart-block, y taquicardia paroxística. (Quart. of Medie, págs. 338-
400, Abril 1912.) 

Lewis y Silberber.—El origen de las contracciones prematuras 
del corazón. (The Quarterly y Jour. of Med., págs. 333-338, Abril 
1912.) 

Leivis/ion.—Bradicardias puerperales. (Monats. für Geb. u. Gyne-
kol.. Abril 1910. » 

Leco/níe.—El extrasistole: valor semeiológico y pronóstico. 
(Arch. des Mal. du Coeur., Mayo 1911.) 

Laslett.—Dos casos de bradicardia total paroxística. (Quartely 
Jour. of Medicine, Enero 1912.) 

Lian.—Del pulso lento permanente por disociación sin acciden­
tes nerviosos. (Progres Méd., 11 Noviembre 1911.) 

Meyer—Los desórdenes de conductibilidad cardiaca en el hom­
bre. (Deutch. Archiv. für Klin . Medizin., ClV^págs. 16-18, 1911.) 

Moon.—Un caso de taquicardia paroxística. (Lancet, 23 Diciem­
bre 1911.) 
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J/ou/mzer.—Contracciones activas del miocardio durante el diás-
tole. Fibrilación auricular. (Gaz. Hebd. des Soc Méd. Bordeaux, 17 
Marzo 1912.) 

jífj7/gr>_Embarazo y fibrilación auricular. (The Lancet, 2 No­
viembre 1912.) 

Moúlinier.—Lzs ondulaciones rítmicas del miocardio durante el 
diástole: sus relaciones posibles con ciertas ondulaciones del pulso 
yugular. (Reun. Biolog. Bordeaux, 5 Marzo 1912.) 

MacAre/íz/e.—Lecciones sobre fibrilación auricular. (The Britisch. 
Med. Jour., 14 y 21 Octubre 1911.) 

Mackenzie.—La instalación del ritmo ventricular como causa del 
pulso irregular permanente, (Brit. Med. Jour., 5 Marzo 1904.) 

A zco/az —Sobre el punto de origen de los extrasistoles. (Mediz 
Klinik., 1912, núm. 8.) 

iVagaz/o.—Contribución al estudio anátomo-patológico del sín­
drome de Stokes-Adams. (Zeitsch. für Klin . Mediz. Bd. L X V I I , Heft. 
6, 495 á 514.) 

Nicolai. Enfermedad de Stokes-Adams con capacidad funcio­
nal completa. (Soc. Med. Intern. y de Pediatría de Berlín, 25 Octu­
bre 1909.) 

iVom's.—Sincronismo del ritmo cardiaco y de la respiración. 
(Arch. of ínter. Med., Mayo 1911.) 

Norak y Jeí/er.—Contribución al estudio de la bradicardia puer­
peral. (Monats. für Geburtsch. u. Gynekol., Noviembre 1910.) 

Narris.—ha. arritmia cardíaca, (Amer. Jour. Med. Scien., Julio 
1908.) 

iVazscTz.- Del ritmo ventricular en el Heart-block completo. (Brit. 
Med. Jour., 8 Marzo 1913.) 

Mackenzie y Morros.—Arítmia cardíaca debida á extrasístole s 
originados en el fascículo de Hís. (American Journal of Medical 
Sciences Philadelphia, Abril 1908.) 

Os/er.—Sobre la llamada enfermedad de Stokes Adams. (Lancet, 
22 Agosto 1903.) 

Pletnew D.—Sobre la bradicardia. (Sonderabdruck aus des 
Zeitschríft Fortschritte der Medizin.) 

Petersen y Hall. —Un caso de bradicardia con alteraciones del 
haz de Hís-Tawara. (Hospitalstidende, 7 Agosto 1912.) 

Pepper y Azzsíz/z.—Síndrome de Stokes-Adams con Heart-block 
completo, y fascículo Hís prácticamente normal. (Amer. Jour of 
the Medie. Sciences, Mayo 1912.) 

Pnce y Mackenzie (iz;y).—Fibrilación auricular y Heart-block del 
corazón en la difteria. (Heart, vol. I I I , núm. 2, págs. 233-242,1912.) 

Plehn. -Vn caso de Heart-block, con síndromes de Adams-Sto-
kes. (Soc. de Med. int. de Pediatría de Berlín, 3 Febrero 1913.) 
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Pletnew.—De la bradicardia, (Fortschrite der Medizin., 1912,) 
Pa/.—Taquicardia paroxistica. (Wiener Mediz. Woch., núm. 14, 

1908.) 
Pezzi y Clerc. - Arritmia completa después de la escisión de las 

adriculas. (Soc. de Biologie,25 Enero 1913.) 
P/e/ve/.—Ritmo cardiaco y Cheyne Stokes. ün caso de bradisfig-

mia hiperpneica. (Soc. de Méd. du depart. du Nord., 7 Octubre 
1912.) 

Pletnezv.—La arritmia del corazón. (Therap. Monatskefte, Abril 
1908.) 

P/e/mnv.-El síndrome de Morgagni-Adams-Stokes. (Ergeb. der 
innere Mediz. und Kinderheilk. Bd. 1, pág. 47, 1908.) 

Rchberg.—Palso alternante. (Zeitcb. für Kl in . Mediz. LXVJI1, nú­
meros 3 y 4, 1909.) 

Rothberger y .¡Vinenberger.— FLbr'úación auricular y arritmia 
completa. (Wiener Khnik. Wochen., núm. 24, pág 889, 1909.) 

i?o¿znso/i7/Draper.—Modificaciones rítmicas de la contracción 
cardíaca en el bombre. (Heart., vól. IV, núm. 1, 1912.) 

Roger Baume y Lapeyre.—Siadrome de Adams-Stokes. Disocia­
ción aurículo-ventricular incompl ita. (Gaz. des Hóp., 10 Octu­
bre 1912.) 

-Reprner.—ün caso del pulso alternante en el curso de una ne­
fritis crónica. (Arch. des Mal. du Goeur, Febrero 1913.) 

i?í7c/i/e. — Taquicardia auricular. (Edimburgh. Med. Jour., Di­
ciembre 1912.) 

Rihl G.—Observaciones clínicas sobre el refuerzo del ritmo al­
ternante de los ventrículos y la debilidad de las contracciones por 
la excitación del nervio vago. (Zeítsch. für experim. Pathol. u. The­
rap. Bd. II.) 

Rothberger y Winenberger.—Sobre los extrasístules sin pausa 
compensadora. (Pflügers Archiv., 146, 6-9 ) 

Rothberger y Winenberger.—Sobre la producción experimental 
de la taquicardia extrasistólica por excitación del acelerador. 
(Pflügers Archiv., Bd. 142, H. 9 12.) 

Rathery y Lian.—De] pulso lento permanente por bradicardia 
total. (Soc. Méd. Hóp., 17 Enero 1913.) -

Rathery y Lian.—De las bradicardias nerviosas. (Soc. Méd. Hóp. 
17 Enero 1913.) 

Raux G. C—La bradicardia auricular. (Thése de París, 1913.) 
Rispal y Nante.—Un caso de bradicardia total.(Toulouse Medical, 

1.° Septiembre 1912.) 
JRenon.-Bloqueo del corazón. (La chinique, 19 Febrero 1909.) 
jRauíe/í&er^.—Sinergia y asinergia de las aurículas. (Münch. Med. 

Woch., 23 Febrero 19C9.) 
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Rothberger Mnenforg-er.—Electrocardiograma de los extrasísto-
les ventrículares. (Zentralblatt für Physiol. Bd. XXIV, núm. 21.) 

Riebold. Pulso paradójico inspiratorio intermitente, debido á 
la compresión de la subclavia entre la clavicula y la primera 
costilla, (Berliner Klin. Woch., 1910, núm. 33.) 

Rihl.—Sohre las ondulaciones alternantes y no alternantes del 
pulso carotideo y sobre las contracciones de las cavidades cardía­
cas. (Zeitsch. für experim. Pathol.X, págs. 8-13.) 

.RZTÍZ.—Investigaciones experimentales ¡sobre la forma del pulso 
venoso en el curso del ritmo alterante. (Zeits. für experim. Pathol. 
u. Therap. Bd. X, pág. 1-13.) 

Ritché. -Tremulación auricular. (Edinburgh Med. Jour. Diciem­
bre 1912.). 

Roger y ifo/nmeZ.—Bradicardia en el curso de una fiebre para-
tifoidea. (Soc. des Sciences Méd. de Montpellier. 1912.) 

iííTi/.—Estudio clínico sobre los desórdenes de la conductibili­
dad cardíaca. (Deut. Aich. für Klin. Mediz. XGIV, núms. 3 y 4, 1908.) 

Renault, Lian y Martingay.—Estudio clínico de un caso de pulso 
lento permanente con accidentes nerviosos. (Soc. Méd. des Hóp., 
7 Junio 1911.) 

5íewarí.—Sístole interventricular. (Joh's Hopkins Med. Society, 
6. Abril 1908.) 

Souques y Router.—Tves casos de disociación aurículo-ventricu-
lar de origen neuro-muscular. (Arch. des Mal. du Cóeur, Agosto 
1913.) 

5/oer^_Contribucíón al estudio de la enfermedad de Adams-
Stokes. (Zeits. für exper. Pathol. Therap. Bd., XI . ) 

Sanetis.—Cinco casos de síndrome de Morgagni-Stokes-Adams. 
(Policlinico, 13 Octubre 1912.) 

Salterthwaiíe—Anaiomia y fisiología del corazón, por lo que res­
pecta al diagnóstico y tratamiento de las arritmias. (Interstate Med. 
Jour. Enero 1912.) 

S/mpso/i.—Del origen de la fibrilación auricular. (Australasian 
Méd. Gazette, 30 Marzo 1912.) 

.Sayzm.—Organoterapia genital y taquicardia paroxistica. (Soc. 
deBiologie, 1911.) 

Savini fEmileJ.—Estudio sobre la taquicardia]paroxística. (Arch. 
des Mal. du Coeur, Noviembre y Diciembre 1912.) 

5ayz/.—Taquicardia paroxistica y medicación vomitiva. (Arch. 
des Mal. du Coeur, Febrero 1910.) 

Schatt. — Sohve el sístole auricular deficiente. (Münch. Med. 
Woch., núm. 6, pág. 292, 6 Febrero 1912.) 

Ta&ora.—El corazón alternante y sus relaciones con el bigemi-
nismo cardiaco. (Münch. Med. Woch, 13 Octubre 1908.) 
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Turrell.—Un caso de síndrome de Adams-Stokes observado du­
rante más de ocho años. (Britich. Med. Jour. 11 Noviembre 1908.) 

Toussing.—KeaTt-hlock completo y permanente. (Arch. of Ínter. 
Medie. Enero 1913.) 

ra/Zez/.—Fibrilación auricular. (Penssylv. St. Méd., Septiembre 
1912.) 

TurubulL—Las irregularidades cardíacas en la infancia. (Aus­
tral. Med. Jeur., 20 Abril 1912.) 

Vaquez, Clerey Es/ne/j.—Estudio fisiológico de un caso de pulso 
lento permanente con ayuda de diversos procederes gráficos. (Soc. 
Méd. des Hóp., 17 de Diciembre 1909.) 

Visco.—El extrasístole en los niños. (La Pedíatríe. Mayo 1911.) 
Vaquez.—Patogenia de la taquicardia paroxística. (Arch. des 

Mal. du Coeur, Noviembre 1911.) 
ymcení.—Sobre un síndrome caracterizado por la hipertensión 

arterial, la brarticardía clinostática y la acrocianosis. (Soc. Méd. des 
Hóp., 11 Junio 1911.) 

Vincent.—Del pulso lento en la apendicítis. (Bull. Méd. de l ' A l -
geria, 30 Abi i l 1908.) 

Verdón.—Pulso yugular. (Lancet, 25 Enero 1913.) 
Vaquez y Pezzz.—Taquicardia paroxística de tipo auricular. 

(Soc. Méd. des Hóp., 22 Marzo 1912.) 
Wihauw. — Un caso de pulso lento que permita auscultar el 

tercer ruido del corazón. (La Policlinique, Bruxelles, 1.° Enero 
1912.) 

VKa/c/io/ Grz7/í//z.—Consideraciones sobre dos casos de Heart-
block. (Hearí, vol. I I I , núm. 2, págs. 143 y 160,1912.) 

Wintenberg.—EsX^áio soiire la fibrilación del corazón. (Arch. für 
dieges. Physiol. Bd. 122, pág. 361, 1908.) 

Zachen Esmeralda.—LSL irregularidad completa del pulso y la 
fibrilación auricular. (Tesis de Río Janeiro, 1912.) 

Castaigne, Gaurand y Paillard.—E\ origen sifilítico de ciertas 
arritmias (Jour. Méd. Fran^aise, 15 Febrero 1913.) 

La/2<7.—Sobre algunos movimientos cardíacos propagados a la 
pared torácica y al epigástrico. (Deut. Arch. f. Clía Mediz., GVIII , 1-2.) 

L/ieureucc.—Circulación atrio-ventricular: sus relaciones con el 
fascículo de His. (Thése de Lille, 1911-12.) 

Gallavardin y Croízier.—Taquicardia paroxística con trazados 
en forma de bóveda. (Arch. des Mal. du Coeur, Julio 1912.) 

Vaquez—Les arythroies. (1 vol., 48 figuras; París, 1911.) 
Battistini.—Bos casos de trombosis de la aurícula izquierda 

diagnosticados en vida. (Giornale della Real Accad. di Med. di T o -
rino, 1909, números 9 y U , pág. 313-327.) 

Nefedoff.—Frecuencia, origen y significación de los fenómenos 
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extrasistólicos en las diversas cardiopatías. (Arch. des Mal. du 
Coeur, Noviembre 1913.) 

DameZopoZü.—Bradicardia en las nefritis. (Arch. des Mal. du 
Coeur, Julio 1911.) 

Merklen y Heitz.—El ritmo del corazón en estado normal y pato­
lógico. (1 vol., 4.a edición, 1910. Masson, París.) 

L E S I O N E S V A L V U L A R E S 

Anrfers.—Insuficiencia aórtica de origen muscular. (Bulletin of 
the Jhon's Hopkins Hospital. Julio 1909,) 

A/derson.—Estenosis mitra): embolias periféricas con monople-
jia local simulando una embolia cerebral. (Brit. Mer. Jur., 26 Oc­
tubre 1912.) 

Brucker y íra/asesco.—Insuficiencia aórtica y sífilis. (Soc. de Bio­
logía, 7 Enero 1910.) 

Brackbank.—El soplo crescendo de la estenosis mitral. (Brit. 
Med. Jour., 28 Agosto 1908.) 

Barr.r-Sobre la estenosis mitral. (Brit. Med. Jour., 19 Diciem­
bre 1908.) 

Bret y Blanc.—La estenosis sub-aórtica. (Lyon Méd., 18 Agos­
to 1912.) 

Bret y Deyzc—Insuficiencia aórtica por endoarteritis sub-
sigmoidea sin alteración valvular. (Soc. Méd. des Hóp. de Lyon, 
13 Noviembre 1912.) 

jBricauíí.—Estudio particular sobre la insuficiencia aórtica sifi­
lítica. (Thése de París, 1911-12.) 

jBrads/iaw.—Mecanismo del soplo de la insuficiencia mitral. 
(Arch. des Mal. du Coeur, Junio 1908.) 

ifonrfí y MízZZer.—Investigación sobre la insuficiencia tricuspídea. 
(Wiener Kün. Woch., 15 y 20 Julio 1911.) 

jBard.—Las insuficiencias aórticas sin soplo. (Semaine Méd., 2 
Junio 1909.) 

£«rZc.—Estudios clínicos y experimentales sobre las roturas 
valvulares del corazón. (Rev. de Médicine, págs. 132,309 y 482.1881.) 

Broadbent—Retardo del impulso en la insuficiencia aórtica. 
(Brit. Méd. Jour., 19 Diciembre 1908.) 

Builieu y Danielopolu.-Pulso venoso del pulmón en las lesiones 
mitrales. (Arch. des Mal. du Coeur, Junio 1911.) 

Busch.—Vna forma rara de estrechez mitral. (Thése de Stras-
bourg, 1911.) 

Czíro/i.—Sífilis é insuficiencia aórtica. (Berliner Kl in . Woch,,nú­
mero 48,1908.) 

A. MUT. 29 



450 ANTONIO MUT 

Claíse, Thibau y Guillará.—Parálisis recurrencial y estrechez mi-
tral. (Soc. Med. des Hóp., 1U Enero 1913.) 

Coivan y Fleming.—Asociación de la estenosis mitral y de la ne­
fritis crónica. (The Quart. Jour. of Medie, Abril 1912.) 

Coutellermont.—Estenosis pulmonar adquirida. (Arch. des Mal, 
du Coeur, Septiembre 1909.) 

Couto.—Los ruidos de soplo circulares de la insuficiencia mitral. 
(Arch. des Mal. du Coeur, Noviembre 1912.) 

Claisse y Sonquet.—Insuficiencia mitral traumática, asistolia, etc. 
(Soc. Méd. des Hóp., 29 Mayo 1908.) 

Couto M.—El soplo sistólico en la insuficiencia aórtica. (Zeitschr. 
für Mediz.; 1908, Bd. 65, pág. 374.) 

Calvert.—De\ papel de la congestión venosa en la compensación 
de la insuficiencia tricuspidea. (Arch. uf intern. Medie, Abril 
1908.) 

Carrieu y Anglada.—Contribución a la patogenia del soplo de 
Flint. (Insuficiencia aórtica 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 aórtica. (Gaz. des Hóp., 19 Octubre 1911.) 

Chiray y Baileul.—La valvulitis uricémica. (Presse Méd., 22 Marzo 
de 1912.) 

Chauffard.—Estrechez mitral y sifilis hereditaria. (Bull. Méd., 27 
Abril 1912.) 

Desplants //.—Contribución a la semeiologia de la insuficiencia 
aórtica; insuficiencia sin soplo y pseudo-insuficiencia aórtica. 
(Thése de Paris, 1911-12.) 

De Santelli y Grei/.—Relaciones entre los pilares y los soplos de 
la insuficiencia aórtica. (Arch. of intern. Medie, Diciembre 1911.) 

Deganello.—Retracción sistólica de la punta en un caso de doble 
lesión miirai. (Gaz. degli Ospedali, 25 Septiembre 1909.) 

Dewitzki.—Altevacioaes crónicas de las válvulas del corazón. 
(Vircüow'.-» Archiv., Diciembre 1910.) 

Essex Winter.—Estenosis pulmonar. (Procc. Roy. Soc. of Medie, 
Anril 1909.) 

Fontana.—Sobre la propagación al dorso del ruido de soplo en 
dos casos de insuficiencia mitral sin lesión de la válvula. (Riforma 
Med., 26 Octubre 1908.) 

Futcher. —Cinco observaciones de estenosis tricuspidea. (The 
Amer. Jour. of the Medie Sciences, Noviembre 1911.) 

Ferfe/z".—Sobre ún caso de estenosis mitral. (Rivista Clinica Med. 
di Genova, ID Enero 1913.) 

Ferrannini.—Elementos extracardiacos de la compensación en 
las afecciones cardíacas. (Poíiclinico, Marzo 1912.) 
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GaZ/ayardm.—Ruido de desdoblamiento mitral y tercer ruido del 
corazón. (Arch, des Mal. du Goeur, Diciembre 1912.) 

Gae/iZ/np'er.—las uficiencía aórtica de origen traumático. (Soc. de 
Med. du Nord, 12 Febrero 1909.) 

GÍ7/.—El hoplo presistólico. (Australasian Med. Gazz. Sidney, 
Marzo 1909.) 

Gane—Parálisis del recurrente en la estrechez mitra!. (Monatchs 
für Ohrenheilk, núm. 11, 1908.) 

Gr/^í/j.—Afección combinada de las válvulas mitral, aórtica y 
tricúspide. (Lancet, 26 Octubre 1907.) 

G/eí7sma/m.—Parálisis del nervio recurrente por lesiones car­
diacas. (Med. Record, 22 Febrero 1913.) 

Gerhardt.—Ei soplo croi>cendo de la estenosis mitra!. (Münch. 
Mediz. Wuch., 10 Diciembre 1912.) 

Greivre. - Frecuencia reladva de la insuficiencia aórtica. (Jour. 
i f the Amer. Déd. Assoc, 9 Mar/o 1912.) 

Goggia.^De las varias localizaciones del soplo en la insuficien­
cia mitral. (Riforma Med., 26 Octubre 1908.) 

i/oppe Sey/er.—Sobre la significación del soplo diastólico en la 
dilatación aórtica. (Müuch. Mediz. Woch., 15 Junio 1909.) 

flurí.—Sintomatología física de la insuficiencia mitral. (Wiener 
Klin. Woch., 19 Agosto 1911, núm. 33, pág. 1.179.) 

//ar/.—Mecanismo del soplo presistólico. (Med. Record, 1.° J u ­
lio 1911.) 

Hampeles. —Sobre la estenosis mitral pura. (Deul. Arch. für Klin 
Mediz., 105, 5.) 

Hachará y Amblará. — t e n s i ó n arterial en la insuficie icia aór­
tica. (Jour. des Praticiens, 29 Mayo 1909.) 

Hering.—De la insuficiencia funcional del orificio tricúspide. 
(XXIV Ongreso alemán de Medicina interna, Abril 1912, pági­
nas 424-426.) 

HUI y Rowlands.—L* presión sistólica en los cambios de actitud 
y en la insuficiencia aórtica. (Heart, vol. I I I , núm. 2, págs., 219 232, 
1912.) 

Jaiüará.—Los dolores precordiales en las lesiones valvulares. 
(Thése de Paris, 1911 12.) 

Josué y CTieya/íer.—Enfermedad mitral, con crisis de taquicar­
dia y bradicardia. (Soc. Med. des Hóp., 22 Marzo 1912.) 

Joachim. —De la parálisis de la aurícula izquierda en los mitra-
Ies descompensados. (Deut. Med. Woch., 1908, núm. 51.) 

Kürt.—Sintomatología física de la insuficiencia mitral. (Wiener 
Klin . Woch., 17 Agosto 1911.) 

Katcher. -Diagnóstico de la insuficiencia con estrechez de la mi­
tral. (Roussky Vrath, 1911, núm. 51.) 
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.Kn/Zoiv.—Nuevo concepto del pulso en la estenosis mitral. (St. 
Petersbourg, Mediz Zeitschrift, 14 Junio 1912.) 

L i t t l e - Lesiones valvulares del corazón con síntomas anorma­
les. (Dublin Jour. of Med. Sciences, Septiembre 1909.) 

Lm/i.—Diagnóstico de la insuficiencia mitral en la autopsia. (Gaz. 
des Hóp., 16 Noviembre 1909.) 

Lian.—El diagnóstico esfl-imomanométrico de la insuficiencia 
aórtica. (Presse Méd., 31 Mayo 1913.) 

Leymann Greem.—Causas de error en la insuficiencia aórtica. 
(Arh. of Diagnosis. New York, Abril 1908.) 

Lín^&eeA:.—Estenosis mitral, pulso completamente irregular, 
fibrilación auricular. (Nederlandsch Tiidschrift vaor Genuskende, 
30 Noviembre 1912.) 

Lían.—El pulso venoso en la insuficiencia aórtica; el pulso ve­
noso aurículo-ventricular y el pulso auricular (antiguo falso pul­
so venoso); el pulso venoso ventricular (antiguo pulso venoso 
verdadero). (Jour. de Physiol. et Pathol. Génér., XIV, núm. 3, Mayo 
1912.) -

Landolfi.—LsL estenosis mitral pura. (La Riforma Med., 27 Abril 
1912. 

Lewis.—Sobre un fenómeno acústico de la estenosis mitral. (Brit. 
Med. Jour., 21 Diciembre 1912.) 

Lian y Marcorelles.—De la parálisis recurrente izquierda en la 
estenosis mitral. (Arch. des Mal. du Goeur, Junio 1913.) 

La^ran^e.—Ensayo de esfigmotonometría aplicada al diagnósti­
co de la estrechez mitral. (Arch. Génér. de Médecine, 1908. 

Lian—Los métodos de laboratorio en el diagnóstico de la insufi­
ciencia mitral. (Arch. des Mal. du Goeur, Julio 1909.) 

Lamz/.-La insuficiencia tricuspídea. (La Clinique, 13 Septiem­
bre 1907.) 

Lía/z.—Estudio experimental de la insuficiencia mitral funcio­
nal. (Arch. des Mal. du Goeur, Octubre 1909.) 

La&6e.—Estenosis mitral pura y nanismo. (Presse Méd., 5 Agos­
to 1908.) 

MOOÍZ.—Un caso de insuficiencia tricúspide. (Lancet, 25 Noviem­
bre 1911.) 

Mosca.—Estrechez mitral é insuficiencia tiroidea. (Thése de 
Alger., 1911-12.) 

i¥ac-CaZZíí/n.—Alteraciones del corazón en la insuficiencia aórti­
ca. (Bull. of the John's Hopkins Hosp., Julio 1911.) 

Mutkedir Effendi.—Dos síntomas raros concomitantes de la este­
nosis mitral. (Deüt. Med. Woch., 1911, núm. 41.) 

Moríon.—Lesioaes valvulares del corazón. (Vermont Med. Mon-
thly., Abril 1909.) 
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Millan y Sanp/ier.—Gardiopatías mitrales familiares por sifilis 
hereditaria. (Soc. Méd. Hóp., 31 Enero 1913.) 

i¥esZa^.—Un caso de insuficiencia aórtica en un joven de catorce 
años. (Soc. Pediatrie, 12 Junio 1912.) 

Cirake M.—LSL insuficiencia aórtica de los jóvenes. (Brit. Med. 
Jour., 10 Junio 1911.) 

Marzaní.—Insuficiencia miiral sin hipertrofia del ventrículo de­
recho. (XVI I I Congreso de la Soc. Ital. de Med. Inter. Roma, 1908.) 

iVarms.—Estenosis mitral y tuberculosis pulmonar. (New York 
Med. Jour., 11 Septiembre 1912.) 

Osler.—La parálisis del nervio recurrente izquierdo en las afec­
ciones mitrales. (Arch. des Mal. Coeur, Febrero 1909.) 

Orí/ier.—Sobre la estrechez mitral y la cuestión de la insuficien­
cia pulmonar concomitante. (Mediz. Klink., núms. 42, 43 y 44. 1908.) 

POÍ//ÍÍO/Í.—Observaciones sobre las lesiones mitrales y aórticas 
co^ binadas de oriíeri reumático. (Quarterly Jour. of Medie. Julio 
de 1912.) 

Paivins/a.—Sobre las causas de error en el diagnóstico de la es­
trechez mitral. (Zeistschr. für Klin . Mediz., Bd. LXVí, pág. 75.) 

Pa/Zasse.—Parálisis recurrencial y estenosis mitral. (Soc. Méd. 
des Hóp. de Lyon, 16 Marzo 1909.) 

Parkes Weber.—Insuficiencia aórtica con violenta impulsión del 
arco aórtico. Choque diastólico con estremecimiento precordial. 
(Roy. Soc. et Med. Clin. Sect.. 31 Mayo 1912.) 

Pezzi y Lutenbacher.—Sobre el mecanismo del ritmo á tres tiem­
pos de la estenosis mitral. (Arch. des Mal. du Coeur, Septiembre 
de 1913.) 

Pnce.—Diagnóstico y tratamiento de las enfermedades mitrales. 
(Clinical Jour., 25 Septiembre 1912.) 

Pezzi.—Sobre el ruido presistólico y el desdoblamiento del se­
gunda tono en la estenosis mitral. (Policlinico, fase X, 1910.) 

Perrotta.—Estenosis mitral pura con parálisis del recurrente iz­
quierdo. (Aren. I ia l . de Laringologie. Ann. XXIX, pág. 2.) 

fiímdeíi.—Las lesiones valvulares del corazón de origen trau­
mático. (Un vol. en 8.°, de 183 págs. Roma, 1910.) 

fíofo'nson Í; Dmper.—Efectos de la excitación del va^o sobre el 
corazón de niños portadores de afecciones valvulares crónicas. 
(Jour. of Exper. Medie, 1.° Enero 1912.) 

iíizrfo//.—Insuficiencia funcional de la arteria pulmonar. (The 
Amer. Jour. of (he Med. -"oc. Septiembre 1911.) 

Coles y Cecü-—E\ soplo axilar- diastólico en la insuficiencia aór­
tica. (John's Hopkins Hóp. Diciembre 1908.) 

Simes TTíompso/?.—Estenosis pulmonar en una mujer de treinta 
y cuatro año>. {Roy. Soc. of Med. Clin. Sect. Febrero 1912.) 
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5íeí/í.—Significación del soplo diastólico en el tercer espacür in­
tercostal izquierdo en el diagnóstico de las dilataciones aórticas. 
(Münch. Mediz. Woch, 7 Septiembre 1909, núm. 36.) 

5eiva/Z.—Sobre una modificación frecuefate del primer tono nor­
mal del corazón, que simula los signos estetoscópicos de la estre­
chez mitral. (The Amer. Jour. of ihe Med. Se. Julio 1909.) 

Stuart.—A propósito del mecanismo del soplo presistólico. (Méd. 
Record., I.0 Julio 1911.) 

Sachs.—Insuficiencia tricúspide y posición de Stern para el diag­
nóstico. (Méd. Rt cord., 10 Febrero 1912.) 

Samways.—\)e la aurícula en la estenosis mitral. (Brit. Méd. 
Jour., 8 Marzo 1913.) 

Staweijievo.—Diagnóstico diferencial de la estenosis mitral. (Vir-
chow's Archiv, 1910, vol. CCII, fase. í.) 

Sanzelle y Grey.—Del papel de los músculos papilares en la pro­
pagación de los soplos de la insuficiencia mitral. (Archiv. of Inlern. 
Mediz. Diciembre 1911.) 

Slursberg. — Trazados esfigmográficos de la estenosis aórtica. 
(Deut. Arch. für Klin. Mediz. CVII , 1.) 

5íer/z.—Posición que facilita el diagnóstico de las lesiones de la 
válvula I r cúspide. (Berliner Klin . Woch., 17 Julio 1911, núm. 29, pá­
gina 1.324.) 

5/ameZ/oiv.—Diagnóstico diferencial de la estenosis mitral. (Vir-
chow's Archiv. CCII , 1.) 

Sií/vríoní.—Insuficiencia aórtica de origen obstétrico. (Echo Méd. 
du Nord, 1908, X I I , 596.) 

Tabora.—La insuficiencia tricúspide y sus síntomas. (Deut. Med. 
Woch., 1908, núm. 48.) 

J7ÍO/7Í/H7/.—Diagnóstico y tratamiento de las lesiones de la vál­
vula mitral. (New-Orleans Med. and Surg. Journ., Junio 1911.) 

Thayer. Signos de auscultación de la estenosis mitral. (Journ; 
Amer-Med. Assoc, 22 Agosto 1908 ) 

Tice (Frederick).—Determinación y significación clínica de algu-
gunos signos periféricos de la insuficiencia aórtica. (Illinois State 
Med. Soc, Mayo 1911.) 

ress/er.—Pseudo-estenosis mitral (Province Méd., 13 Mayo 1911.) 
Ullom. Enfermedad mitral y tuberculosis. (Pensylvania Med, 

Jour., Noviembre 1911.) 
WZ/SO/Í.—Esclerosis aislada de la válvula mitral. (Pensylv. Med. 

Jour., 19 Noviembre 1911.) 
Warsfiels Longrape.—De la asociación de la insuficiencia aórtica 

con la aortitis sifilítica.(Jour.of theAmer. Med.Assoc,8Enero 1910.) 
Tursfiel y 5coí/.—Estenosis sub-aórtica. (The Brit. Jour. of Chil-

dren's Diseases, pág. 104, Marzo 1913.) 
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Aryand.—Nota sobre los caracteres diferenciales de las válvulas 
cardiacas. (Arch. des Mal. du Coeur, Julio 1912.) 

ífíríz.—Estenosis raitrales silenciosas y estenosis enmascaradas. 
(Jour. de Méd. et de Chir. Pratiques, 10 Diciembre 1910.) 

Cheimlier Lavaure y yozyeneí.—Estenosis mitral, nanismo, escle-
rodermia y lesiones de las glándulas desecreción interna. (XX Con­
greso de Méd. y de Neurol. de France. (Bruxelles, Agosto 1910.) 

Morison.—Significación de los signos estetocópicos de la esteno­
sis mitral. (Lancet, 8 Octubre 1910.) 

Garcf.—Parálisis recurrencial y estenosis mitral. (Ann. des Mal. 
de l'oreille, lar, nez, phary, 1910.) 

Percí. —Sobre el arrastre presistólico y el desdoblamiento del 
secundo tono en las estenosis mitrales. (Policlinico Sez. Med., Oc­
tubre 1910.) 

M/.s-on.—Estenosis mitral. (Med. Soc. of the St. of Pensylv., Oc­
tubre 1910.) 

i¥a/ za/íí.—Estenosis mitral, rotura consecutiva de la válvula: in­
suficiencia mitral. (Livre Jub. del Prof. Teissier, 1910.) 

Poinez.—Parálisis del nervio recurrente y estenosis mitral. 
(Acad. Médicine, 18 Octubre 19 lO.) 

Budolf Krifling.—lasuñciencia. aórtica y reacción de Wasser-
mann. (Ber. Kl in . Woch., 18 Abril 1910.) 

Devic y Bouchut.—Sohre un caso de soplo diastólico de origen 
cardio-pulmonar. (Arch. des Mal. du Coeur, Noviembre 1911.) 

Moe/íA:/iíms—De la acción de las válvulas del corazón. (Journ. 
Indiana State Med. Assoc, Junio 1910.) 

iíare.—Diferencias entre la presión sistólica del brazo y de la 
pierna en la insuficiencia aórtica. (Terapeutic Gazette, Julio 1910.) 

V^a^ner.—Un caso de dilatación aórtica con estrechez del orifi­
cio aórtico y mitral. (Viener Klin . Woch., 8 Junio 1911.) 

Lautier y ParouZt/.—Soldadura completa de las dos válvulas aór­
ticas anteriores. (Joür. de Méd. de Bordeaux, 21 Febrero 1909.) 

Gallavardiiu—De la estenosis aórtica no reumática y su analogía 
con la estenosis mitral. (Lyon Méd., 31 Enero 1909.) 

Ju/np.—Estenosis aórtica. (Pensyv. Med. Jour,, Diciembre 1909.) 
Ceraii/o.—Parálisis del nervio recurrente en las lesiones mi­

trales. (Morgagni, 1907, núm. 6.) 
Felteraf y iVoms.—Explicación anatómica de la parálisis del re­

currente izquierdo en ciertos casos de estenosis mitral. (Amer. 
Jour. of the Med. Sciences, Mayo 1911.) 

Fratti y da Gradí.—Contribución al estudio de las parálisis larín­
geas de causa cardíaca. (Gazzette Med. Ital., I908,núms.31,32,33 y 34.) 

Stenu -Nuevo proceder para reconocer la insuficiencia tricús­
pide. (Arch. of Dianosis, Enero 1910.) 
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Fer&eZmann.—Diagnóstico de la estenosis tricúspide. (Med. Re­
cord., 28 Agosto 1909.) 

Bondi y Mu/Zer.—Sobre la insuficiencia tricúspide experimental. 
(Wiener Klin. Woch., 13 y 20 Julio 1911.) 

Joac/ií/n.—Pulso de las venas varicosas en la insuficiencia tri­
cúspide. (Mediz. Klinik., núm. 38, 1910.) 

PoríocaZzs.—Estrechez de la tricúspide. (Soc. Anat. Paris, 30 J u ­
nio de 1911.) 

Landolfi.—Vn nuevo signo de la influencia aórtica: el hippus 
circulatorio. (Semaine Méd., 28 Julio 1909.) 

Samorlow y S/esArm/q/.—Electrocardiograma de las aurículas en 
la estenosis mitral. (Münch. Med. Woch., 24 Septiembre 1909.) 

Minervine.—El pulso de la lengua en la insuficiencia aórtica. ( Se­
maine Méd., 12 Octubre 1910.) 

Broadbent.—Insuficiencia aórtica. (Lancet, 12 Noviembre 1910.) 
.Roc/i.—Hippus circulatorio. (Rev. de Méd., Agosto de 1909.) 
Henderson y Johnson.—Dos modos de cerrarse las válvulas sig­

moideas. (Heart, vol I , 1912.) 

PROCESOS INFLAMATORIOS 

Ardin, Delteil, Raymond, e/c—Endocarditis tuberculosa. (Bull. 
de l'Algerie, 10 Noviembre 1912.). 

.Bní/er/ieZcZ.-Carditis aguda. (Heart, vol. I I I , núm. 2, págs. 203 á 
210, 1912.) 

Bonome.—Endocarditis tuberculosa. (Presse Méd., 4 Noviem­
bre 1911.) 

Bojowski.—Un caso de endocarditis malárica con probable este­
nosis aórtica. (Prakt. Vratch, 21 Agosto 1911.) 

Bisset.—Caso de endocarditis ulcerosa crónica. (Practitioner, 
Noviembre 1911.) 

.Barze.^Síntomas, diagnóstico y tratamiento de la sinfisis del 
pericardio. (Jour. Méd. Inter., 29 Febrero 1912.) 

Baboneix y Barón.—Endocarditis vegetante del orificio aórtico, 
con absceso del miocardio. (Gaz. des. Hóp., 11 Enero 1912.) 

Barkan y Lucas.—De la pericarditis purulenta aguda en el niño. 
(Boston Med. and Surg. Jour., 21 Marzo 1912.) 

i5aZ)oneza:.—Un caso de cirrosis cardio-tuberculosa. (Arch. des 
Mal. du Goeur, Mayo 1909.) 

J5an/nZer.—El cuadro clínico de la endocarditis parietal crónica 
pura. (Deuts. Arch. für Klinik. Mediz., 1911-1912.) 

Bindo de Fecc/iz —Sobre la miocarditis reumática: estudio aná-
tomo-patológico y experimental (con figuras). (Arch. Med. Exper . , 
núm. 3, 1912.) 
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.SuíZer.—Endocarditis séptica crónica. (Amer. Clin. Assoc, Ju­
nio 1912.) 

Coo&ms.—¿Existe una forma reumática de endocarditis ulcero­
sa? (Lancet, 8 Junio 1912.) 

Co/nivaZZ—Endocarditis maligna sin fiebre. (New York Med. 
Jour., 19 Junio 1909.) 

Coombs C—Los nódulos microscópicos ó submiliares de la endo­
carditis reumática aguda. (Jour. of Pathol. and Bacteriol., XV. 1911.) 

Coobms. Miocarditis reumática. (Quart. Jour. of Mediz., Octu­
bre 1908.) 

Cecil J . G.—Enfermedades no valvulares del corazón. (Louisvill . 
Med. Jour. of Mediz. and Surg., Junio 1908.) 

Cecil y Sopper.—Endocarditis meningocócica con septicemia. 
(Arch. of Inter. Med., Julio 1911.) 

Coomfcs.—Histología de la carditis reumática y de otras lesio­
nes. (Brit. Med, Jour., 18 Marzo 1911.) 

Chalier y iVoyé-Josserand.—Pericarditis infecciosa mortal en un 
bríghtico. (París Méd., 25 Noviembre 1911.) 

Dean.—Un caso de endocarditis ulcerosa producida por el pneu-
mococo en un niño de tres años. (Brit. Jour. of Ghildrens's Disea-
ses, Julio 1912.) 

Dz/Zmíz.—Contribución al estudió de la asistolia progresiva en 
los jóvenes, por miocarditis subaguda primitiva. (Thése de Géno-
va, 1909-10.) 

Devic y Garden.—Roces pericardíacos en la pericarditis tuber­
culosa. (Rev. de Méd., Mayo 1911.) 

iíin/ior/i.—Clínica y patología de la mioflbrosis del corazón. 
(Deutsch. Mediz. Wocb., 9 Noviembre 1911.) 

£/Zo/—Pericarditis supurada. (Annals of Sur. Phyladelfia, Ene­
ro 1909.) 

Frae/í/teZ.—Sobre la miocarditis reumática. (Beitrage zar pathol. 
Anat. u. allg. Pathol., 1912, L I I , 3.) 

Feníon.—Sínfisis pericardíaca. (Practitoner, Noviembre 1908.) 
FnsseZZ.—Endocarditis aguda con rotura de todos los tendones 

de la Válvula mitral anterior. (Med. Record., 20 Abril 1912.) 
Frankel.—LA posición genu-pectoral, signo patognomónico de la 

pericarditis con gran derrame. (Thése de París, 1911-12.) 
v Fiesinger y L . Roudowska.— Endocarditis } úlcero-vegetante á 
pneucococos del orificio aórtico y del «Undefended space». (Arch. 
des Mal. du Coeur, Febrero 1912.) 

Gossa^e.—Los signos precoces del reumatismo cardiaco. (Lan­
cet, 24 Agosto 1909.) 

Galtavardiii.—De la miocarditis reumática nodular con células 
epiteliales y células gigantes. (Lyon Med., 13 Julio 1911.) 
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Gallavardin, Croizier y Rey.—Endocarditis infecciosa blenorrá-
gica con gonococos en la sangre y sobre las vegetaciones del endo­
cardio. (Soc. Méd. des Hóp. de Lyon Méd., 26 Mayo 1912.) 

Harlow Brooks.—YLstyxúio sóbre las alteraciones del miocardio 
en 287 casos de endocarditis. (The Amer. Jour. of the Med. S e , vol. 
C X L I I , número 6, Diciembre 1911, págs. 781-788.) 

-ffe/iderson.—Endocarditis infecciosa. (Lancet, 14 Septiembre 
1912. ) 

fín-sc/i.—Afecciones del miocardio. (Berliner Kl in . Woch., 9 Oc­
tubre 1911.) 

Hemsted.—Curación de una endocarditis infecciosa á estrepto­
cocos. (Lancet, 4 Enero 1913.) 

Hurley.—Dos casos de mediastino-pericarditis crónica. (Austra-
lian Méd. Jour., 29 Julio 1911.) 

ImerwaL—De la pericarditis purulenta en los niños y de la peri­
carditis traumática. (Arch. des Mal. des Enfants, núm. 2, 1912.) 

Jochmann.—La endocarditis séptica. (Soc. Méd. Berlinoise^ Fe­
brero 1912.) 

Jacob y Chavigny.—Pericarditis tuberculosa. (Rev. de Med., Julio 
1911. ) 

Josué.—ha. miocarditis reumática. (La Clinique, núm. 16, 18 Abril 
1913. ) 

Kay.—\Jn caso de derrame pericarditico masivo. (Pensylv, Med. 
Jour., Febrero 1912.) 

Kisack.—Las enfermedades no valvulares del corazón. (Britl 
Med. Jour., 25 Noviembre 1912.) 

Lenoble y Queemé.—Endocarditis infecciosa parietal del ven­
trículo izquierdo. (Arch. des Mal. de Goeur., Mayo 1912.) 

Landouzy y Laederich.—Sobre una forma subaguda de septice­
mia tuberculosa con determinaciones articulares, endo y pericar-
díticas. (Presse Méd., 29 Julio 1908.) 

Lesné, Frangon y Gerard. - Streptococia, piohemia y endocar­
ditis vegetante en la erisipela de la cara. (Presse Médical, Julio 
1912. ) 

Laubry y Bricout.—Del valor del signo de Pins en la pericarditis 
del adulto. (Médecioe Moderne, Enero 1913.) 

Leíu/Ze.—Miocarditis sifilítica. (Soc. Anatomique, Febrero 1913.) 
Lewzs.—Sobre ciertos signos físicos de la fatiga del miocardio 

^Brit. Med. Jour., 8 Marzo 1912.) 
Levy, Qhalier y iVoye-Josserand.—Endocarditis infecciosa y me­

ningitis cerebro-espinal á pneumococos, simulando la uremia, (Soc. 
Méd. des Hóp. Lyon Méd., 18 Febrero 1912.) 

Leo, Loeb y Fleisher.—Patogenia de la hipertrofia del miocardio. 
(Jour. Amer. Med. Assoc, 4 Noviembre 1911.) 
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Lebretan.—La endocarditis gripal. (Thése de París, 1912.) 
Le/z/z.—Carditis reumática. (Jour. of Amer. Med. Assoc, 2 Marzo 

1912.) 
Latow.— Las endocarditis malignas de evolución prolongada. 

(Th. de París, 1911-12.) 
Lees.—Diagnóstico y tratamiento de las complicaciones • car­

díacas precoces del reumatismo. (Brit. Med. Jour,, 12 Octubre 1912.) 
Loray.-Sobre la endocarditis producida por el estreptococo 

«viridans». (iMünch. Mediz. Woch., 30 Abril 1912.) 
Marckley. Miocarditis. (Xew-York Med. Jour., 9 Enero 1911.) 
Mouzsse/. —Corazón cardiaco. (Rev. de Méd., Octubre 1911, pági­

nas 244-585.) 
Maixoner.—La. endocarditis ulcerosa. (Zeitsch. für Klin. Mediz. 

Badén, LXXV, Heft 1-2, 1912.) 
Mayor R .—La endocarditis lenta á streptococos «viridans>. 

(John's Hopkin Hosp. Buil., Noviembre 1912.) 
Macaine y Gz'mrrf.— Endocarditis úlcero-vegetante desarrollada 

sobre un orificio aórtico provisto de dos válvulas sigmoideas. (So-
cieté Anat., 14 Junio 1912.) 

Magnaux.—Endocarditis infecciosa con embolia cerebral de ori­
gen puerperal. (Soc. de Med. de ilouen, 10 Abril 1911.) 

Martín P. S.—Derrame pericardiaco hemorrágico. (Boyal. Soc. of 
Medie. Clin. Sect., Noviembre 1911.) 

Martin.—Las afecciones no valvulares del corazón. (Kentucky 
Med. Jour., 15 Diciembre 1909.) 

Mouiset y Orsat.—La posición genu-pectoral, signo de pericardi­
tis. (Lyon Méd., 2 Julio 1911.) 

Maiener. -Endocarditis ulcerosa maligna. (Bev. de Med. Tehe-
que, 1911, núm. 3.) 

3/oormam.—Enfermedades del miocardio. (Jour. of Oklagama 
State Med. Assoc, Noviembre 1912.) 

Macyir/sac/e.—Cardiopatias no valvulares. (Brit. Med. Joür., 25 No­
viembre 1911.) 

Nobecourt.—Endocarditis crónicas. (Pediatrie Pract., 15 Julio 
1912.) , 

Nicola.—Miocarditis consecutiva al sarampión. (Policlinico, 16 
Mayo 1909.) 

Naukivel.—Endocarditis aguda, ocasionada por un microbio no 
descrito hasta ahora. (Lancet, 21 Octubre 1911.) 

Osler W^.—Endocarditis infecciosas crónicas. (Soc. Méd. des Hóp. 
de París, 11 Diciembre 1911.) 

Pf//.—Adherencias pericárdicas. (Practitioner, Agosto 1912;) 
Pa/Zasse.—Pericarditis calcificante con signos de estenosis mi-

tral. (Lyon Méd., 1908, pág.509.) 
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Parí/i/.—Sobre el frote pericárdico auscultado en la espalda. 
(Rev. de Méd., Octubre 1911, págs. 591-599.) 

Pezzi.—Sobre un signo gráfico de sínfisis endo-pericárdica. (Soc. 
Biol., 15 Diciembre 1911.) 

Peíerson.—Un caso de signo de Broadbent, sin sínfisis perícar-
diaca. (Glasgow Med. Jour., Julio 1911.) 

Power.—Insuficiencias funcionales del miocardio. (California 
State Jour. of Med., Julio 1911.) 

Poi/níon.—Análisis de 100 casos de pericarditis purulenta mor­
tal. (Quarterly Jour. of Medicine, Abril 1908.) 

Porter Parkinson.—Un caso de pericarditis purulenta. (Roy. Soc. 
Med., Abril 1912.) 

Paillard.—Traumatismo y miocarditis. (Thése de París, 1912.) 
Pierret y DulvoL—Sobre un caso de sínfisis cardíaca total, latente 

durante la vida. (Soc. de Méd. du Depart. du Nord, 10 Mayo 1912.) 
Pierret. Un caso de pericarditis bríghtica. (Soc. de Méd. du De­

part. du Nord, 13 Diciembre 1912.) 
Petit y MÍ7/I/.—Pericarditis seca en el curso de una intoxicación 

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.) 

Ritter.—Miocarditis crónica. (Jour. of the ladlona State Med. 
Assoc, Enero 1909.) 

Robin y Fiessinger.—Pericarditis gonocócica can derrame. (Soc. 
Belge de Méd., 2 Diciembre 1912.) 

Ralph Mo/or.—Estudios clínicos y bacteriológicos sobre la en­
docarditis lenta. (John's Kopk. Hosp. Bull., Noviembre 1912.) 

.Rosenovo.—Endocarditis infecciosa experimental. (Jour. of i n -
fections Diseases, Septiembre 1912.) 

iían^m.—Endocarditis. (Practitioner, Julio 1911.) 
i?i&zerre.—Las formas graves del reumatismo cardiaco. (Cjini-

que, 2 Julio 1911.) 
Renault y Martingney.—Tuberculosis del miocardio. (Soc. Pedia-

trie, 2U Junio 1911.) 
i?ei/.—Tuberculosis del miocardio. (Thése de París, 1910-11.) 
Stengel.—Formas clínicas de la miocarditis. (New York Ac. of 

Medie, 17 Marzo 1908.) 
5a/ízA:ow.—Contribución al estudio de la endocarditis experi­

mental. (Virchov's Archiv, Bd. CCIX, págs. 126-136.) 
Santori.—Contribución al estudio de las lesiones cardíacas por 

esfuerzo. (Policlinico Sez. Prac , 23 Febrero 1913.) 
Stemberg.—Diagnóstico del aneurisma parcial crónico del cora­

zón. (XXIX Congreso Alemán de Medicina Interna, Abril 1912.) 
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Smith.—lJu. caso de endocarditis maligna. (Australasiaa Med. 
Gazette, 13 Julio 1912.) 

Síríí/o.—Las fibras de Purkinje en las afecciones del miocardio. 
(Beitrage zur Allg. Pathol., 1908, vol. XLIV, núm. 2.) 

Smith ií.—Endocarditis por diplococo encapsulado, tonando el 
Gram. (Boston Med, and. Surg. Jour., 5 Diciembre 1912.) 

5a//s/éoiv.—Contribución al estudio de la endocarditis experimen­
tal. (Arch. fur Pathol. Anat. CCIX, 1912, pág. 126.) 

Sattertwaite.—De la endocarditis maligna en New York City. 
(Med. Record, 15 Julio 1911.) 

Scña^arís.—Pericaroitis crónica 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.) 

5ÍU/77Í7Í.—Endocarditis séptica.(Sain-Paul Méd. Jour., Junio 1911.) 
5m/ííocte.—Endocarditis gonocócica. (Biologische Abtheilung des 

arztlichen Vereins, in Hambourg., 2 Marzo 1909.̂  
Tochmann.—hn endocarditis infecciosa. (Berliner Klin . Woch., 

núm. 10, 1912.) 
ror/ua".—Sintomatología de la pericarditis adhesiva. (Berliner 

Klin. Woch., 29 Septiembre 1913.) 
Tessier.—hsiS localizaciones pericárdicas en el mal de Bright. 

(Bull. Méd. 12 Abril 1911.) 
Fer/zom.—Sobre la miocarditis experimental. (Arch. per la Soc. 

Mediche, XXXV, 1.) 
Verming.—De la causa de la endocarditis infecciosa, (Lancet, 17 

Junio 1911,» 
Warfield.—De\ papel del miocardio en las enfermedades del co­

razón. (Interstate Med. Jour., Octubre 1911.) 
Weill y Mouriquand.—Miocarditis escarlatinosa. (Soc. Méd. Hóp. 

Lyon, 21 Febrero 1911.) 
mdal y Weill. —La pericarditis de los brighticos. (Jour. d ' ü ro -

logie, 15 Febrero 1912 y Presse Med. 6 Abril 1912.) 
Mouisset y Chatter.—Endocarditis infecciosa de las sigmoideas 

aórticas con aneurisma perforante del seno de Valsalva en el curso 
de un reumatismo blenonágico. Ictericia terminal. (Arch. des Mal. 
du Coeur, Febrero 1911.) 

i^zderje.—Estudios histológicos sobre la musculatura del cora­
zón. (Norsk Magazin for Laegevidenskabas. Noviembre 1910.) 

Wynter.—Be la ausencia de la respiración abdominal como signo 
de pericarditis. (Roy. Soc. of Medie, Febrero 1911.) 

IVencA-e&ac/i.—Diagnóstico y tratamiento de la pericarditis coa 
derrame y de la sinfisis pericardíaca. (Zeits für Klin. Medizin., 
L X X I , 3, 6.) 
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Bonnamour y Gauthier.—Delirio agudo en el curso de una endo­
carditis blenorrágica maligna, simulando el reumatismo cerebral. 
(Lyon. Méd., 1910.) 

Calvet.—Un procedimiento para el diagnóstico diferencial entre 
la dilatación cardíaca y los derrames del pericardio. (California 
State Jour. of Medie, Febrero 1909.) 

Pom/i/.—Investigaciones sobre la endocarditis experimenta! 
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.) 

-Haw/ans.—Endocarditis maligna de la tricúspide en un niño de 
seis años. (Brit. Jour. of childreu's Diseases, Septiembre 1910.) 

Ho///namí.—Endocarditis pneumocócica. (Jour. Arkansas. Med. 
Soc, Diciembre 1910.) 

Leipmah y Celler.—La. etiología de la endocarditis infecciosa 
sub-aguda. (The Amer. Jour. of the Sciences, Octubre 1910.) 

West S.—Derrame pericardiaco: diagnóstico y traíamiento. (Lán­
c e l e Febrero 1910.) 

Panichi —La endocarditis tóxica. (XX Congreso de la Soc. Ital. 
de Med. Int. Roma, Diciembre 1910.) 

Latham y Humt.—Un caso de endocarditis maligna tratada por 
la vacuna autógena administrada por la boca. (Roy. Soc. of Med. 
Sect. Cliniq., Diciembre 1910.) 

Boivard D.—La pericarditis aguda en el niño. (Amer. Pediatrie. 
Soc, Mayo 1910.) 

Ada/m.—Endocarditis crónica. (Interstate Méd. Jour. Junio 1911.) 
Huwpelman.—Endocarditis séptica crónica á recaídas. (Missouri 

State Med. Assoc, Agosto 1912.) 
Comby.—La pericarditis aguda de los niños. (Arch. de Méd. des 

Enfants, núm. 5, 1911.) 
Fierre Teissier. —Lesiones del endocardio en la meningitis ce­

rebro-espinal á meningococos. (Acad. de Médec, 6 Junio 1911.) 
Baise.—El corazón en el Shock. (Amer. Ginecol. Society, Mayo 

1908, 26-28.) 
jBe/s/q/.—Estudio sobre el automatismo atrio-ventricular en el 

curso de las enfermedades infecciosas. (Wiener Kl in . Woch., 28 
Agosto 1909, núm. 35.) 

Bricout. — La sífilis del corazón. (París, Lecrére, 1912.) 
Breitmann.—Las afecciones sifilíticas del corazón. (Vratch. Ga-

zetta, 1911, números 35, 36, 37 y 38.) 
Beckman.—De las complicaciones cardíacas y pulmonares des­

pués <¡e las operaciones quirúrgicas. (Jour. of the Minnesota. St. 
Med. Assoc, 15 vlayo 1911.) 

jBe//zm?s.—Importancia de las infecciones crónicas locales en 
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las afecciones del corazón. (Chicago Méd. Assoc, 15 Novi m-
bre 1911.) 

Afa&ecourí P.—Pericarditis crónica adhesiva en el niño. (Jour. 
de Mcdecine de Paris, 13 Septiembre 1913.) 

E L CORAZÓN EN LAS INFECCIONES, EMBARAZO Y ANESTESIA 

Abrams.—Sobre el diagnóstico y tratamiento de las manifesta­
ciones cardíacas precoces del reumatismo. (Brit. Med. Jour., 12 Oc­
tubre 1912.) 

Arloing de Lagoanere.—Alteraciones cardiacas producidas por 
la toxina tífica sola ó asociada a otras toxinas microbianas. (So-
ciété de Biolo^ie, 9 Enero 1909.) 

Accondi.—De las cardiopatías en el embarazo. (Ginecología, 
V, p. 1.) 

Brown.—El corazón en las enfermedades agudas. (Virginia Méd. 
Semi Monthly, 26 Noviembre 1909.) 

Behrens.—Las complicaciones cardíacas de la blenorragia. (St. 
Louis Med. Heview, Mayo 1909.) 

Barié.— Las complicaciones cardiacas de la erisipela. (Soc. Méd. 
des Hóp., 25 Junio 1909.) 

Barba.—Los fenómenos cardio-vasculares y respiratorios en 
las infecciones agudas. (Aun. di dim. Méd. 1 fase, 10 Septiem­
bre 1910.) 

Bruslon.—La tensión arterial en las mujeres embarazadas albu-
rainúricas. (Thése de Paris, 1911-12.) 

Coudere.— Embarazo y cardiopatías congénitas. (Th. de Paris, 
1911-12.) 

Corniva/Z. — E l corazón en la pneumonía. (New York. Méd. Jour. 
14 Enero 1911.) 

Corpechat.—Embarazo y cardiopatías. (Thése de Paris, 1911.) 
Croíti. Corazón y bocio. (Ohío Slaie Méd. Jour. Febrero 1912.) 
Carey Coombs.—El miocardio en el reumatismo agudo. (Soc. 

Méd. Chir. de Bristol, 11 Marzo 1908.) 
Bauer.—Desórdenes cardíacos en el bocio exoftáimico. (Deuts. 

Mediz Woch., 19 Octubre 1912.) 
Cameron. Enfermedades del corazón y embarazo. (Amer. Jour 

of. Obstetrics, Septiembre 1908.) 
Cressvell y Barrows.—Parálisis cardíaca precoz y hemiplejía en 

la escarlatina. (Brit. Jour. of Chisdren's Diseases, Julio 1911, pági­
na 311.) 

Cheualler y Montagnon.—TJa caso de muene súbita en un joven 
de diez y siete años, afecto de escarlatina. (Presse Méd. 5 Agos­
to 1911.) 
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Duponí.—Embarazo y parto en la estenosis mitral. (Thése de 
Toulouse, 1908.) 

Coízdere.—La esfigmomanometría como elemento de seguridad 
en la anestesia general. (Thése de Paris, 1909.) 

Dialti y Pozzillt—LaL presión arterial durante la anestesia gene-
rál, éter y cloroformo. (Rivista Ospedaliera, Roma, núm. 15.) 

David fTa/sAr.—Relaciones entre las enfermedades de la piel y 
la del corazón. (Rrit. Méd. Jour. Agosto 1912.) 

D'Espine.—Accidentes cardíacos graves en la escarlatina. (Rev. 
Méd. de la Suisse Romand. 20 Enero 1910.) 

FocWienner.—Complicaciones cardio-vasculares en la pneumo­
nía. (Jour. of me Amer. Méd. Assoc. 30 Octubre 1909.) 

Faure-Beaulieu.—El corazón de los tuberculosos. (Rev. de l a T u -
berc. 1909, pág. 434.) 

Hormann—De la anestesia general en los enfermos del aparato 
circulatorio. (Münch. Méd. Woch. 19 Octubre 1909.) 

^z^s_Relac iones entre la amigdalitis, la fiebre reumática 
y las enfermedades del corazón. (Northwest Méd. Noviem­
bre 1911.) 

íTuííne/.—Trastornos cardiacos consecutivos á las infecciones 
graves en los niños. (Paris Méd. 2 Diciembre 191 í.) 

/MneZ.-Tuberculosis pulmonar y cardiopatías en los niños 
(Bulletin Méd., 29 Junio 1912.) -

Hamilton.—E\ corazón en las infecciones agudas. (Canadian Méd. 
Assoc. Jour. Diciembre 1912.) 

Henderson (S;.—Sincope primitivo en los sujetos anestesiados 
por el éter. (Surgery Ginecol. an Obtetrics. Agosto 1911.) 

Jennigs.—El corazón en las infecciones agudas. (Michigan State. 
Méd. Assoc. Septiembre 1911.) 

Lees.—Dilatación aguda del corazón en difteria. (La Medicina de 
los Niños. Barcelona, 1901, pág. 201.) 

Mauprn.—Etiología y tratamiento de las alteraciones cardíacas 
en la fiebre tifoidea. (Thése de Lyon, Noviembre 1907.) 

Mac GZmn.—Miomas uterinos y afecciones del corazón. (New 
York, Méd. Jour. 3 Junio 1911.) 

MascMe.—El sistema circulatorio durante el embarazo. (Medizi-
nische. Klin . 25 Febrero 1912.) 

Mac Glanann—E\ corazón en el bocio exoftálmico. (Deuts. Arch. 
für Klin . Medizin, GIX, 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.) 

iím^eZ.—Intoxicación miocardítica diftérica de carácter silen­
cioso. (Deuts. Arch. für Klin. Mediz. Rd. C1V, 3-4.) 
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Nobecoürt.—E\ corazón en la escarlatina infantil. (La Clinique, 
25 Marzo 1910.) 

Norris.—Corazón infeccioso febril. (Pensylvania Méd. Jour,, No­
viembre 1912.) 

Or/an.—Sífilis cardiaca. (Berliner Klinische Wochenschift, Octu­
bre 1913.) 

Pavkes Fors/er.—Colapso cardiaco en las enfermedades infec­
ciosas (The Amer. Jour. of the Méd. Sciences, Junio 1909.) 

Po/rsoiz.—Estenosis milral y embarazo. (L'Afrique Méd., 14 
Abril 1911.) ' , : í 

Pe//egrmz.—Tuberculosis del corazón. (Policlínico, sezione me­
dica, 1.° Enero 1912.) 

Patta y Deczo.—Relaciones entre las miomas uterinos y la c i rcu­
lación. (Monatschr. für Gebursh. u. Gynak, Octubre 1911.) 

Rulseman.—Gripe y corazón. (Berliner Klin.Wach, núm. 5, 1910.) 
i?íc/iíer. - Sífilis del corazón y de los vasos. (Méd. Record, 5 Oc­

tubre 1912.) 
Reinhald Sederman.—Sífilis del corazón y de los vasos. (Deut., 

Méd, Woch, 30 Mayo 1912, núm. 22, pág. 1.038.) 
RusenthaL—Lesiones cardíacas y embarazo. (Berl. Kim. ,Woch,,4 

Diciembre 1911.) 
Robinson.—El corazón al principio de la convalecencia:de las in^ 

fecciones agudas. (The Amer. Jour. of Méd. Sciences, Diciembre 
de 1908.) . v M 

Savij y Ga/'rfere.—La endocarditis aguda en la fiebre tifoidea. 
(Rev. de Medecine, 10 Septiembre 1912, págs. 736-747.) 

5aí2ízzeZ5.—Gardiopatías y embarazo.(Arch. fürGinaekolj XGVI, 1.) 
Salvatore-Lasagna.—E\ corazón en las infecciones agudas. (Mor-

gagni. Abril 1908.) 
5mí//?.—Manifestaciones cardíacas en el reumatismo. (Practitio-

ner. Enero 1912.) 
Tessier.—Los trastornos cardíacos en la erisipela. (Semaine 

Méd., 12 Enero 1910.) 
Thiery G. L.—Contribución al estudio de las cardiopatías en el 

embarazo y parto, según la experiencia de veinte años en la Mater­
nidad de Nancy. (Thése de Nancy, 1907-1908.) 

ra/fe/ízYo Tana/fa.—Alteraciones del miocardio, principalmente 
del fascículo de His en la difteria. (Virchow's Archiv. Bd. 207,1912, 
pág. 113.) 

VK/iz/e.—Afecciones alcohólicas y sifilíticas del corazón. (Cl ini -
ca-1 Jour , 19 Noviembre 1911.) 

Weill y l^ourz^uand.—Miocarditis y muerte brusca en la escar­
latina. (Presse Méd., 11 Enero 1911.) 

Weill y Wouriquand.—El corazón en el reumatismo visceral mar 
A. MUT. 30 
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ligno del niño. (Paris, Med., I.0 Julio 1911, y Ann. de Med. et Ghir. 
infant., 15 Julio 1911.) 

Woosley.—De la presión arterial en la anestesia general. (New 
York, State Jour. of Médicine, Agosto 1911.) 

Beu/íner.—Indicaciones del aborto y parto prematuro en las 
cardiopatias graves. (Soc. Méd. de Geneve, 12 Junio 1908.) 

Green.—La presión sanguinea en las toxihemias del embarazo. 
(Boston Med. and. Surg.» Jour. 1.° Febrero 1912.) 

Hirst.—Lsi presión arterial en la segunda mitad del embarazo. 
(New-York, Med. Jour., 11 Junio 1910.) 

Judd.—La presión arterial en el embarazo. (Amer. Jour. of Obs-
tetrics., Marzo 1912.) 

Amenomii/a.—El fascículo atrio-ventricular en la difteria. (Vir-
chow's Arch. für. Anat. und. Physiol. Bd. GGII, 1910.) 

Barré.—El corazón del niño en la escarlatina. (Thése de París, 
de 1910.) 

itosenoiv.—Estudios sobre la inmunidad en la endocarditis pneu-
mocócica crónica. (Jour. of. infecí. Diseases, Mayo 1910.) 

Matel.—Parálisis cardio-pulmonar diftérica. (Ann. de Med. et 
Ghir. inf., I.0 Agosto 1910.) 

Baughman—E\ corazón en la pneumonía lobular. (Oíd Dominion 
Jour. of Med., Julio 1910.) 

LeivzsAon.—La bradicardia en los puerperios normales. (Mo-
natsschr, für Geb. und Ginack., Abril 1910.) 

Moran.—Enfermedades del corazón y embarazo. (Amer. Jour. of 
Obstret., 1910.) 

Ter Nichaniantz fMarieJ.—De la interrupción del embarazo en las 
mujeres atacadas de afección cardiaca. (Tesis de Geneve, 1909-10.) 

Jasehke.—De la cuestión del matrimonio en las jóvenes cardió­
patas. (Münch., Mediz. Woch., 22 Noviembre 1910.) 

Renon.—De\ matrimonio en las cardíacas. (Medie. Press, and 
Circular, 8 Marzo 1911.) 

fíó/imer.—Nuevas investigaciones sobre la muerte por el cora­
zón en la difteria. (Jahrb. für Kinderheilk, X X V I . Heff, 4, pág. 391.) 

Commandeur y fíendu.—Cardiopatía y embarazo; enfermedad de 
Durozier al duodécimo parlo. (Lyon Medical, 1910, pág. 709.) 

Starling.—El valor diagnóstico de la hipertensión en la toxihe-
mia gravídica. (The Lancet, 10 Septiembre 1910.) 

LESIONES CONQÉNITAS Y ANOMALÍAS ESTÁTICAS 
An/dermauer.—Sobre la destrocardía congénita y adquirida. 

(Tesis de ZuriCh, 1906-907.) 
Barjon y Gaíe.—Destrocardía adquirida á consecuencia de una 

dilatación bronquial. (Lyon Med., 2 Julio, 1911.) 
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Barjon z/ iíendü.—Destrocardia congénita c n inversión total de 
las visceras. (Soc. Med. des Hóp. y Lyon Med., 28 Mayo 1911.) 

Bonnain y Meísper.—Deformidades viscerales múltiples en un 
recién nacido. (Soc. Obstrec , Paris, 6 Septiembre 1911.) 

Bartet. —Enfermedad de Koger. (Arch. de Med. et Fhar. navales, 
Abril 1911.) 

Bokay.—Transposición de los grandea vasos del corazón. (Arch. 
für Kinderheil., LV, 5-6.) 

-Bourectí.—Caso de desplazamiento del corazón á la derecha por 
retracción del pulmón 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. -Corazón trilocular (Procceding's of the Roy. Soc. of 
Med.. vol. I I , núm. 2, Diciembre 1908.) 

Coutley.—Estenosis del istmo aórtico, con persistencia del canal 
arterial y del orificio imerventricular. (Proc. of the Roy. Soc. of 
Med , Diciembre 1908.) 

Carpenter.—Las afecciones congénitas del corazón desde el 
punto de vista diagnóstico (The Brit. Med. Journ. of Childreu's 
Diseasses., Agosto, Septiembre y Octubre 1909.) 

Comfo/.—Destrocardia congénita. (Arch. de Med. des Enfants, nú­
mero 7, 1911.) 

Chalier y Rebattu.—Un caso de destrocardia consecutiva á una 
pleuresía purulenta tuberculosa izquierda. (Lyon Med., 14 Jul. 1912.) 

Delle Piane.—Sobre un caso de enfermedad azul por persisten­
cia del canal arterial. (Riíorma Med., 20 Abril 1912.) 

i)'Ar/ros.—Enfermedad azul por deformación cardiaca sin signos 
de auscultación. (Marseille Méd., 17 Mayo 1911.) 

Duckworth.—Tres casos de afecciones congénitas del corazón. 
(Lancet, 23 Septiembre 1911.) 

Edwvards.—\Jn caso de deformidad cardiaca. (Cleveland. Med. 
Jour., Septiembre 1911.) 

Foy. - Ectopia cardiaca. (Soc. Anat. Paris, 23 Julio 1909.) 
F/orzío.—Cardioptosis. (Riforma Med., I.0 Mayo 1911.) 
Fischer.—Deformidades del corazón y gruesos vasos. (Compte 

rendu du Congrés des Medecins d'enfants du sud-ouest de l'AUe-
magne a Francfort, sur Meine a la Clinica infantil de l'Hópital, 10 
Diciembre 1911.) 

Gallerand.—Enfermedad azul sin signos de auscultación. (Tesis 
de Montepellier, 1910-11.) 

Gasperini.—Un caso de estenosis é insuficiencia pulmonar con­
génitas con persistencia del agujero de Bolal. (Riforma Med., 12 
Junio 1911.) 
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GreeZey.—Desplazamiento del corazón en la tuberculosis. (Med. 
Record, 10 Junio 1911.) 

Gilman Thompson.—Dislocaciones del corazón. (Jour. of the 
Amer. Med. Assoc, 18 Abril 1908.) 

García. - Enfermedad de Roger. (Semana Med., Buenos Aires, 
16 Enero 1913.) 

G/oedeZ.—Sobre la radioscopia en las afecciones cardíacas con-
génitas. (Deut. Arctí. für Kl in . Mediz., Bd. CII l , 13 Julio 1911.) 

GaZZayardm.—Enfermedad de Roger con cianosis por comunica­
ción interventricular y tisis fibrosa. (Lyon Med., 12 Mayo 1912.) 

Heitz y Sézary.—Estrechez mitral y deformidades congénitas. 
(Arch. des Mal. du Coeur, Diciembre 1908.̂  

iíai/asíZ.—Extasis pulmonar en la persistencia del conducto de 
Bota!. (Monats, für Kinderheilk, núm. 5, 1912.) 

Hermana.— Vn caso raro de deformación cardíaca con s i ­
tuación anormal de la tricúspide. (Juang. Dissest., Kiel , 12 pági­
nas, 1911.) 

ATrauss.-Afecciones congénitas del corazón. (Berliner Klin , 
Woch., Febrero 1910.) 

Laubry y Pezsz.—Consideraciones clínicas y fisiológicas á pro­
pósito de cinco casos1 de afecciones congénitas del corazón, estu­
diadas gráficamente. (Arch. des Mal. du Coeur., Julio 1913.) 

Luzzati y Santangelo.—Sobre un vicio de conformación del co­
razón en un niño de cinco años. (Riforma Med , 5 Octubre 1912.) 

Laubry y Bordet.—Un caso de cianosis congénita; signos perifé­
ricos graduados, signos estetoscópicos ligeros. (Soc, Méd. des Hóp., 
13 Octubre de 19jl.) 

Lessieur., Froment y Cremzea.—Coexistencia de una comunica­
ción interauricular y de una anomalía de la válvula 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 ClemontrFe-
rrand, Marzo de 1911.) 

Momon.—Vicios de conformación del corazón: foramen primum. 
(Roy. Soc. of. Med., Noviembre 1912.) 

Meyer.—has desviaciones del corazón por atracción. (Soc. du 
Medec. de Leysin, 28 Marzo 1912 y 28 Octubre 1909.) 

O'Neille /^ane.—Dilatación y desviación del corazón por pleure­
sía. (The Jour. of the Amer. Med. Assoc, 3 Septiembre 1911.) 

Parkes í^e&er.—Cardiopatía congénita sin soplo. Cianosis fami­
liar. (Roy. Soc. of. Med., pág. 159, 1911.) 

PZanc/ia y Gardere.—Un caso de cianosis congénita con defor­
maciones cardiacas múltiples en un niño muerto por endocarditis 
infecciosa. (Arch. des Mal. des Enfants., 1909, núm. 3, pág. 201.) 
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PZesc/í.—Contribución al diagnóstico de las lesiones congénitas 
del corazón. (Berliner Kl in . Woch., 1.° Marzo 1909.) 

Popper.—Sinttfmas clínicos de la inoclusión del tabique inter­
auricular. (Wiener. Kl in . Woch., núm. 16, pág. 562, 1909.) 

Porter ParArmson.—Enfermedades congénitas del corazón sin 
soplo valvular. (Procced. Roy. Soc. of Medie, Noviembre 1908.) 

Pa5íeur-M/raZZe7'í/-jRado/.—Estenosis congénita de la arteria pul­
monar. Muerte á los cincuenta y siete años por diabetes pancreát i ­
ca. (Presse Med., 22 Noviembre 1911.) 

Pe^z.—Trazados gráficos en un caso de enfermedad congénita 
combinada del corazón. (Policlínico, Agosto 1912.) 

Parkes We&er. —Estenosis pulmonar congénita sin cianosis.(Roy. 
Soc. et Med. Sect. of Disease für Children, Febrero 1912.) 

Renon.—LsL cardioptosis. (Jour. des Praticiens, 10 Julio 1909.) 
Serio-Basile.—Contribución clínica á U cardioptosis. (Riforma 

Med., 22 Marzo 1909.) 
Scandala.—Vn caso de destrocardia pura congénita. (Gaz. degli 

ospedali, 24 Agosto 1909.) 
5erfz7/o/.—Deformidad congénita del corazón y de los gruesos 

vasos. (Arch. des Mal. du Coeur., Mayo 1913.) 
Salisburi-Trevor.—Corazón con dos aurículas triloculár'es. (Roy. 

Soc. of Med. Sect. für Disease in Children, Noviembre 1911.) 
Stoeber.—Corazón con tres aurículas. (Virchow's Arch,, Agosto 

de 1908.) 
Roberton.—Corazón trilocular con dos aurículas. (Lancet, 1.° de 

Abril de 1911.) 
Targhetta.—C9&o interesante de enfermedad azul. (Bull. della 

Soc. de Med. et de Chir. de Nice, 17 Marzo 1911.) 
Variot y Momnce.—Cianosis congénita paroxistica, con radiogra-

fía. (Soc, Pedriatric, 10 Junio 1911.) 
U^rzg'/ií.—Enfermedad congénita dei corazón, (Roy. Soc. of Med. 

Sect. of Disease in Children. 8 Julio 1911.) 
Weber y Dorner.—Estenosis congénita de la arteria pulmonar. 

(Deut. Archiv. für Kl in . Mediz. CU, núm. 2, 5-6.) 
Poí/i.—Observaciones sobre dos casos de afección congénita del 

corazón. (Zentralblatt für intr. Mediz., 29 Julio 1911.; 
ífoí/nes.—Afecciones congénitas del corazón. (Roy. Soc. of Med. 

Sect. of Disease in Children, 8 Julio 1911.) 
Petit A,—Un caso de enfermedad de Roger, (Progrés Medie, 28 

Enero 1911.) 
IVa/Arer.—Estudios clínicos sobre las afecciones congénitas del 

corazón. (Hear., vol. I I , núm. 3, 1911.) 
Levi L.—Cardiopatía congénita y cuerpo tiroides. (Soc. de Méd -

de París, 23 Marzo 1912.) 



470 ANTONIO MUT 

Rivert y Girará . - \ Jn caso de deformidad cardíaca con anomalías 
múltiples del aparato circulatorio. (Arch. des Mal. du Coeur, No­
viembre 1913.) 

Barié Laubry y de Z-amoí/ie.—Sobre un caso de cianosis congé-
nita en un adulto, importancia diagnóstica de la radioscopia y de la 
flebografía. (Société Médicale des Hopitaux, 13 Noviembre 1913.) 

BIBLIOGRAFÍA DE AUTORES HISPANO-AMERICANOS 

Achúcarro (N.) y Calandre (L . ) .—El método del tanino y la plata 
amoniacal aplicado al estudio del tejido muscular cardíaco del hom­
bre y del carnero. (Rev. Clínica de Madrid, 15 Noviembre 1913.) 

Agustí (Pa&Zo).—Electrocardiografía en la infancia. (La Medicina 
de los niños, Barcelona, Febrero 1914.) 

Alvarez:—La asistolia y su tratamiento. (Un \o l . de 304 páginas. 
Buenos Aires, 1909). 

Araoz Alfaro y Alfredo Fz'íon.—Nociones de electrocardiografía. 
(Revista del Círculo Médico Argentino y Centro de Estudiantes de 
Medicina, Octubre 1913, pág. 1.212.) 

Ba r r eño . -Un caso de bradicardia origen pneumogástrico 
casi experimental. (Rev. de Med. y Cir. Prácticas, Madrid, 28 Agosto 
1911. ) 

Blanc y Fortaein.—ha presión arterial durante el acto operato­
rio. (Revista de Medicina y Cirugía Prácticas, 7 y 14 de Abril de 
1914.) 

Bonorino Udaondo y Gregorio N. Martínez.—Sohre una forma rara 
de arritmia invertida en la respiración de Cheyne-Stokes. (Revista 
de la Sociedad Médica Argentina, Marzo y Abril 1914.) 

.Borofoo.—Afecciones congénitas del corazón. (La Clínica Moder­
na, Zaragoza, núm. 20, Noviembre 1903.) 

Calandre. Un caso de estrechez mitral de origen probablemen­
te gonocócico. (Rev. Clin, de Madrid, 1910, I I , pág. 56.) 

— Anatomía de!sistema de conducción atrio-ventricular. (Idem, 
1912, I I , pág. 381.) 

— Valor clínico del electrocardiograma. (Idem. 1913,1, pág. 244.) 
Calvo Flores.—Algunos apuntes sobre patogenia de los soplos 

inorgánicos del corazón. (Gaceta Méd. del Sur de España, Granada, 
7 y 22 Noviembre 1906.) 

Cafazo.—Sobre la auscultación cardíaca en la agonía. (Rev. Clin, 
de Madrid, 1911,1, pág. 128.) 

Ca/vasco.—La electrocardiografía. (Gacela Méd. del Sur de E s ­
paña, Granada, 5 Marzo 1913.) 

— Valor de la esflgmografía en el diagnóstico de las enfermeda-
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des del corazón é interpretación de la curva esflgmográflca. (Idem, 
5 y 15 de Abril 1913.) 

Carrasco. - E l pulso alternante: su etiología y diagnóstico. (Idem, 
ídem, 15 Mayo 1913.) 

— E l extrasistole. (Idem, 25 Junio 1913.) 
— Los accidentes cardio-vasculares de la intoxicación crónica 

por el tabaco. (Idem, 5 Junio 1914) 
Camón.—Un caso de síndrome de Stokes-Adams. (Rev. Clin, de 

Madrid, 1910, I I , pág. 176.) 
— y Calandre.—E\ pulso bis-feriens. (Idem, 1910, I I , pág. 56.) 
— Contribución al estudio gráfico de las arritmias sinusales, 

onda h. Kquivocaciones á que se presta la interpretación de esta 
onda. (Idem, id., 1912,1, pág. 441.) 

— y Eizaguirre.—E\ pulso venoso en Clínica. (Idem, 1909, I I , pá­
gina 363.) 

— y López Darán.—Acción de la trinitina sobre la tensión arte­
rial. (Rev. de Med. y Cir. Prácticas, Madrid, 28 Noviembre 1908 ) 

CasízZZo.—Dos enfermos de insuficiencia y estrechez aórticas. 
(Rev. de Med. y Cir. Prácticas. Madrid, 7 Mayo 1906.) 

Celis y Pujol—Del origen y conducción de la excitación cardía­
ca. (Therapia, 15 de Mayo y 15 de Junio 1913.) 

Coderque.—Sobre la pretendida acción vaso-dilatadora de la es-
tovaina. (Rev. de Med. y Cir. Prácticas. (Madrid, 7 Septiembre 1907.) 

Codma.—Pleuiesía supuesta y rotura anéuiismática verdadera. 
(Rev. de Med. y Cir. Prácticas. Madrid, 14 Agosto 1910.) 

Cuadrado.—La digital en la asistolia. (La Clínica Castellana. Va-
lladolid, 1913, VI , pág. 8.) 

Chabás.—ha. taquicardia por sobrealimentación. (Actas de la Liga 
contra la tuberculosis, Madrid, Octubre 1913.) 

— La taquicardia por onanismo, especialmente en tuberculosos. 
(Idem, id., id.) 

Destéfano (José).—Elementos de pronóstico en los cardíacos. 
(La Semana Médica. Buenos Aires, 26 Marzo 1914.) 

Díaz Bonilla (J.)—Influencia de la inyección endovenosa de es-
trofantina en el tratamiento de las cardiopatías. (Las Ciencias Médi­
cas, Barcelona, Abril 1914 ) 

Durruíi.—Los trastornos gastro-intestinales de origen aórtico. 
(La Clínica Castellana. Valladolid, 1913, V I , pág. 161.) 

Eizaguirre y Martínez. - Estudio sobre el pulso lento permanen­
te ó síndrome de Stokes-Adams, como exposición de un caso con 
hertz-blok completo. (Rev. de Med. y Cir. Prácticas. Madrid, 28 
Marzo 1910.) 

Eizaguirre y Murquinaz.—\Jn caso de aneurisma de la aorta con 
autopsia. (La Clínica Moderna. Zaragoza, 15 Marzo 1910). 
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E l izagarag.—Áortitis reumática aguda. Exposición de un'caso 
con dilatación fusiforme del vaso é insuficiencia sigmoidea. (Revis­
ta Clin, de Madrid, 1909, I I , pág. 51.) 

Escarrión y Arquellada.—TJn caso de cianosis congénita con ne­
cropsia. (Rev. de Med. y Cir. Prácticas. Madrid, 21 Agosto 1906.) 

Escudero (Peofro).—Endocarditis mitral sifilítica. Curación (Ar­
gentina Médica, 13 Junio de 1914.) 

Espina.—Breves consideraciones referentes á las hemorragias 
en algunas enfermedades crónicas. (Rev. de Med. y Cir. Prácticas, 
14 Enero de 1905.) 

— Relaciones entre las enfermedades del corazón y el embara­
zo. (Idem, id., 7 Octubre 1911.) 

— Algunas causas no microbianas desconocidas ó poco tenidas 
en cuenta en las cardiopatías y afecciones, vasculares. (Real Acade­
mia de Med. de Madrid. Sesión de 14 Febrero 1914). 

Fernández Pérez.—A\go sobre el manojo de His. (Gaceta Med. del 
Sur de España. Granada, 5 Julio 1910.) 

—• De una lesión cardíaca. (Idem, id., 20 Junio 1910.) 
Flórez Estrada.—Algunas ideas sobre las neurosis cardio-aórti-

cas. (Archivos españoles de Neurol., Psiq. y Fisiot. Junio, 1910.) 
Fuentes.— Algunas consideraciones clínicas sobre los estados 

asistólicos. (La Clínica Moderna. Zaragoza, 10 y 15 Abril, 1911.) 
Garda.—Enfermedad de Roger. (Semana médica. Rueños Aires. 

16 Enero 1913). 
' García del jReaZ.—Hipertrofia parcial del corazón. Compensación 

de las lesiones.—Conferencia recogida por los alumnos Eladio Cen­
teno y Demetrio Mañueco. (Eco Médico Quirúrgico. Valladolid, 11 
Noviembre 1912.) 

— Trastornos de la circulación. (Idem, id., 15 Noviembre, 1.° Di­
ciembre de 1912.) 

— Enfermedades del corazón. Endocarditis. (Idem, id., 15 Di­
ciembre de 1912.) 

— Anatomía patológica de la endocarditis. (Idem, id., 1.° Enero 
de 1913.) 

— Trastornos definitivos. Estenosis mitra!. (Idem, id., 15 Enero 
de 1913.) 

— Insuficiencia mitral. (Idem id., 1.° Febrero 1913.) 
— Insuficiencia tricúspide, insuficiencia aórtica y estenosis aór­

tica. (Idem id., 15 Febrero 1913.) 
—Lesiones cardíacas combinadas y enfermedades del miocar­

dio. (Idem id., I.0 Marzo 1913.) 
— Angina de pecho y pericarditis. (Idem id., 15 Marzo 1913.) 
— Sínfisis pericardíaca. Neurosis cardíacas. (Idem id., I.0 Abril 

de 1913.) 
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García del i?eaZ.—Pulso lento permanente. Arritmias. Pulso a l ­
ternante, etc. (Idem id., 15 Abril 1913.) 

— Enfermedades de los vasos sanguineos. (Idem id., I.0 Mayo 
de 1913.) 

García Triviño.—Un. caso notable de estrechez mitral. (Rev. Ibe­
ro-Americana de Ciencias Médicas. Madrid, Abril 1911.) 

— Reumatismo y lesiones valvulares. (E l Siglo Médico, 7 Octu­
bre 1911.) 

— Las neurosis del corazón. (Rev. Iber, Amer. de C. Médicas, 
Agosto 1913.) 

— Algunos casos de aneurisma de la aorta. ( E l Siglo Médico, 19 
Abril 1913.) 

— Lesión valvular combinada en un niño de nueve años. (Espa­
ña Médica, 20 Junio 1913.) 

— E l embarazo y el parto en las cardiópatas. (España Médica, 
10 Febrero 1913.) 

— La angina de pecho. (Medicina Española, 30 Agosto 1913.) 
— E l ritmo nodal. (España Médica, 10 Noviembre 1913.) 
— Estrechez mitral y tuberculosis pulmonar: sus semejanzas 

sintomáticas y su diagnóstico diferencial. (Tesis de Doctorado, 
Febrero 1912.) 

— Caso de coincidencia de lesión cardíaca y vertebral en un 
niño de doce años. (España Médica, núm. 126.) 

Gil y Casares.—Nota sobre un nuevo método de percusión (per­
cusión resonante). (Revista Clin, de Madrid, 1912, I I , pág. 310.) 

Gómez Ocaña.—Inhibición cardiaca y Shock. (Rev. Iber. Amer. 
de C. Médicas, Febrero 1911.) 

González Deleyto.—Las complicaciones cardio-vasculares de la 
gripe. (La Clínica Moderna, Zaragoza, 15 Julio 1908.) 

— Relaciones entre los trastornos funcionales del corazón y la 
tuberculosis en el soldado. (Idem id., I.0 Julio 1909.) 

González {Mario).—Las arritmias dromotropas. (Tesis de Rio J a ­
neiro. Un vol. de 190 págs., 1913). 

González del FaZZe.—Ataques de palpitaciones de origen auto-
tóxico. (Rev. Med. de Sevilla, 15 Mayo 1908.) 

Gonzá/ez OZaecñe ^M./—Valor de la teoría del Profesor Potain 
para explicar los soplos cardiacos inorgánicos. (La Crónica Médica. 
Lima, Abril 19 de 1914.) 

Hernández Iribarren.—Á> propósito de un caso de insuficiencia 
aórtica con dilatación de la aorta: embolia cerebral terminal: au­
topsia. (La Especialidad Práctica, Febrero 1914, Zaragoza.) 

/íernando (r .j.-Acción de los cuerpos del grupo de la digital 
sobre la presión sanguínea, especialmente en los animales clora-
lizados. (Rev. Clin, de Madrid, 1912,1, pág. 213.) 
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Hernando (TJ.—Hojas de digital. (Los Progresos de la Clinica, 
Marzo 1913.) 

Horcasistas.—El edema faríngeo en los cardiacos. (Rev. Iber.-
Amer. de C. Médicas, Marzo 1913.) 

Huertas (L.).—Conferencias clínicas sobre corazón y vasos. (Dn 
volumen de 79 págs.) 

Lozano.—Pericarditis purulenta. (La Clinica Moderna. Zaragoza, 
15 Mayo 1910.) 

— Hechos clínicos y experimentales sobre cirugía del corazón. 
(Idem, id., 15 Jonio 1910.) 

— Aneurismas de la aorta. (Idem, id., I.0 Agosto 1910.) 
.Aiaraño/z.—Nefritis y adherencia extensa del pericardio. (Rev. 

Clin, de Madrid, 1909, I I , pág. 168.) 
— L a retracción del corazón á la percusión (signo de Abrams). 

(Idem, id., 1909, I I , pág. 98.) 
— Dos casos de aneurisma del corazón. (Idem 1909, I I , p. 412.) 
— Diagnóstico de la pericarditis. (Idem, Marzo 1909.) 
— y Sacristán.—La. viscosidad de la sangre humana en varios 

estados patológicos. (Rev.'Iber. Amer. de C. Médicas, Octubre 1911.) 
Mariani.—E] corazón y los ríñones. (Rev. de Med. y Cir. Prác­

ticas, 14 Diciembre 1905.) 
Martínez (G.)—La anestesia clorofórmica y las cardiopatías. 

(Rev. de Med. y Cir. Prácticas, 28 Agosto 1906.) 
Martínez {Gregorio de.)—Ileart Rlock digitálico total. (Revista 

de la Sociedad Médica Argentina. Noviembre y Diciembre 1913.) 
Martínez Vargas.—Cianosis y lesiones congénitas del corazón. 

(La Medicina de los niños. Barcelona, 1900, pág. 95.) 
— Respiración fetal. (Idem id., 1900, pág. 105.) 
— Tuberculosis del corazón, de la sangre y dé los vasos linfá­

ticos. (Idem id., Septiembre y Octubre 1913.) 
— L a enfermedad de Corrigan en un niño de siete años. (Rev. de 

Med. y Cir. Prácticas, 28 Mayo 1912.) 
Maías.—Cuerpos extraños del pericardio y del corazón de heri­

das de las arterias coronarias. (La Clinica Moderna. Zaragoza, 1911.) 
Magol.—El masaje precordial en las afecciones cardiacas. (Ga­

ceta Med. del Sur de España. Granada, 7 Junio 1906.) 
Merino Sánchez. — L a electroterapia en las enfermedades del 

aparato circulatorio. (Rev. Iber.-Amer. de C. Médicas. 1911.) 
Mora Guarnido.—Relaciones de la arterio-esclerosis con las l e 

siones esclerósicas de los órganos. (Gaceta Med. del Sur de España, 
5 y 20 Mayo 1910.) 

— Tratamiento de los accidentes de los arterioesclerosos. (Idem 
ídem, 5 Octubre 1910.) 

Moreno (C.).—Algunas consideraciones sobre el empleo abusivo 
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de medicamentos cardio-tónicos. (La Clínica Castellana. Valladolid,, 
I , 1910, págs. 55,117, 261 y 317.) 

Moreno (C.).—Importancia de algunos dolores de pecho. (Idem 
id. 1911, I I I , página 261.) 

— De la importancia de ciertos medios preparatorios antes del 
empleo de la digital en las cardiopatías. (Idem id., 1912, IV, pági­
nas 389.) 

— Diagnóstico de las cardiopatías sin soplo. (Idem id., 1913, VI I , 
página 68.) 

Muñoz del Olmo (iJ/nz/io).—Estudio experimental de la acción del 
alcanfor sobre 11 corazón. (Rev. de Medicina y Cirugía prácticas. 
28 Diciembre 1913.) 

Muñoz Ruiz.—Enfermedades del pericardio. (La Crónica Médica. 
Valencia, 25 Abril 1909 y siguienteis, hasta 10 Junio inclusive.) 

Muñoz t/í ra.—Efectos de la excitación de los nervios mesentéri-
cos sobre el corazón. (Gaceta Med. del Sur de España, 5 Enero 1912.) 

Í¥ÍZÍ.—Las anginas de pecho. (Rev. Iber.-Amer. de Méds. Junio 
1907.) 

— Una forma poco frecuente de endo-pericarditis reumática. 
Idem. Junio 1908.) 

— Examen de la aptitud funcional del corazón. (Idem. Enero, Fe­
brero y Abril 1909.) 

— Las teorías muscular y nerviosa del ritmo cardíaco. (Idem, 
Julio 1909.) 

— E l síndrome de Adams-Stokes. (Idem. Septiembre 1909.) 
— Nueva terminología cardíaca. (Idem. Octubre 1909.) 
— Algunas consideraciones sobre el tratamiento de las enfer­

medades del corazón. (Conferenciadada en el Instituto Rubio. Curso 
de 1909-10.) 

— La cardiolisis ú operación de Brauer. (Rev. Iber.-Amer. de 
Ciencias Médicas. Febrero 1910.) 

— Un caso de bradicardia nodal. (Idem. Abril 1910.) 
— E l método de Meltzer-Auer y la Cirugía experimental del co­

razón. (Idem. Mayo 1910.) 
— Determinación y valor clínico de la presión arterial. (Con­

ferencia dada en el Instit xto Rubio. Curso de 1910-11.) 
— Un caso notable de «Heart block». (Rev. Iber.-Amer. de C. Mé­

dicas. Febrero 1911.) 
— La electrocardiografía. (Idem. Julio 1914.) 
— Algunas consideraciones sobre Cirugía del corazón. (Con­

ferencia dada en el Instituto Rubio. Curso de 1911-12.) 
— E l diagnóstico de la estrechez mitral: sus causas de error. 

(Rev. de Med. y Cir . Prácticas, 21 y 28 Junio 1912.) 
— Experiencia personal acerca del método gráfico en la cií-
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nica de enfermedades del corazón. (Rev. Iber.-Amer. de C. Médicas. 
Octubre 1912.) 

Muí.—Contribución al estudio del ritmo nodal. (E l Siglo Médi­
co, 30 Noviembre y 7 Diciembre 1912.) 

— Contribución al estudio de las asistolias parciales de Hering. 
(Rev. de Med. y Cir. Prácticas, 28 Marzo 1913.) 

— ün medio práctico y sencillo para hacer fácilmente visible el 
pulso capilar. (Rev. Iber.-Amer. de C. Médicas. Marzo 1913.) 

— La presión mínima. (Medicina Española, 21 Junio 1913.) 
— E l corazón en las infecciones. (Rev. Iber.-Amer. de C. Médi­

cas. Septiembre 1913.) 
— Sobre la presión arterial. Nuevo esfigmomanómetro trans­

portable. (Rev. de Med. y Cir. Prácticas, 21 y 28 Abril 1914.) 
— A propósito de la presión arterial. (Rev. Iber.-Amer. de Cien­

cias Médicas. Marzo 1914.) 
— Higiene del corazón. (Un vol. Hijos de Santiago Rodríguez, 

editores. Burgos 1914.) 
— Higiene del corazón. E l ejercicio. (Rev. de Higiene y de T u ­

berculosis. Valencia, 31 Mayo 1914.) 
— Sobre la fibrilación auricular. (Rev. Iber.-Amer. de C. Médi­

cas. (Agosto 1914.) 
— Higiene del corazón: matrimonio, embarazo y parto. (Rev. de 

Higiene y de Tuberculosis. Valencia, Agosto 1914 ) 
— Estudio de la digital. (Rev. Med. y Cir. Prácticas. 1914.) 
— Diagnóstico precoz de la insuficiencia del corazón. (Confe­

rencia dada en el Instituto Rubio, cursi; de 1914 á 15.) 
Navarro Cánovas.—Diagnóstico radiológico de las lesiones del 

corazón. ( E l Siglo Médico, 24 Febrero 1912.) 
Nogueras (E.).—Estenosis mitro-aórtica. (La Medicina de los n i ­

ños, 1912, págs. 18, 36 y 137.) 
Novoa Santos.—Los reflejos viscerales en clínica. (Galicia Médi ­

ca, número o.) 
Odriózola (Z?.).—Miocarditis reumática. (La Crónica Médica. Lima, 

15 Abril 1914.) 
Passanis.—ün capítulo de terapéutica cardíaca. (Gaceta Méd. del 

Sur de España, 5 Septiembre 1909.) 
— Individualización de la presión arterial. (E l Siglo Médico, 

10 Enero 1914.) 
Peyri y Bellido.—La electrocardiografía de los sifilíticos. (Revis­

ta de Med. y Cir., Barcelona, Octubre 1913.) 
Pí y Safier y J . M. Bellido.—La electrocardiografía. (Therapia. 

Barcelona, 15 Agosto y 15 Septiembre 1913.) 
— Venenos anabólicos del corazón. (Gaceta Médica Catalana, 

30 Noviembre 1913.) 
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Pombo.—\Jn caso clínico de enfermedad de Werlhof. (Gaceta 
Médica del Sur de España, 20 Septiembre 1912.) 

fíecassens.—Cardiopatías y embarazo. (Semana Méd., Buenos 
Aires, 8 Febrero 1912.) 

Redondo (M.j —Un caso de enfermedad azul. (Rey. Méd. de Sevi­
lla, 30 Mayo 1914.) 

Regli (£:.).—Tres casos de lesiones orgánicas del corazón, con 
algunas consideraciones generales acerca de la medicación iodu-
rada en estos casos. (Rev, Méd. de Sevilla, 15 Mayo 1914, núm. 9.) 

— Un caso de arterio-esclerosis generalizada con histerismo. 
(Idem, 15 Abril 1904, núm. 7.) 

— Un caso de histerismo con angina falsa de pecho. (Idem, 15 
Octubre 1914.) 

— Insuficiencia del corazón. (Idem, 15 Octubre 1907.) 
— Neurosis cardio-vasculares de origen reflejo. (Idem, 15 Enero 

de 1908.) 
— Errores del diagnóstico y pronóstico en las cardiopalías. 

(Idem, 30 Septiembre 1911.) 
— La disnea de los cardiacos. (Idem, 30 Abril 1909 ) 
Rodríguez [Filomeno).—Estrechez mitral funcional: contribución 

á su estudio. (Rev. Méd. Cubana. Marzo 1914.) 
Rodríguez Muñiz (Jorge).—Los extrasístoles. (Rev. Méd. Cubana 

y Rev. de Med. y Cir. Prácticas. 15 Noviembre 1913.) 
Rodríguez Zúrüga.-Un caso notable de insuficiencia aórtica. 

(Rev. Iber.-Amer. de Ciencias Médicas, Noviembre 1913.) 
Román (M,).—Absceso disneico de origen cardio-pulmónar en 

un enflsematoso. (La Clínica Castellana, 1911, I I , pág. 158.) 
— Hemoptisis en un arterio-esclerósico. (Idem, 1913, V I , pág. 71.) 
Royo Villanova.—CUnicsL terapéutica de las cardiopatías. (La 

Clinica Moderna, Noviembre 1906 y 15 Abril 1908.) 
— Profilaxis de las enfermedades del corazón y de los vasos. 

(Idem, Mayo 1907.) 
— Terapéutica higiénica de las enfermedades cardio-vasculares. 

(Idem, 3 Junio 1907.) 
— Tratamiento de ia estrechez mitral por las inyecciones de 

thiosinamina. (Idem, 15 Enero 1908.) 
— Clínica terapéutica de la insuficiencia cardíaca. (Idem, 15 J u ­

lio 1908.) 
— Un caso de miocarditis reumática curada por la ionoterapia 

salicílica. (Idem, 15 Noviembre 1908.) 
— Muerte inminente: colapso, síncope y lipotimia. (Rev. Méd. de 

Sevilla, 15 Noviembre 1913.) 
Sáenz de Cenzano.—La. herencia en las cardiopatías. Concepto 

general de la patogenia en las afecciones cardíacas. Influencia de la 
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herencia en la etiología y patogenia de las cardiopatías. (La Clínica 
Moderna, números 35, 36 y 37, Febrero, Marzo y Abril 1905.) 

Sanz Santamaría y Marrón.—Asistolia acompañada de hematuria 
y uremia. (Rev. Clínica de Madrid, 1911, I I , pág. 102.) 

— Contribución al estudio del pulso alternante. (La Clínica Mo­
derna. Zaragoza, 16 Julio 1914.) 

Segarra y LZorens.—Cardiopatías y embarazo. (La Crónica Médi­
ca, Valencia, 10 Octubre 1913.) 

Seg-oyícrno.—Algo sobre hemofilia. (Gaceta Méd. del S. de España, 
5 Agosto 1913.) 

— Etiología y tratamiento de la arterio-esclerosis. (Idem, 5 Sep­
tiembre 1913.) 

Sostre (O.).—Las modernas orientaciones de la clínica cardio­
vascular. (La Clínica Moderna, 1.° y 15 Agosto 1913.) 

FaZ/e.—Angina de pecho. (Rev. de Med. y Cir. Prácticas, 7 No­
viembre 1907.) 

Valle y Aldabalde.—Sífilis aórtica y pulmonar precoz. (Rev. de 
Medicina y Cir. Prácticas, 28 Diciembre 1912.) 

Vela (il/.).—Tratamiento de la arterio-esclerosis. (Revista Médica 
de Sevilla, 15 Julio 1910 y siguientes.) 

Velázquez de Castro. —Historia clínica interesante, con muerte 
del enfermo, etc. (Gaceta Méd. del Sur de España, 20 Junio 1911.) 

Verdes Montenegro.—EnfeTmedades del corazón del Dr. Broad-
bent. (Traducción.) 

— Sobre un síndrome de la estrechez mitral que simula la tu­
berculosis. (Rev. de Higiene y Tuberculosis. Valencia, Octubre 1905, 
número 10.) 

— Aneurisma de la aorta descendente. (E l Siglo Médico, Febre -
ro 1908.) 

— Sobre el reumatismo cardiaco. (Idem, Abril 1909.) 
—• Sobre el abuso de los tónicos cardiacos en el tratamiento de 

las lesiones valvulares. (Idem, Mayo 1909.) 
— Exploración clínica moderna del estado del corazón. (Idem, 

Febrero 1910.) 
— E l ritmo nodal en las afecciones del corazón. (Idem, Mar­

zo 1910.) 
— Estrechez mitral y tuberculosis. (Idem, Marzo 1911.) 
Vitqn (AZ/redo).—Consideraciones sobre la electrocardiografía. 

(Rev. de la Sociedad Médica Argentina. Noviembre y Diciembre 
de 1913.) 

— Semiología del miocardio (Tesis, Buenos Aires, 1914.) 
Zabala (A,).—Fibromiomas y lesiones cardíacas. (Rev. de la So­

ciedad Médica Argentina. Noviembre y Diciembre, 1913.) 



M o p i correspoDiienle ó 13 seiiila edición. 

ANATOMIA, F I S I O L O G I A Y PATOLOGIA G E N E R A L 

Lewis Th.—El sistema muscular excitador y conductor del cora­
zón. (Rapport, presentado á la 1.a Sección del Congreso Internacio­
nal de Londres, Agosto 1913.) 

Josné O.—Anatomía, embriología y patogenia del aparato exci­
tador y conductor del corazón. (Rapport presentado al Congreso 
de Londres, Agosto 1913.) 

Mackenzie J . — E l sistema muscular excitador y conductor del 
corazón. (Rapport presentado al Congreso de Londres, Agosto 1913). 

Cowan. Jon/i.—Enfermedades del corazón. (Edward Arnald., 
London, 1914.) 

Dufaur y Ledros.—Síndromes hipo-ovárico é hipo-tiroides. 
Crisis epileptiformes (vagotonia). Reflejo óculo-cardíaco. Parada 
ventricular. Disociación auriculo-ventricular. (Sociedad Médica de 
los Hospitales, París 27 Marzo 1914.) 

Basqaet y M. Tiffeman—Oscilaciones rítmicas de la tonicidad en 
el ventrículo aislado del conejo (Acad. de Ciencias, París, 29 Ju­
nio 1914.) 

Desplats //.—Lecciones de Clínica Médica. Terapéutica: Enfer­
medades del corazón (1 vol. en 8.°, París, 1914.) 

Langeres Bishop L.—Enfermedades del corazón. Presión arterial 
y Baños de Nauheim. (2.a edición, London, 1913.) 

Fiessinger C/i.—Las crisis subintrantes de angina de pecho. 
(Acad. de Méd. de París, 18 Diciembre 1913.) 

Grassmann,—El pronóstico de las afecciones cardio-vasculares 
(Munchener MedizinisCh Wochenschrift, 11 Noviembre 1913.) 

Giraud y Vismard.—Ateromas aórticos con disociación entre las 
lesiones orificiales y las lesiones arteriales. (Sociedad Médica de 
Montpellier, 21 Noviembre 1913.) 

Guthrie J . L a tos como medida de la función cardiaca. (Jour­
nal ofth. American Medical Association, 3 Enero 1914.) 
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Jfíoe/zmarí/.—Trastornos cardíacos de origen nervioso. (Blatter 
für Yertrauensarzte der Lebensversicherung. Noviembre y Diciem­
bre 1913.) 

Josué y Godlewskti.—La auscultación del pulso venoso. (Bulletins 
et Memoires de la Societé Medícale del Hopítaux de París.) 

Josué y Belloir—La. insuficiencia funcional del corazón hiper­
trófico, su origen suprarenal, asístolía suprarenal. (Sociedad; de los 
Hospitales de París, 3 Abril 1914.) 

Klevitz.—E\ pulso en el sueño. (Siglo Médico, 28 Marzo 1914.) 
Leclerq A.—Las enfermedades del corazón y de la aorta. (Un vo­

lumen en 8.°, 551 págs., París, 1914.)" 
Lewis TA.—Disnea y cianosis. (Brit. Med. Jour., 29 Noviembre 

1913 y Heart, 1913, vol. 45.) 
Ludwig Braun.—Diagnóstico y tratamiento de las enfermedades 

del corazón. (2.a edición, Berlín y Víena, Schwarzeñberg, 1913.), 
Lovtctnt F . Gctrnier y J . Parof. - Nuevo caso de retintín metálico 

de origen cardíaco en un enfermo de pio-pneumotórax. (Sociedad 
Médica de los Hospitales de París, 19. Febrero 19l i ) 

Mo/u/eoí.—Del reflejo óculo-cardíaco. (Sociedad de Medicina de 
París, 18 Marzo 1914.) 

René yer/ioo^en.—Percusión del corazón. (Acad. de Ciencias Mé­
dicas y Naturales de Bruxelles, 6 Octubre 1913.) 

fio6znso/i.—Circulación venosa. (Medical Becord, 24 Enero 19J1.) 
Smith W. A.—Aneurisma del seno de valvalva.(Jour. of the Ámer. 

Med. Assoc, 13 Junio 1914.) 
Wegelin.—^X corazón graso. (Brit. Med. Jour., 22 Noviem­

bre 1913.) 
/Fí76orís.—Dilatación aguda primitiva en el niño y asistolia a re­

petición. (Tesis de París, 1914.) 
Stanley /íe/ií.—Sobre el sistema excitador y conductor del cora­

zón. (Bapport presentado al Congreso de Londres, Agosto 1913.) 
Renón y GemadeZ.—¿Cómo examinar el fascículo de His? (Bap­

port presentado al Congreso de Londres, Agosto 1913.) 
í>Fenc/ce6ac/i.—Insuficiencia cardíaca. (Rapport presentad^, al 

Congreso de Londrss, Agosto 1913.) ; 
fímm?.—Patología de la insuficiencia cardíaca. (Rapporí presen-

tado al Congreso de Londres, Agosto 1913.) 
Bm'ímann.—Sobre la insuficiencia cardíaca. (Rapport presenta­

do al Congreso de Londres, Agosto 1913.) 
Lzan.—Sobre la insuficiencia cardíaca. (Bapport presentado al 

' Congreso de Londres, Agosto 1913.) 
Arthur D. Hirschefelder.—klgnaos métodos sencillos en el diag­

nóstico de las afecciones cardíacas. (Bapport presentado ai Cflugre-
so de Londres, Agosto 1913.) 
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Moravitz y Zahn,—Sobre la circulación coronaria del corazón. 
(Zenlralblat f ür Physiol., Bd. X X V I , pág. 465 ) 

CoA/i —Un método para inyectar el sistema de conducción en el 
corazón del buey. (Heart. vol. IV, núm. 3, 1913.) 

/ío//.—Reproducción y descripción macroscópicas del fascículo 
auriculo-ventricular del hombre y de los animales. (Arch. für Anat. 
und Physiol, 1912, pág. 62.) 

Amji/ím.—Influencia ejercida por los vagos sobre el automatismo 
ventricular ó ritmo idio ventricular. (Pflüger's Archiv. für Phys., 
Bd. CXLIX, 1912, p. 1.) 

U^em.—El trabajo del corazón. (Jour. de Physiol. etPathol. Ge­
neral, XV, 1913,11 figs.) 

Walter Steinbiss.—Arterioesclerosis experimental, producido 
por.la alimentación. (Virchow's Archiv. 1913, CGXII, p. 152-186.) 

C/íauDeí.—Definición de los términos más empleados en flsiopa-
tologia cardíaca. (1 vol., Maloine, París, 1913.) 

Loeper y Mougeot.—El reflejo óculo-cardiaco en las neurosis 
gástricas. (Soc Med. des Hópilaux, 25 Abril 1913.) 

Renon y Geraudel.—Riqoeza del nódulo de Keith y Fiack y del 
fascículo de His en fibras elásticas. (Soc. de Biol. 19 Julio 1913.) 

Agata.—Sobre algunas cuestiones de fisiopatología del pericar­
dio. (Arch. ítaliennes de Patologíe, 28 Febrero 1913.) 

Argand.—Sobre una región endocárdica directamente excitable. 
(Acad. des Sciences, 9 Junio 1913 .) 

Cohn y Lew/s.—Influencia predominante del vago izquierdo so­
bre la conducción auriculo-ventricular. (Journ. of. Experira., X V I I I . 
Diciembre, 1913.) 

Mosler.—Nuevo método para reconocer los trastornos funcio­
nales cardíacos y vasculares. (XXX Congreso An. de Med. Int., 
Abril, 1913.) 

Gz7)Son.—Dé la insuficiencia cardíaca y de la dilatación del co­
razón. (The Lancet, 4 Mayo 1912.) 

Mosler.—Percusión del corazón. (Berliner, Kl in . Woch., 1912.) 
SíraefceZ.—Experiencias sobre el origen de las lesiones car­

díacas en el bocio. ( X L I I Congreso de la Soc. An. de Cirugía, Mar­
zo 1913.) 

Stewart.—Cóvao obra la adrenalina para producir la hipertrofia 
cardíaca. (Jour. of. Path. and Bact., 1912.) 

Gorrfon.—Nuevas investigaciones sobre el signo cardíaco en el 
cáncer. (The Brit. Med. Jour., 31 Mayo 1913.) 

Gallavardin y Grauzer.—Modificaciones del pulso en la insuficien­
cia ventricular izquierda. (Lyon Med., 21 Septiembre 1913.) 

Lzan.—El síndrome de la insuficiencia ventricular izquierda. 
(Gaz. des Hópitaux, 13 Diciembre 1913.) 

A. MUT. 31 
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Lewis, Rgffel, Walf, Cottoñ y .Barcro//.—Observaciones sobre la 
disnea de los cardiacos y los renales. (Heart, vol. Y, núm. 1, pági­
nas 49-92, 1913) 

Lewis.—Lecciones sobre la disnea paroxistica de los cardíacos; 
nota especial sobre el asma cardíaco urémico. (The Brit. Med. Jour., 
29 Noviembre 1913.) 

Danielopola, Dumitrescu y Popescu.—La constante úreo-secreto-
ria en los cardíacos. (Reunión Biol. de Bucarest, 3 Abril 1913.) 

A^/esco.—Sobre la constante urémica de Ambard en las afeccio­
nes cardíacas, esclerosas, pulmonares y cardio-renales. (Reun. 
Biol. de Bucarest, 21 Junio 1913.) 

Prosper, MercMen y Croissant.—La constante de Ambard en los 
cardíacos y renales. (Soc. Med. des Hóp,, 25 Julio 1913.) 

Josué y jBe/Zozr.—Contribución al estudio de la urea de la sangre 
y de la constante de Ambard en los cardiacos. (Soc. Med. des Hóp., 
24 Octubre 1913.) 

Am&ard,—Aplicaciones de la constante úreo-secretoria. (Soc. 
Med. des Hóp., 5 Diciembre 1913.) 

Debove.—La. toxemia asistólica. (La Presse Med., 5 Abril 1913.) 
C/iapma/í.—Literatura de las enfermedades del corazón. (Practi-

tione, Abril 1913.) 
Lerebouillet y Heitz.—Las enfermedades del corazón y de los va­

sos en 1913. (París Médical, 5 Julio 1913.) 
Parkes Weber.—Signo de Osler y algunos fenómenos cutáneos 

asociados á las enfermedades del corazón. ^Quarterly Journ. of 
Medie, Abril 1913.) 

Minzer.—Las enfermedades del corazón á la luz de los métodos 
modernos de investigación. (Zentralblat für Herzkrankh., 1 Octu­
bre 1913.) 

i?i/sc/i.—Soplos cardíacos de origen psíquico. (Mediz, Clinik 
12 Octubre 1913.) 

£/íe/me.—Algunos métodos clínicos para apreciar la capacidad 
funcional del corazón, (París Médical, 19 Octubre 1912.) 

René Verhoogen.—Sobre la percusión del corazón. (Soc. des 
Sciencíes Medicales et Naturales de Bruxelles, 6 Octubre 1913.) 

Castaigne y //er/ar.—El hígado grande de los hipertensos. (Journ. 
Med. Franjáis, Abril 1913.) 

Josué.—ha semiología cardíaca actual; las localizaciones car­
diacas. (Un vol. en 16.°, con figs., París, 1914.) 

Walther Broodbent.—Los desórdenes cardíacos de origen gás­
trico. (Brit. Med. Journ., 4 Octubre 1913.) 

MangHe/zan;—Investigaciones sobre el plexo cardíaco y sobre la 
inervación de la aorta. (Acad. des Sciences, 16 Junio 1913.) 

Malone.—El núcleo cardíaco del pneumogástrico y los tres t i -
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pos diferentes de células que inervan los tres diferentes tipos de 
músculos. (Amer. Jour. of Anatomy XV, Julio 1913.) 

Gautrelet. E l reflejo óculo-cardiaco. (Paris Méd., 29 Noviem­
bre 1913.) 

Mougeot.—Supresión constante del reflejo óculo-cardiaco por la 
atropina. (Soc. de Biologie, 31 Enero 1914.) 

Hermann Kuhn.—has funciones del corazón á grandes altitu­
des. (Disertación Inaugural, Berlin, 1913.) 

Bardeen. Efectos de los sports atléticos sobre el corazón. 
(Stats. Med. Soc. of. Wiscousin, Octubre 1913.) 

Héger y De Meyer.--Estado del corazón y pulmón á diferentes 
presiones barométricas. (Soc. Raf. des Sciences Med. et Nat. de 
Bruxelles, 3 Marzo 1913.) 

Brety Boulud.—El coeficiente azoté.uico ea las lesiones rena­
les y en'las cardiopatias. (Juurnal d'Urologie, Agoslu, 1913.) 

j5e/zre/iroí/i.—La frenocardia. (Sem. Med., 23 á.bril 1913.) 
Argand.—Nota sobre las técnicas autópticas del corazón. (Ar chi­

ves des Mal. du Cueur, ele,. Agosto, 1914.) 
.Bi/síer y Mec/i—Experiencias sobre el origen y la propagación 

del estimulo del corazón. (Heart., vol. Y, núm. 2, págs. 119-134, 
5 Febrero 1914.) 

Uaízteí,—Demostración de las propiedades rítmicas de la pun­
ta del corazón y de las aurículas en el hombre. (Echo Med. du 
Nord., pág. 269, 8 Mayo 1913.) y 

Laurens.—La. conexión atrio-ventricular en los reptiles. (The 
Anatomical Record., vol. V i l , págs. 273 285, 1913.) 

Er/imann.—Contribución al conocimieato de la propagación 
del proceso de excitación en el corazón de los animales de san -
gre caliente. (Zeitschr. für Biol., LXí, 29 Mayo 1913.) 

Fredericq.—Sohre la naturaleza miógena ó neurógena de la 
conducción entre las aurículas y el ventrículo en el lagarto y la 
tortuga, (Bull. de l'Acad. Roy. de Belgique, núm. 4, 1913.) 

Pezzi.—LaL duración del periodo preesfigmico del sístole ven-
tricular en estado normal y en el patológico. (Jour. de Physiol. et 
Path. Gen., X V I , 1 Enero 1914.) 

Epifanio.—Un reflejo cardio-vascular: la disminución del cali­
bre de la aorta y grandes vasos á la percusión (Examen ortodiagrá-
fico). (Riv. Crit. di Clin. Med., núm. 44,1913.) 

MÉTODOS GRÁFICOS 

AmfcZard—Esclerosis vascular é hipertensión arterial. (La Presse 
Médicale, 27 Junio 1914.) 

Berlín{W.C. /í.).—Hipertensión arterial; sus relaciones con la ar 
terio-esclerosis y enfermedad de BrigL^Med. Record., 4 Julio 1914.) 
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Fiessinger C/i.—La hipertensión arterial de origen renal, como 
reacción de defensa. (Acad. de Med., París, Enero 1914.) 

Halls Daily J . F.—Resumen sobre las presiones máxima y míni­
ma y sus procedimientos respectivos. (Th. Polyclinie, Enero 1914.) 

Lankford J . 5.—La presión arterial en el diagnóstico y pronós­
tico de las enfermedades. (Medical Record., 23 Mayo 1914.) 

Max William, Kenan y Spencer üfeZfzs.—Determinación de la pre­
sión sanguínea sistólica y diastólica. (Rapport al Congreso de Lon­
dres, Agosto 1913.) 

Lian C—Del valor semiológico de la presión arterial mínima. 
(La Presse Médicale, 17 Enero 1914.) 

Me William y Melvis.—El método de la auscultación en la deter­
minación de la presión arterial. (Brit. Med. Jour., 28 Marzo 1914.) 

Mauíjeo/.—Polígrafo clínico de inscripción rectilínea. (Sociedad 
de Biología de París, 2 Mayo 1914.) 

Oppenheimer B . 5.—Electrocardiograma de la estenosis pulmo­
nar congénita. (Acad. de Med. de New-York, 21 Octubre 1913.) 

Parda H. E . 5.—Diagnóstico, significación y formas del electro • 
cardiograma. (Acad. de Med. de New-York, 20 Enero 1914.) 

Pagniez Pft.—Investigaciones oscilométricas en un caso de arte-
ritis humeral. (La Fresse Médicale, 6 Mayo 1914.) 

Thos F . Coíton.—El electrocardiograma clínico, según Lewis-
(Clinical electrocardiography. Un volumen. Shaw and Sons., Lon-
<lon 1913.) 

Woldert A. —Determinación de la presión sanguínea en el diag-
nóstico y pronóstico de ciertas enfermedades. (Med. Record., 28 
.Marzo 1914.) 

Wellis Bailar L - Significación clínica y tratamiento de la hiper­
tensión arterial. (Med. Record., 27 Junio 1914.) 

OZa/"5c/ieed.—Estudios clínicos sobre la presión sanguínea, (ün 
volumen en 8.° de 174 páginas, Gristianía, 1912.) 

Haus Dictlen.—Examen del corazón, vasos y pericardio por los 
rayos Róntgen, 1913. (Un volumen en 8.° de 100 páginas, con 57 figu­
ras. Leipzig, Verlag., J . A. Barth.) 

FzncA:.—Hipertensos compensados y mal compensados. (Echo-
Med. der Nord., 13 Julio 1913.) 

Porí.—Hipertensión y cantidad de azúcar en la sangre. (Deut. 
Mediz. Voch., 9 Enero 1913.) 

ifo&erí.—Hiperteasión. (New-York, Med. Journ., 26 Julio 1913.) 
Jo/in.—Origen y significación de la hipertensión arterial. (Mediz, 

Klinik, 15 Junio 1913.) 
Portocalis.—LsL asistolia con hipertensión. (Th. París, 1911-1912.) 
Dizpiíi/.—Hipertensiones arteriales funcionales; pseudo-arterio-

escierosis. (Ac. Sciences, 20 Octubre 1913.)̂  
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Deussing.—Diferenciación entre el hipertono orgánico y el fun­
cional. (Mediz. Klinik., 24 Agosto 1913.) 

Inohy.—Relación entre la hipertensión y las enfermedades re­
nales. (Minesota, St. Med. Assoc, Octubre 1913.) 

C/ií/d.—Patogenia de la hipertensión arterial. (Missouri, St. Med. 
Assoc. Journ., Septiembre 1913.) 

Spencer.—Hipertensión. (Missisipe medical Monthly, Octubre 
de 1913.) 

.Borfe//síaZ.—Hipertensión y arterio-esclerosis. (Journ. Lancet, 
1.° Abril 1913.) 

Farini.—Hiperglucemia é hipertensión. (Gazz. degli. Ospedali, 
3 Agosto 1913.) 

Lefebvre.—Contribución al estudio de la medida y tratamiento 
de las hipertensiones arteriales. (Th. Lille, 1912-1913.) 

Mac-Graw.—Hipotensión é hipertensión; mecanismo y trata­
miento. (Michigan, St. Med. Soc. Journ., Mayo 1913.) 

Christen (TTi.).—El diagnóstico dinámico del pulso. (Zentralblatt 
f. Herzkr., Diciembre 1912.) 

Christen (T.).—Una mejora en el diagnóstico dinámico del pulso. 
(Münch. Mediz. Woch., 24 Junio 1913.) 

Sa/i//.—Esfigmobolografía. Justificación teórica de la esfigmobo-
lometría. Nuevo modelo de esfigmobolómetro. Esfigmobolometria 
esfigmográflca. ( IX Congreso internacional de Fisiología, Septiem­
bre 1913.) 

C/imíen.—Nuevas experiencias sobre el diagnóstico dinámico 
del pulso. (Deut. Arch. f. kl. Medizin, CX, 3-4.) 

Sahli.—Observaciones sobre la esfigmobolometria mejorada. 
(Deut. Arch. f. kl . Med., CIX, 5-6.) 

Zipoive/z/iri/.—Investigaciones esfigmobolométricas en el hombre 
sano y enfermo con el método esfigmobolográfico de Sahli. (Deut. 
Arch. f. k l . Medizin, CIX, 5-6.) 

Daqué.—La tensión mínima considerada desde el doble punto de 
vista fisiológico y patológico. (Th. Paris, 1912-13.) 

Sollmann y Brown.—Del descenso de la presión sanguínea pro­
ducida por la tracción de la arteria carótida. (Amer. Journ. of 
Physiology, XXX, 1912.) 

Fabre.—Algunas modificaciones fisiológicas en el decúbito la­
teral; presión arterial, movimientos del diafragma, evacuación gás­
trica. (Th. París, 1912-13.) 

Barach y MarAx—Efectos de los cambios de posición, sin ejer­
cicio muscular activo, sobre la presión arterial y venosa. (Arch. 
of interlal medicine. Mayo, 1913.) 

CTieiver SAa/erc/f.—La percusión y los rayos Rontgen en el exa­
men del corazón. (Acad. de Med. de New-York, 28 Aoril 1914.) 
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Kaiser K. F.—Un nuevo cardiograma. (Nederland Tijdschr. voor 
Gencesth. 30 Agosto 1912, t. I I , p. 692.) 

Louis lesa^e.—Explicación teórica del trazado del galvanómetro 
de Eristhoven. (Acad. de Med. de Paris, 1913.) 

Hering.—NsAoT diagnóstico de la electrocardiografía en clinica. 
(Zentral für Herz. und Gefasskrankh, 1.° Marzo 1913, núm. 5.)' 

— Interpretación de la onda U del electrocardiograma. (Pflü-
ger's Arch. für Physiologie. Bd. CL, 1913, p. 111.) 

Van TW^í.—Comunicación preliminar sobre el mecanograma y 
electrocardiograma del corazón caudal de la anguila. (Nederland, 
Tijdschr. voor Gences, t. I I , 30 Agosto 1913.) 

Wertheim Salom.ouson.—El desarrollo del electrocardiograma. 
(Nederland Tijdschr. voor Gences. 1913, t. I I , p. 651.) 

MUe. N. I . Barker. — Sobre el electrocardiograma. (Nederland. 
Tijdschr. voor Gencesk. 1913,1.1, p. 1.785.) 

Einthoven, Fahr y Waart.—lnünencia. de la situación del cora­
zón en la forma del electrocardiograma. (Pflüger's Archiv. f. Phy-
siol. Bd. C L , 1913, p. 275.) 

Mañsukhine.~K\ cardiograma en las afecciones valvulares del 
corazón. (Arch. des Mal. du Coeur, etc., Febrero 1914.) 

Lian y Mor el.—Déla exactitud del método de Riva-Rocci en la 
determinación de la presión sanguínea máxima. i Soc. de Biología, 
31 Mayo 1913.) 

Walter Verdón. — E l pulso yugular. (Th, Lancet, 25 Enero 
1913.) 

Hering.—Sobre una nueva onda del pulso venoso, la onda ad du­
rante el diástole auricular. (Pfüger's Arch. für Physiol. Bd. CXLIX, 
página 594, 1913.) 

Mines.— Análisis de la función del músculo cardiaco. (Arch. 
Inter, de Physiol., vol. XIV, Octubre 1913.) 

Borutteau.—Significación de la onda T del electrocardiograma. 
(Arch. Intern. de Physiol, vol. XIV, Octubre 1913.) 

Samojloft. — Influencia del vago sobre el electrocardiograma. 
(Arch. of intern. de Physiol, vol. XIV, Octubre 1913.) 

Petezetakis.—E\ pulso venoso yugular fisiológico y su interpre­
tación. (Lyon Médical, 31 Agosto 1913.) 

Eyster y i¥ecA\—Interpretación del electrocardiograma normal 
(Arch. of Inter. Médicine, Febrero 1913.) 

Dessauer y Kirpferie.—Los movimientos del corazón á los rayos 
Rontgen. (Münchener. Mediz. Wochens, núm. "49, 1912.) 

Josué.— Semiología esfigmomanométrica: coeficientes cardio-
artcriales. (París Med., 5 Julio 1913.) 
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