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M1 QUERIDO MAESTRO :

Cumplo un deber sagrado de reconocimiento dedicdndoos este
trabajo modesto ; porque siguiendo vuestras sabias lecciones es
como he comprendido todo lo que puede sacarse de la observa-
cidn clinica cuando la guia un espiritu investigador y wn erite-
740 $aNo.
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Los estudios clinicos que presento al publico mé-
dico, son resumen de dos afios de ensefanza libre
inaugurada en el Hospital Necker. Emprendidos
con el fin esclusivo de ser dtiles & los alumnos y de
hacerles analizar con todo detenimiento los casos in-
teresantes de la cliniea, no tienen mas mérito que el
de reproducir con la mayor fidelidad el cuadro sinto-
mitico que presentaban los enfermos. No he querido
dar lecciones clasicas de patologia & proposito de ca-
sos particulares, ni he pretendido tampoco hacer
alarde de una erudiciéon que muchas veces es sélo
una compilacion enmascarada. Mi tunico deseo ha
sido representar con exactitud los casos patologicos
observados, llevar el anlisis al extremo posible con
el fin de sacar todas las consecuencias practicas. En
una palabra, aunque aprovechandome de las adqui-
siciones recientes y admirables de la medicina expe-
rimental y de la microbiologia, me he mantenido
siempre en el terreno de la observacién clinica con-
vencido de que en este campo explorado tantas ve-
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ces, queda todavia mucho que descubrir, y de que el
analisis del hombre enfermo, hecho con inteligencia
y discernimiento, permitira siempre sacar datos fisio-
légicos y terapéuticos mas exactos que la experimen-
tacion en los animales.

Conseguiré por completo mi objeto, si encuentra
el lector en este libro algunas ideas nuevas, algunas
observaciones clinicas originales, y sobre todo indi-
caciones utiles para dirigir el tratamiento de los en-
fermos.

Me han ayudado bastante en la redaccion de este
trabajo, mis internos los Sres. Leflaive, Chartier y
Grandhomme preparando las observaciones y notas
que necesitaba y siendo siempre colaboradores eru-
ditos y llenos de interés. Doy las gracias al Sr. Le-
flaive en particular, que ha recogido todas las leccio-
nes que di en 1888, y me ha ayudado a redactar mu-
chas de ellas. Se las doy también 4 mi egregio maes-
tro el profesor Peter, que ha tenido conmigo una be-
nevolencia paternal y que ha puesto &4 mi disposicién
su anfiteatro del Hospital Necker.
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FLEBITIS PUERPERAL SUPURADA

Sumario: Etapas sucesivas del envenenamiento puerperal. — La flebitis
es siempre nna manifestacion tardia y por lo generalindicio de una in-
feccién atennada.—-Independencia relativa de la infeccidén venosa y de
la metritis séptica inicial. — Modos de extensién de log focos virulen-
tos de las venas por brotes sucesivos; embolias capilares secunda-
rias é identidad del proceso con el de la infeccién purulenta. — Valor
pronéstico de los sintomas clinicos: posibilidad de curacién con los
sindromes de la pichemia.—Indicaciones terapéuticas.

La enferma de que voy 4 ocuparme se halla hace unos
dos meses en la clinica, y ha llegado al periodo terminal
de su enfermedad, cuyas fases todas habéis seguido.

Se trata de una institutriz de dieciocho afios, que se
halla en la actualidad en un estado tifoideo gravisimo.
Tiene de 130 4 160 pulsaciones, y es tan débil el pulso,
que se asemeja 4 una ondulacién ; la temperatura se apro-
xima 4 40° con grandes oscilaciones irregulares, como en
la fiebre héctica. La mirada es ldnguida y los ojos vela-
dos ; tiene delirio tranquilo, que se manifiesta por indife-
rencia y ensuefios y por incoherencia del lenguaje ; es pre-

ciso llamar mucho su atencién para obtener algunas res-
Cuinies miniea, — Tomo 1. 1
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puestas cortas. La lengna estd seca, pero menos queren la
fiebre tifoidea, y no hay diarrea.

A pesar de este aspecto general, no se trata de una do-
tienenteria. En efecto, el signo que llama ante todo la
atencién es un edema considerable de los dos miembros
inferiores. Este edema es blanco, blando, algo doloroso,
y se extiende hasta las regiones abdominal y lumbar.

La primera idea es la de una afeccién cardiaca, pero
nada se nota de anormal en el corazén; la auscultacién
nada revela de anormal, excepto la debilidad y rapidez de
los ruidos que dependen del estado general de la enferma.

Tampoco se trata de un padecimiento de los rifiones,
porque la cantidad de orina es normal y no contiene azu-
car ni albiimina.

La historia de esta mujer demuestra que se trata de un
accidente que es muy raro por fortuna, de una flebitis
puerperal doble.

Dié 4 luz el 8 de Septiembre, hace ya dos meses. El
parto fue, al parecer, normal, pero se efectué en malas
condiciones. La asistié una comadrona del barrio, cuyas
torpezas hemos tenido ocasién de observar mds de una
vez. (Quedd en el titero parte de la placenta, y no se adoptd
precaucién alguna para impedir la infeccién. A los pocos
dias tuvo la enferma escalofrios, y el 15 de Setiembre in-
greso en la sala Delpech en un estado grave ya.

Me hallaba en dicha época ausente, y no vi 4 la enfer-
ma en este primer periodo. Pero el Dr. Hipélito Martin,
encargado de la clinica en mi ausencia, me ha dado los’
datos més precisos sobre su estado. Presentaba entonces
los signos de una metritis infecciosa. El vitero, retraido de
una manera incompleta y muy voluminoso, segregaba en
abundancia liquidos fétidos ; la palpacién y la presién eran
dolorosas. Los loquios tenian el olor pitrido de la gan-
grena, y aunque no se notaba cuerpo extrafio alguno en
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el interior de la cavidad uterina, era indudable que exis-
tian en ella fragmentos de placenta 6 de membranas en
descomposicién,

Los accidentes se corrigieron, al parecer, por el pronto,
4 beneficio del tinico tratamiento que conviene en tales ca-
sos. Se hicieron varias veces por dia inyecciones intra-ute-
rinas de sublimado al 1 por 2000 ; los loquios tardaron
poco en perder su olor, y 4 las cuarenta y ocho horas sa-
1i4, al hacer una inyeccién, un trozo de placenta putre-
facta. Se retrajo el ttero, descendi6 la temperatura, y las
.cosas empezaron 4 seguir, al parecer, una marcha favora-
ble. Los dias siguientes continuaron expulsindose trozos
de membranas, y el estado general de la enferma mejoré
con rapidez.

El 21 de Septiembre se la hubiera creido curada por lo
satisfactorio que era su estado general. Pero en esta fecha
se presentd en el fondo de saco anterior de la vagina un
infarto doloroso, como si principiara 4 formarse un ab-
ceso en dicho punto.

A los ocho dias esta especie de niicleo duro se reblan-
decid, al parecer, y como durante este inteivalo se habia
hecho purulenta la orina, se supuso que el flemén se abrié
en la vejiga, y que la convalecencia seguiria una marcha
franca.

De repente, en los dias primeros de Octubre, tuvo la
enferma tres escalofrios grandes de infeccién, con casta-
fieteo de dientes, sudores profusos, temperatura elevada
(41°) y fenémenos consecutivos de colapso.

Esto marcaba la penetracién de un veneno séptico en
el organismo ; la infeccién, limitada hasta entonces al
titero, se generalizd, al parecer.

Es ficil, desde este momento, rehacer la historia de la
enfermedad y seguir sus diversas etapas sucesivas.

Del 8 al 20 de Septiembre, predominaron los signos de
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la retencién placentaria y de la metritis; habia infeccién de
los senos del 1tero. Del 21 al 29 del mismo mes, se formé
un flemén circunscrito peri-uterino, que, segin toda pro-
babilidad, se abri6 en la vejiga. Desde entonces dejaron
de estar localizados los accidentes y los escalofrios anun-
ciaron la penetracién del pus en el torrente circulatorio.

En esta fecha, nuevos signos permitieron diagnosticar
la invasion del sistema venoso. El 2 de Octubre se quejé
la enferma de un dolor intenso que se presentd de repente
durante la noche en la fosa iliaca izquierda, y que se pro-
pagé al poco tiempo 4 la pierna. Por la mafiana se obser-
vé que el miembro inferior izquierdo estaba edematoso y
dolorido ; en el arco crural se sentia un cordén duro, que
se prolongaba por el trayecto de la vena femoral. En una
palabra, era el cuadro cléasico de la phlegmatia alba dolens,
con la diferencia de persistir la fiebre y de seguir empeo-
rando, en vez de mejorar, el estado general.

Los dias siguientes, observamos los progresos de flebi-
tis, que, circunscrita al principio al muslo izquierdo, se
propagé 4 la pierna, después 4 la excavacién pelviana y,
por ultimo, al miembro inferior derecho. Esta propaga-
¢i6n infecciosa, no se hizo en pocos dias ; fue, por el con-
trario, lenta, y hasta fines de Octubre, tres semanas des-
pués de los primeros escalofrios, no se generalizé el ede-
ma 4 los dos miembros y 4 la pelvis.

Durante todo este periodo, estuvo continuamente la en-
ferma bajo la influencia de nuevos ataques de septicemia ;
vimos 4 cada momento reproducirse los escalofrios irregu-
lares y el delirio, andlogos por completo 4 los de la infec-
cién purulenta. Se afectaron también las visceras, en par-
ticular el pulmén, que sufrié congestiones repetidas. En
varias ocasiones, la respiracion fue dspera en el vértice y
mezclada con estertores, sobre todo en la regién subcla-
vicular izquierda, y 4 no haber seguido la evolucién de



FLEBITIS PUERPERAL SUPURADA 5

los accidentes, se hubiera creido en una tuberculosis ga-
lopante. Estos fenémenos se agravaron de dia en dia; ayer
mismo notamos un foco nuevo de estertores frios en la
base del pulmén izquierdo ; la respiracién empieza 4 ha-
cerse frecuente y anhelosa, y es inminente la asfixia.

La historia de esta mujer es un tipo de fiebre puerpe-
ral bastante raro y como no se ve hoy. En general, los
accidentes consecutivos 4 la retencién de la placenta 6 de
las membranas, siguen una marcha rdpida, matan con
rapidez 4 la enferma por septicemia 6 peritonitis; en el
caso contrario, tardan poco en curar una vez que se eli-
mina el cuerpo extraiio, causa de la infeccion.

La flebitis sigue una marcha distinta. Es siempre un
accidente tardio que corresponde, en general, 4 una infec-
cién atenuada. Hasta se ha considerado durante mucho
tiempo la trombosis venosa como afeccién no séptica, y
s6lo se la creia resultado de una inflamacién propagada 4
distancia y hasta de una coagulacién espontinea, debida
4 las modificaciones de la sangre producidas por el puer-
perio. Es un error contra el que nunca os prevendré bas-
tante. La phlegmatia alba dolens, aun la més ligera, que
sobreviene en las paridas, es siempre resultado de una in-
feccién, por benigna que sea ; y cuando se examinan de
cerca las cosas, se descubre alguna complicacién uterina
local, una alteracién del codgulo 6 alglin defecto en la
limpieza que originan la metritis inicial ligera. Tal es el
origen, desconocido muchas veces, de la alteracién veno-
sa secundaria, la que principia casi siempre en la excava-
cién pelviana y se propaga 4 la vena femoral.

En el caso actual, el proceso fue de un caricter tipico
singular, y es imposible considerar la flebitis doble de
nuestra enferma como consecuencia de una inflamacién
simple. Hubo, en este caso, una causa activa de infeccion
inicial, la retencién placentaria. La herida del ttero, cu-
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yos senos estaban abiertos, quedé en contacto durante
toda una semuana con la placenta putrefacta, en la que exis-
tian, en cantidad grandisima, micro-organismos. La in-
feccién se propagé 4 la mucosa uterina y 4 los senos, y la
metritis que existia al ingresar la enferma en el Hospital,
no era una lesién puramente inflamatoria, sino, ante todo,
un fenémeno séptico.

No conocemos atin por completo los agentes infecciosos
de la septicemia puerperal, 4 pesar de los muchos traba-
jos que se han publicade sobre este asunto desde la Tesis
de Doléris. Parece que un estreptococo anlogo, sino idén-
tico al de la erisipela, es uno de los factores, quizé el més
importante, de la fiebre puerperal, pero no se ha demos-
trado que sea el tinico que existe ; hasta puede preguntar-
se si las diversas variedades clinicas de la infeccién co-
rresponderdn 4 micro-organismos distintos. Sea lo que
fuere, es un hecho demostrado que la infeccién procede
siempre de los gérmenes atmosféricos que alteran las se-
creciones del titero, y que la mucosa uterina primero, des-
pués los senos, sufren la accién de los microbios infec-
0808,

Estos datos tedricos son en realidad muy antiguos, aun-
que haga sélo pocos afios que se hayan aceptado. Desde
1829 admitia Dance la impregnacién de los senos uterinos
por un agente irritante, que producia una verdadera fle-
bitis uterina, y sostenia, con datos suministrados por la
autopsia, que el origen de la fiebre puerperal se hallaba en
las venas que corresponden 4 la insercion placentaria.
Tonnelé, al afio siguiente, Boiven y Dugés, tres afios des-
pués, refirieron hechos nuevos, que confirmaban la doc-
trina de la flebitis uterina, y en aquella época, fue creen-
cia general que el agente irritante, no se decia atin el agen-
te infeccioso, penetraba por la via venosa. Los trabajos
notables de Duplay y de Cruveilhier sobre las linfangitis
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uterinas supuradas, que son en definitiva las vias de pro-
pagacién mds comunes del veneno puerperal, hicieron ol-
vidar las investigaciones de Dance, y la teoria de la flebi-
tis fue relegada 4 segundo término hasta el dia en que
Béhier demostr de nuevo la realidad en sus clinicas de
1869, y Ranvier puso de manifiesto las lesiones de los
senos uterinos y de las venas que les forman.

En el caso actual es indudable que existia una flebitis
uterina desde la fase inicial de los accidentes. La metritis
del principio no qued¢ aislada, y la alteracién en la mu-
cosa se propagé 4 los senos que quedan abiertos y prepa-
rados 4 la absorcién de todo veneno. Recordaréis que en
esta fecha, los 1inicos sintomas clinicos que presentaba la
enferma eran aumento de volumen del titero, dolor locali-
zado estrictamente al globo uterino, sin extenderse 4 las
regiones laterales, y fetidez de los loquios. El peritoneo
quedd siempre 4 salvo, el vientre era blando, no dilatado,
indolente en absoluto, aun en las fosas iliacas. Esta fal-
ta de peritonitis demuestra que en dicha fecha la infec-
cién estaba limitada exclusivamente al 1itero y 4 sus se-
nos, sin linfangitis concomitante, porque las linfangitis
puerperales sépticas, que supuran casi siempre, producen
en pocos dias peritonitis purulentas, 6 cuando menos ede-
mas flegmonosos de la base de los ligamentos anchos. En
nuestra enferma nada de esto se observé, ni al principio
ni después.

No nos atrevemos, sin embargo, 4 afirmar que los va-
sos linfiticos quedaran por completo 4 salvo, porque al pa-
recer se formé alrededor del cuello uterino un abeesillo
local, que se abri6 4 los pocos dias en la vejiga. Pero es
posible admitir también que en este caso, el proceso fleg-
monoso fue la consecuencia de una periflebitis (1). Lo

(1) La autopsia demostré después que existia, en efecto, un foco de
supuracién de origen venoso (véase la nota adicional ).
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indudable es que bajo la influencia de las inyecciones intra-
uterinas, tardaron poco en cesar los derrames pitridos,
prueba de que la mucosa del titero se reparaba y tendia 4
curar.

Creemos que esta curacién fue completa, pero muy tar-
dia, cuando el agente séptico habfa penetrado ya en las
profundidades del sistema venoso intra-uterino y adquiri-
do derecho de domicilio en el organismo. En efecto, uno
de los caracteres especiales de estos fermentos animados,
es quedar localizados en un punto durante algiin tiempo
y después germinar de repente y generalizarse. Todos los
dias se observa una cosa andloga en la tuberculosis : un
nicleo caseoso, inofensivo en apariencia, descubre baci-
los dispuestos 4 germinar de nuevo y & diseminarse por
todo el organismo 4 la primera ocasién favorable.

En el caso actual no se manifesté en realidad la flebitis
hasta que la lesién local uterina se hallaba al parecer en
vias de regresién ; de modo que hemos observado una es-
pecie de independencia de los fenémenos morbosos, por-
que los signos locales de la infeccién del titero desapare-
cieron cuando enfermd el sistema venoso periférico.

¢ Cudl fue el mecanismo de propagacién de la flebitis?
En este caso, segiin toda probabilidad, la inflamacién de
la pared venosa no fue el fenémeno primitivo : hubo una
trombosis, una coagulacién espontinea de la sangre. Pero
esta trombosis es preciso interpretarla en sentido distinto
que lo hacia al principio Virchow cuando estudiaba la
phlegmatia de las puérperas. No debe invocarse en este
caso la composicién especial de la sangre en el puerperio,
ni su gran tendencia 4 coagularse : el estado qhie llamaba
Vogel inopexia es sélo una fantasia. Es indudable que la
sangre se coagula porque estd en contacto con agentes sép-
ticos. Los mismos organismos virulentos que determinan
la metritis infecciosa continuan su obra alterando el plas-
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ma sanguineo y formando codgulos espontdneos en apa-
riencia, pero secundarios en realidad..

Esta patogenia permite explicar la evolucién clinica y
las diferentes fases de la phlegmatia en nuestra enferma.
El veneno depositado en las venas queda estacionario en
ellas 6 se propaga. Se forman con lentitud ciertos focos de
trombosis séptica ; después, pasados algunos dias, en oca-
siones varias semanas, producen de repente grandes cod-
gulos que obliteran las venas en una gran extensién. Es
lo que sucedié en el caso actual. La flebitis, estacionaria
durante més de ocho dias, se generalizé primero al miem-
bro inferior izquierdo; luego, después de una nueva cal-
ma, gand las venas de la excavacién pelviana y la femo-
ral derecha, originando siempre fiebre elevada, indicio, mas
que del obstéculo circulatorio cada vez mayor, de la in-
troduccién de nuevas dosis de veneno en el organismo.

Esta extensién progresiva de la flebitis se manifesté por
una serie de sintomas tipicos.

La primera vena que se afecté fue la femoral izquierda ;
vimos presentarse inmediatamente un edema difuso de la
base del muslo, edema que tardé poco en propagarse 4
todo el miembro, y 4 la vez un dolor profundo, pelviano
al principio, después inguinal, de irradiaciones descenden-
tes, que sefial$ la marcha de la obliteracién venosa. Todos
estos fenémenos, que se desarrollaron con rapidez en cua-
renta y ocho horas, quedaron estacionarios, hasta que un
dia se observé que el edema se habia propagado 4 los
grandes labios y 4 la regién abdomino-pelviana. Este es-
tado precedid treinta y seis horas 4 la invasion del miem-
bro inferior derecho y 4 la infiltracién de los tegumentos.

Por consiguiente, la infeccién venosa se hizo por etapas
sucesivas, y la marcha invasora de la septicemia se re-

vel6 siempre por escalofrios y agravacién del estado ge-
neral.
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Estos escalofrios, que han dado 4 la enfermedad de esta
mujer una fisonomia tan especial, faltan de ordinario en
las flebitis puerperales no supuradas, lo que tiende 4 ha-
cer sospechar que las venas contienen pus, 6 al menos un
agente patégeno muy virulento. Es la repeticién en Clini-
ca de los célebres experimentos de Gaspard sobre la sep-
ticemia. Sabéis que este autor fue el primero que inyecté
4 los animales substancias pitridas. El sintoma predomi-
nante después de cada inyeccioén era un escalofrio grandi-
simo, seguido de fiebre ardiente, de vomitos, diarrea y
sudores profusos. A excepcién de los fenémenos gastro-
intestinales, que jamés presentd nuestra enferma, el cua-
dro sintomdtico fue idéntico por completo. No admitimos
la opinién de Hervieux, quien cree que en estas flebitis
puerperales cada escalofrio corresponde 4 la extension de
la obliteracién venosa y 4 la formacién de un codgulo nue-
vo. Este puede formarse sin que haya escalofrio concomi-
tante, y viceversa, hay escalofrios sin lesiones locales de
las venas. La idea de septicemia y de infeccién debe pre-
dominar, en este caso, sobre la de inflamacién : cada escalo-
frio indica una recrudescencia en los fenémenos téxicos,
cuyo sitio es la sangre.

Las pruebas de la diseminacién del veneno infeccioso
en esta mujer, son las lesiones viscerales secundarias que
vimos desarrollarse ; la flebitis séptica se asemeja en esto
4 la infeccién purulenta. Las determinaciones clinicas no
son probablemente las mismas ; pero el proceso es idénti-
co. Se observan con menos frecuencia las supuraciones
viscerales y articulares, y la ictericia infecciosa de la pio-
hemia verdadera; pero en ambos casos se trata siempre de
embolias capilares microbianas, y la tnica diferencia con-
siste en las propiedades pidgenas menores del micro-orga-
nismo de la fiebre puerperal. '

Es mds bien una cuestién de grado que de naturaleza.
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Lo prueba un incidente ocurrido en nuestra enferma. En
la primera semana de Noviembre, se quejé un dia de do-
lor localizado en el 4ngulo de la escdpula derecha. Nada
se descubri6 al examen. Al dia signiente se notaba en este
sitio una pequefia elevacién rojiza, dura y sensible 4 la
presién. Dos dias después se hizo manifiesta la fluctuacién,
y se abrié un abeeso subcutdneo, indudablemente de ori-
gen embdlico, idéntico por completo 4 los focos flegmono-
sos de la piohemia.

Es légico suponer, sin afirmar que se produzcan en las
visceras supuraciones de igual indole, que estén en vias
de formarse, en los pulmones de esta mujer, focos de con-
gestién séptica; seglin toda probabilidad, embolias micro-
bianas. Desde hace cerca de un mes, tiene 4 intervalos dis-
nea, y se ha quejado varias veces de dolores de costado,
tanto que en cierta época se pensé en la hipétesis de una
tuberculosis posible. Hoy se oyen con toda claridad en
varios puntos del pulmén, y en particular hacia la base
izquierda, estertores finos que son indudablemente indi-
cios de una congestién local, y quiz4 de un abceso metas-
tdsico en preparacién.

El examen directo de la sangre de esta mujer, indica
alteraciones profundas. E1 mimero de glébulos rojos estd
muy disminuido, lo que se comprende dada la persisten-
cia de la fiebre y la destruccién globular concomitante :
los globulos blancos se hallan, por el contrario, en pro-
porcién exagerada, como sucede en todos los estados in-
fecciosos. No ha sido posible hacer el cultivo directo del
suero sanguineo, que es muy probable hubiera dado resul-
tados positivos ; pero aunque no se ha demostrado de visu
el micro-organismo patégeno, es indudable su existencia
en la sangre.

A pesar de la gravedad y difusién del proceso infeccio-
80, resisten atdn algunos érganos. Las funciones digesti -
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vas, por ejemplo, se conservan bastante bien : hasta aho-
ra sigue en buen estado la lengua, y la enferma no ha per-
dido el apetito : s6lo ayer ha principiado 4 ponerse seca la
mucosa bucal, fenémeno de mal agiiero. No se ha presen-
tado diarrea, aunque es un accidente comin en la septi-
cemia. Por 1iltimo, fendmeno notable, los rifiones no se
han interesado, la orina sigue siendo normal y no contie-
ne albimina. No hay, por lo tanto, indicio de nefritis,
manifestacién frecuente en los estados infecciosos.

Gracias 4 la integridad de la mayor parte de las visce-
ras, ha resistido hasta ahora la enferma la septicemia puer-
peral ; pero es dudoso que esta resistencia sea muy dura-
dera. Desde hace cuarenta y ocho horas, accidentes de co-
lapso indican la debilidad del corazén, y la disnea cre-
ciente hace presumir una asfixia préxima. Todo hace te-
mer que la enferma tarde pocos dias en morir.

Descartando este caso particular, de gravedad excep-
cional por una serie de circunstancias, no puede afirmarse
como ley general que la flebitis puerperal sea siempre de
prondstico grave. Las trombosis venosas se consideran de
ordinario como una forma relativamente atenuada de la
infeccién puerperal. Son siempre tardias, y duran por tér-
mino medio uno ¢ dos meses : la lentitud del proceso per-
mite algunas veces eliminar el veneno cuando no se repro-
duce en el organismo. Ademds, el peritoneo queda por lo
comiin 4 salvo, y cuando la septicemia puerperal interesa
las venas, es raro que se presenten accidentes peritonea-
les, lo que no sucede en las linfangitis sépticas que se
propagan en pocos dias 4 la serosa abdominal.

En las formas graves de la flebitis puerperal, las even-
tualidades de mds peligro son la formacién de abcesos en
las inmediaciones, y sobre todo la piohemia secundaria. Se
cita en los casos de este género, la posibilidad del flemén
pelviano ; pero los abcesos de la excavacién de la pelvis,
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son raros y mucho més frecuentes en relacién con una lin-
fangitis uterina. Los abcesos metastédsicos de la infeccién
purulenta, pertenecen 4 la historia de la flebitis supurada
puerperal.

En la estadistica de Tonnelé figuran en la proporcién
de 15 por 90 casos, 6 sea poco mas de una sexta parte :
en 141 casos de flebitis séptica, ha encontrado Béhier 10
abcesos del pulmén, 3 del higado y 10 artritis supuradas.
No hablo de la muerte repentina por desprendimiento del
codgulo embdlico, accidente siempre posible cuando hay
coagulacién en las venas, pero que es al parecer poco fre-
cuente en los casos de septicemia venosa. Hervieux y Char-
cot han referido, sin embargo, ejemplos.

Por graves que sean los accidentes de infeccién y de
septicemia, no debe desesperarse cuando se trata de una
flebitis puerperal. He visto curar en el Hospital el afio
pasado una mujer que, 4 consecuencia de la retencién pla-
centaria, tuvo flebitis doble, abcesos subcutdneos milti-
ples, albuminuria y un estado caquéetico tal, que era in-
capaz de moverse sin vomitar y sin sentirse mal. Las in-
halaciones de oxigeno, el alecohol, el café, las inyecciones
de éter y el tratamiento local antiséptico, corrigieron los
accidentes y curaron 4 la enferma.

En la clientela privada, he observado con el Dr. Polai-
llon una mujer que tuvo flebitis supurada de las venas de
la excavacion pelviana, consecutiva 4 un flemén séptico
de los grandes labios. Se presentaron los escalofrios de la
infeccién purulenta, la diarrea de los estados infecciosos,
y en tres ocasiones distintas, tuvo la enferma dolor de cos-

tado con estertores confluentes en la base de los pulmones.

Parecia inminente la formacién de abcesos metastdsicos ;
curd despuds de destruir con el termo-cauterio todas las
sinuosidades pelvianas, y de desaguarse esta regién. La

orina, lo mismo que en el caso anterior, fue albtlminosg,-& -
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Estos casos felices atenuan algo lo grave del prondstico,
pero nada quitan de su gravedad 4 la flebitis séptica puer-
peral. En muchos casos, y nuestra enferma es probable
que pertenezca & este nliimero, se concluye por morir de
extenuacién 4 los dos 6 tres meses, algunas veces 4 las
cuatro 6 cinco semanas. Puede decirse, en general, que
cuanto mds se prolongan los accidentes, mds probabilida-
des hay de que cure la enfermedad. Hervieux cita casos
que tardaron cuatro meses en curar.

El tratamiento de estas flebitis es el de la septicemia
puerperal. Deben llenarse dos indicaciones principales :
suprimir el origen de donde procede el veneno y sostener
las fuerzas de la enferma.

La primera indicacién es relativamente ficil de llenar,
cuando se observan pronto las enfermas, y es posible opo-
nerse 4 las manifestaciones iniciales de la infeccién puer-
peral. Las inyecciones intra-uterinas de sublimado al 1
por 2000, la introduceién de tapones iodoformados en el
interior de la cavidad del titero, la raspadura de la muco-
sa exfoliada y enferma, en los casos més graves, suprimen
por lo general, en poco tiempo, el origen de la infeccién é
impiden que se propague.

No sucede asi cuando el agente infeccioso ha penetrado
ya en el torrente circulatorio y producido trombosis ve-
nosas. En este caso, aunque es conveniente siempre con-
tinuar el lavatorio antiséptico de la mucosa uterina, no es
posible afirmar que sea coronado de éxito. El caso actual
prueba que puede curar con rapidez la lesién del ttero,
mientras tanto que el mal se propaga 4 las venas profun-
das. En tales condiciones la eficacia del tratamiento mé-
dico es muy limitada. La antipirina, recomendada recien-
temente, obra sélo sobre la temperatura, disminuyendo la
hipertermia ; el sulfato de quinina 4 altas dosis es, quiz,
més eficaz, pero obra inicamente sobre las consecuencias
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gecundarias de la fiebre sin modificar la causa primera de
la flogosis. Es no obstante el agente més 1til de que dis-
ponemos para disminuir, en cierto modo, las fermentacio-
‘nes microbianas, y para evitar el desarrollo del agente in-
feccioso.

Conviene saber que la naturaleza tiende esponténea-
mente 4 eliminar los virus introducidos en el organismo.
Todo tratamiento debe tener por objeto favorecer esta eli-
minacién y activar las funciones de los emunctorios. Las
bebidas calientes y aleohdlicas, al favorecer la diuresis,
los sudorificos, como los polvos de Dower, las lociones vi-
nagradas frias, al estimular las funciones de la piel, pres-
tan servicios innegables. La leche sobre todo, como ali-
mento completo y diurético de primer orden 4 la vez, es
el auxiliar més eficaz de la medicacién : debe combinarse
con el alecohol y el extracto de carne para sostener las
fuerzas.

Como en todas las enfermedades infecciosas, la profi-
laxis en las paridas es mucho mas importante y eficaz que
la terapéutica. No debe procurarse contener los estragos
del veneno cuando se ha absorbido hace ya mucho tiempo
y dispersado por todo el organismo, sino al principio
cuando s6lo ha producido accidentes locales y fenémenos
de intoxicacion superficial. Es indudable que si esta pobre
Joven, en vez de caer en manos de una comadrona igno-
rante y sucia, hubiera sido asistida por un médico ins-
truido y euidadoso, se hubiesen evitado todos estos acci-
dentes. No hubiera habido retencién de la placenta ni de
las membranas, y si por casualidad hubiese quedado algo
en la cavidad uterina, una irrigacién antiséptica precoz
habria evitado las consecuencias funestas. La omisién de
estas precauciones ha puesto en grave riesgo la vida de la
enferma; cuando ingres en el hospital habfa producido ya
sus efectos el veneno y era impotente la terapéutica.
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NOTA ADICIONAL

Como era ficil suponer, la enferma murié 4 los pocos:
dias. Véanse los resultados de la autopsia practicada por
mi interno el Sr. Leflaive. Confirman por completo el
diagnéstico hecho en vida.

El examen de los érganos genitales demuestra que las
lesiones uterinas son poco importantes. La vagina estd
sanaj la vejiga normal, algo congestionada en su parte
inferior. El cuello uterino no es grueso ni estd reblandeci-
do ; no presenta ulceracién alguna. La cavidad del utero
se halla retraida, sin pus ni secreciones putrilaginosas.
La mucosa no estd engrosada ni tomentosa, es de color
apizarrado liso y adherido al tejido subyacente. No hay,
por lo tanto, indicio de metritis actual.

Al dividir el cuerpo del titero se observa que las venas
estdn muy dilatadas ; algunas contienen todavia cofgulos
fibrinosos. Hay en la parte anterior, en el fondo de saco
vesico-vaginal, un foquillo purulento anfractuoso, que co-
rresponde 4 una serie de senos venosos llenos de pus; este
foco es circunscrito y estd tapizado de un cascardn fibroso.

En los ligamentos anchos, en el sitio correspondiente
al plexo pampiniforme, no hay islotes de supuracién, pero
si codgulos fibrinosos en abundancia. El ovario est4 sano,
lo mismo que la parte proxima del peritoneo.

Al disecar el sistema venoso abdomino-pelviano, se
observa que al principio es permeable la vena cava infe-
rior. Pero 4 2 centimetros por encima de la desembocadu-
ra de las dos venas iliacas, la pared anterior de la vena es
negruzca y estd reblandecida é infiltrada de un exudado
putrilaginoso.

Desde la bifurcacién de las iliacas es completa la imper-
meabilidad de los vasos. Hay bastantes codgulos cruéricos
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que llenan por completo la vena. En la iliaca externa de-
recha son crudricos; pero en ciertos puntos se han hecho
fibrinosos sin mezcla de pus. En la iliaca interna el codgu-
lo es indudablemente de fecha antigua, fibrinoso por com-
pleto, con una serie de estrangulaciones y de abultamien-
tos sucesivos. El interior del codgulo estd reblandecido y
el centro en degeneracion puriforme.

A la izquierda las lesiones son andlogas, pero més
acentuadas atin. La vena iliaca externa de este lado se halla
reducida 4 un cordén duro, fibroso, cicatricial: apenas tiene
el volumen de la arteria radial. Su calibre est4 obliterado
casi por completo. En el sitio correspondiente al arco cru-
ral forma una dilatacién en forma de ampolla de gran vo-
lumen, llena de pus cremoso de la consistencia y del color
de la almdciga. La supuracion de la vena se continua en
toda la extension de la femoral hasta el tercio inferior del
muslo ; se prolonga mds todavia, pero no se disecaron
las venas de la pierna. La safena no contiene codgulos y
se halla en estado normal.

En la excavacién pelviana la vena hipogdstrica izquier-
da estd obliterada por completo y convertida en un cor-
dén fibroso; ha debido contener pus, porque existe en un
punto de su trayecto una dilatacién circunscrita llena de
pus caseoso como el de la femoral.

La vena femoral derecha la llena un codgulo fibrinoso
antiguo, con reblandecimiento central puriforme en cier-
tos puntos, pero sin pus.

En resumen, resulta de este examen que, aunque la
mucosa y los senos del titero han sido el punto de partida
de la infeccién, no presentan alteracién morbosa alguna,
hecho que habia afirmado la clinica. La flebitis interesa
todas las venas de la pelvis y del muslo, y los resultados
de la autopsia concuerdan por completo con los sintomas

observados durante la vida, puesto que las lesiones son

Cristea méntea. — Touo I 2
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mucho mds extensas y profundas en el lado izquierdo, si-
tio del edema inicial, y en este punto la inflamacién ha-
bia sido supurada.

Este es un ejemplo tipico de flebitis supurada que co-
municaba al principio libremente con el sistema venoso ge-
neral. La alteracién de la pared de la vena cava prueba
que el agente séptico penetraba con facilidad en ella.

Veamos ahora los resultados de la diseminacién de los
productos infecciosos transportados por via venosa.

El higado es enorme y pesa 2500 gramos. Es graso y
tiene el color moreno claro de los higados septicémicos. El
parénquima estd anémico. En la cdpsula de Glisson se ven
estrias blanquecinas que corresponden, al parecer, 4 linf4-
ticos dilatados, é .islotes, blanquecinos también, que for-
man una serie de manchas jaspeadas. El tejido hepdtico es
muy friable y se desgarra con gran facilidad. No hay ni
abcesos ni infarto.

En los pulmones existen , por el contrario, lesiones de
importancia. La cavidad de la pleura izquierda contiene
un derrame turbio muy purulento, préximamente un li-
tro. El pulmén correspondiente estd atelectdsico y exan-
giie. Hacia la parte media del 16bulo inferior hay un in-
farto metastésico supurado del grosor de una avellana, si-
tuado debajo de la pleura y causa del derrame. La arteria
pulmonar que corresponde al infarto se halla obliterada
por un codgulo puriforme. En la cara interna del 1ébulo
superior se ve una segunda serie de infartos més recientes,
unos rojos todavia, otros supurados y que han formado
cavernillas gangrenosas (1). Por dltimo, en la lengiieta
anterior del lébulo superior se encuentra un islote de
bronco-pneumonia supurada, en medio del cual existen
cuatro infartos de color rojo obscuro.

(1) Esta lesion fue la que simuld en vida de la enferma los signos de la
tuberculosis incipiente.
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El pulmén derecho padece lesiones andlogas, pero me-
nos avanzadas. Se destacan de un fondo de bronco-pneu-
monfa difusa infartos de dimensiones diversas y de edad
variable. Al corte se descubren en ciertas arteriolas depé-
sitos fibrino-purulentos. La pleura visceral estd sembrada
de manchitas equiméticas, rudimento de embolias capila-
res sépticas.

Los ganglios del mediastino estdn hinchados y vascula-
rizados, pero relativamente sanos.

El bazo, como en la mayor parte de los estados infeccio-
808, es enorme y pesa 515 gramos. Su tejido es blando y
friable ; sobresalen en ciertos puntos de su superficie islo-
tes de color de heces de vino que corresponden 4 infartos
hemorrégicos. No hay indicios de focos supurados.

El corazén es blando y fldcido, lleno de codgulos agé-
nicos. El musculo cardiaco estd sobrecargado de grasa y
en degeneracién manifiesta. Las valvulas, sin estar enfer-
mas, se hallan engrosadas en su borde libre. Las cavidades
derechas de esta viscera son delgadas y friables y contie-
nen un codgulo de color de heces de vino pélido.

. El peritoneo, aun en la excavacién pelviana, no presen-
ta lesién alguna apreciable, y lo mismo sucede con los
psoas. No hemos encontrado supuracién muscular.
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Sumario : La pirpura no es una entidad morbosa definida.—Deserip-
cién de un caso de prirpura hemorrdgica infecciosa.—Diferencias elini-
cas con las purpuras de origen nervioso, la hemofilia y el escorbuto.—
Relaciones patégenas entre la enfermedad de Werlhof y las formas gra-
ves de purpura tifoidea.—Lesiones embdlicas comunes y presencia de
micrococos en el suero sanguineo.—Indicaciones prondsticas y tera-
péuticas.

Hay pocas cuestiones en clinica tan rodeada de dificul-
tades como la piirpura. Etiologia , anatomia patolégica, na-
turaleza, todo es obscuro en esta afeccién ; no sabemos atin
si se trata de una entidad morbosa definida 6 de un sindro-
me comun & varias enfermedades. Es preciso, por lo tan-
to, estudiar cuidadosamente los casos que se presenten 4
la observacién, hasta el dia en que todos estos datos permi-
tan hacer la historia cientifica de las enfermedades de la
sangre. Hoy tenemos ocasién de analizar un buen ejemplo
de esta enfermedad curiosa.

El enfermo ocupa el nim. 28 dela sala Chauffard, y ex-
cepto su palidez, que es extremada, tiene el aspecto de un
hombre vigoroso. Es, en efecto, un joven de venticinco
afios, robusto y de buena constitucién ; pero, 4 causa de su
enfermedad actual, se halla en un estado de anemia pro-
funda. Sus tegumentos son pélidos y casi exangiies; se
oyen soplos fuertes en la base del corazén y en las yugula-
res; su pulso es pequefio y rdpido; siente desvanecimien-
tos en cuanto hace un movimiento brusco ; fenédmenos de
anemia cerebral, que eran atin més pronunciados hace al-
gunos dias. Todo, en una palabra, indica que este hombre
acaba de sufrir una pérdida grande de sangre.
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Voy 4 hacer, en pocas palabras, su historia. Hasta la
edad de ventidés afios jamds ha estado enfermo, ha obser-
vado una buena higiene y no tiene antecedentes de alco-
holismo ni de sifilis. Pero desde hace tres afios ha sufrido
dos enfermedades graves, primero una fiebre tifoidea y
accesos de fiebre intermitente rebelde, 4 los dieciocho me-
ses de residir en Madagascar. Conviene advertir que, 4 pe-
sar de la insalubridad del clima tropical, jamés revisti6 en
4l el paludismo la forma de fiebre perniciosa ni de fiebre
biliosa hematirica; pero en la dltima época de su perma-
nencia en aquella isla, comenzé 4 sufrir anemia.

Volvi6 4 Francia, y, al poco tiempo de desembarcar,
tuvo un acceso febril durante el cual, por vez primera, se
presentaron epistaxis muy abundantes. Este enfermo no
era, por lo tanto, un caquéetico ni un palidico inveterado.
No tenia el color plomizo ni el edema de las piernas que
se observa tan 4 menudo en las personas que sufren palu-
dismo; el higado y el bazo no estaban aumentados de vo-
lumen ; la orina era clara, més bien pélida que pigmenta-
da ; nada, en una palabra, indicaba una alteracién de la
salud general.

En estas condiciones, buenas en apariencia, se presen-
taron los accidentes que voy 4 describir.

El 27 de Febrero tltimo, sin causa apreciable, tuvo el
enfermo por la mafiana epistaxis que duré casi media hora.
No prest6 por el pronto atencién 4 este fendmeno, y si-
guib su trabajo. Hacia las diez se reprodujo la hemorragia,
pero més abundante; desde entonces hasta el dia siguien-
te 4 las doce, es decir, por espacio de ventiséis horas, si-
guid sangrando, en més 6 menos abundancia, sin el menor
intervalo. La cantidad de sangre perdida excedié de 2 li-
tros. Quedé muy débil y tuvo amagos de sincope. Al me-
dio dia fué conducido el enfermo al hospital casi exangiie
Y en un estado de anemia grandisimo.
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Al dia siguiente por la mafiana, 1.° de Marzo, vimos por
vez primera 4 este hombre. La epistaxis se habia conteni-
do; pero todo el cuerpo estaba cubierto de una erupcién
caracteristica. Eran manchas purptireas, de color rojo vivo:
6 violdceo, algo elevadas con relacion 4 la epidermis, indo-
lentes, que no desaparecian al comprimir con el dedo ni
estaban rodeadas de aureola eritematosa. Era ficil conocer,
por estos caracteres, una erupcién de pirpura que presen-
taba ciertas disposiciones especiales. En efecto, en vez de
las equimosis de distribucién simétrica en los miembros y
pliegues articulares, las manchas purptireas estaban en este
caso diseminadas con irregularidad por toda la superficie
tegumentaria, y eran algo confluentes en las piernas y en
los antebrazos. La cara estaba libre, pero el cuello se ha-
llaba sembrado de ellas, sobre todo en los sitios donde roza
el cuello de la camisa y que se irritan de continuo. Las
mufiecas, donde se veian vesiculas de eczema, presenta-
ban, por la misma causa, papulas sanguinolentas mucho
mds numerosas, que se hacian coherentes donde se habia
inflamado la piel por rascamiento.

Ademés de las manchas de pirpura habia equimosis
subcutdneas mds 6 menos extensas y situadas 4 profun-
didades variables : se diria que eran contusiones de fecha
distinta que pasaban por matices diversos.

Hasta entonces las mucosas, excepto la nasal, habian
quedado, al parecer, libres de toda lesién. No se descu-
brian manchas en la béveda palatina, ni en la lengua : no
obstante, dos puntos hemorrdgicos que existian en la cara
interna de las mejillas indicaban la invasién préxima de
la mucosa bucal y, en efecto, los dias siguientes se presen-
taron en sitios diversos de la boca equimosis numerosas.

Todos los érganos estaban sanos : no habifa indicio de
hemorragia muscular ni de complicaciones viscerales. El
corazén y los pulmones funcionaban bien ; lo mismo su-
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cedia con los intestinos 4 pesar del aspecto melénico de
las deposiciones ; parecia indudable que la sangre proce-
dia de las epistaxis y habia penetrado en el tubo digesti-
vo, durante la hemorragia nasal. La orina no contenia in-
dicio de sangre ni de albtimina.

Este primer ataque de plirpura que sobrevino inmedia-
tamente después de una epistaxis abundante, fue seguido
de una especie de calma, durante la cual cesaron los fe-
némenos hemorrdgicos. En los tres dias siguientes se pre-
sentaron pocas manchas nuevas, desaparecieron los vérti-
gos, fueron méds raros los desfallecimientos y mejord el
estado general. Pero de repente, el 3 de Marzo, & pesar
del empleo de una medicacién astringente activa, hubo
una nueva epistaxis que dur6 mds de una hora. El tapo-
namiento de las fosas nasales con algodén empapado en
esencia de trementina la contuvo por el pronto, pero si-
gui6 la pérdida de sangre por la parte posterior de la na-
riz. Aquella tarde hizo el enfermo una deposicién negra
que contenia bastante cantidad de sangre deglutida.

Dos dias después (5 de Marzo) se reprodujo la hemo-
rragia, esta vez con més abundancia; en dos ocasiones dis-
tintas durd casi dos horas, y dej6é al enfermo exangiie ;
cedi6 al fin, bajo la influencia del taponamiento anterior
y posterior, y de una dosis elevada de opio y de ergotina
(15 centigramos de extracto tebdico y 5 gramos de ergo-
tina en pocién).

Hubo un nuevo brote de plrpura en las mucosas y en
la piel. Aquella tarde misma la lengua, el velo palatino,
la tivula, la béveda del paladar, el fondo de la faringe es-
taban sembrados de manchas hemorrdgicas, que variaban
desde simples puntitos, hasta placas de mds de un centi-
metro de didmetro. En la piel se produjo una eflorescencia
idéntica : el cuello, las piernas, los brazos y el dorso se
cubrieron de petequias y de equimosis.
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La situacién del enfermo se agravé. Observamos por vez
primera un movimiento febril notable. El termémetro
marcé 38°,5 y el pulso era pequefio y casi imposible de
contar. El paciente no podia hacer el menor movimiento
sin que sobrevinieran nduseas : su vista se nubld ; 4 cada
instante se veia amenazado de sincopes y sentia horri-
bles dolores de cabeza. Cada tres horas se le hicieron in-
yecciones subcutdneas de éter, y se le di6 té con ron: se
continué la pocién opidcea, alternando con 4dcido sulfiirico
en forma de agua de Rabel.

Por la noche cesaron las hemorragias y disminuyé la
fiebre : al dia siguiente expulsé el enfermo sangre con las
deposiciones, pero es probable que fuera la deglutida la
vispera. No hubo ni hematuria ni albuminuria.

Desde aquel momento fueron raros los brotes de man-
chas purpiireas en los miembros ; no se reprodujeron las
hemorragias de las mucosas, y la temperatura se hizo in-
ferior 4 la normal (36°3). La convalecencia fue répida y
observamos de dia en dia que el enfermo recobraba fuer-
zas y se atenuaban los sintomas funcionales. Hoy estd
conjurado, al parecer, todo peligro, y excepto la anemia
excesiva que persiste por necesidad, parece que ha termi-
nado de una manera definitiva la crisis hemorrdgica que
acaba de atravesar el paciente.

He aqui una afeccién aguda que ataca 4 un joven que
ha sufrido antes paludismo, pero que se halla en plena sa-
lud ; esta afeccién es ante todo hemorrdgica ; apirética al
principio, se hace febril 4 cada brote nuevo, y durante
cada recidiva origina una erupcién confluente de manchas
equiméticas y de sufusiones sanguineas. Después, cuando
se agrava el enfermo y parece inminente la muerte, sobre-
viene un periodo de calma, sefial de una convalecencia
rdpida.

¢ Qué nombre dar 4 esta enfermedad singular? Desde el
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punto de vista dermatoldgico, es indudablemente pirpu-
ra ; pero, como sabéis, este nombre no da idea alguna cla-
ra respecto al diagnéstico de la especie nosoldgica, por-
que comprende una serie de grupos morbosos diversos que
corresponden 4 casos distintos.

Aunque sin pretender tratar en extenso de la patologia
de la pirpura, manifestaré que existen cuatro clases prin-
cipales, descartando las erupciones purpiricas, consecuti-
vas 4 la ingestién de ciertas substancias medicamentosas,
como el ioduro potésico.

Hay primero ptrpuras de origen nervioso que son qui-
z4 las mds comunes de todas. En este grupo no existen le-
siones vasculares ni alteraciones de la sangre ; la diapede-
sis hemorrdgica se efectua en virtud de trastornos conges-
tivos vaso-motores. Esta variedad de pirpuras se observa
en dos circunstancias diferentes. Unas veces es sintoméati-
ca de una lesién de los nervios 6 de la médula espinal, y
se la ve sobrevenir 4 consecuencia de una neuritis 6 en el
curso de la ataxia locomotriz (Straus) ; otras, por el con-
trario, es sintomdtica y constituye la mayor parte de los
casos de purpura simple.

El cuadro clinico es en este caso el signiente. La erup-
cion principia de pronto & consecuencia de un enfriamien-
to 6 de una impresién moral. Va precedida por lo comiin
de prédromos que consisten en hormigueo, picor, sensa-
cién de adormecimiento 6 de quemadura en los miembros
inferiores ; después se presenta edema agudo de los tegu-
mentos, que precede inmediatamente 4 la aparicién de
manchas purpiireas y se repite siempre que hay un nuevo
ataque fluxionario. El rasgo caracteristico de esta variedad
de plirpura es presentarse en forma de punteado finisimo,
sin elevacién papulosa de la piel y sin equimosis subcuté-
neas. Los sitios predilectos de la erupcién son los miem-

_bros inferiores ; nunca, 6 casi nunca, invade las mucosas



26 ENFERMEDADES GENERALES

ni produce hemorragias viscerales. Las manchas estdn dis-
tribuidas por la piel con una simetria perfecta, no sélo
respecto al conjunto, sino también al detalle de su repar-
ticién; se observan 4 la vez, por lo comiin, trastornos de la
sensibilidad, de ordinario hiperestesia, pero en ocasiones
también anestesia.

Es indudable que esta definicién no corresponde 4 los
sintomas clinicos que observamos en nuestro enfermo. En
éste la extensién y confluencia de las manchas hemorrd-
gicas, su asimetria, su propagacién 4 las mucosas, y sobre
todo, la fiebre de que iban acompaifiadas las recrudescen-
cias del exantema, no permiten suponer que se trate de
una purpura simple.

Otra segunda categoria de ptirpuras, que debemos tam-
bién eliminar en el caso presente, la constituyen las sin-
tomadticas de las enfermedades generalas. La aparicién de
manchas hemorrégicas en los miembros, es frecuente du-
rante varias afecciones crénicas y constituye casi siempre
un signo prondstico grave. Estas ptrpuras se observan de
preferencia en los tuberculosos y en los cancerosos, aun
antes del periodo de caquexia final, y he tenido ocasién de
demostraros varias veces el valor sintomadtico de las equi-
mosis espontdneas de la regién dorsal, de las manos y de
las mufiecas como indicio de una tuberculosis latente en
los viejos. Los diabéticos, los albumintricos y los pela-
grosos las padecen también 4 menudo.

Esta variedad de pirpura es por lo comiin ficil de diag-
nosticar. Ademds de lo grave del estado general de los en-
fermos, tiene caracteres especiales faciles de conocer. La
erupcién se limita casi siempre 4 los miembros inferiores,
de preferencia 4 las piernas y los pies. Presenta cierta si-
metria de conjunto y estd constituida por manchas equi-
mdticas extensas y de forma irregular en vez del punteado
lenticular de la purpura simple. Las equimosis casi nunca
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interesan el tejido celular subcutédneo ni las mucosas,
aunque el afio anterior vi un ejemplo notable de esta
generalizacién en una tuberculosa. No es preciso discutir
este diagndstico.

Llegamos 4 otra categoria de ptirpura, cuyo origen es
mucho mds obscuro, y que dependen al parecer de una al-
teracién primitiva de la sangre. Constituyen este grupo dos
enfermedades principales, la hemofilia y el escorbuto, y
necesitamos discutir la posibilidad de accidentes de este
género en nuestro enfermo.

La hemofilia constituye una predisposicién especial ori-
ginal y transmisible por herencia en ciertas familias, en
virtud de la que la sangre carece al parecer de sus propie-
dades plésticas normales y se coagula con mucha dificul-
tad. Casi siempre se necesita una circunstancia particular
que origine una hemorragia, para revelar la existencia de
la hemofilia. Un traumatismo insignificante, una cortadu-
ra, la extraccién de un diente, van acompanados de una
hemorragia abundantisima, que cuesta mucho trabajo con-
tener. Entonces se sabe que existe esta predisposicién en
varios individuos de la misma familia. Otras veces los ata-
ques de hemofilia son menos tipicos y se presentan en el
curso de una enfermedad intercurrente. Conozco una fa-
milia de hemofilicos, dos de cuyos miembros murieron 4
causa de hemorragias sintomdticas de afecciones muy dife-
rentes al parecer. El hijo muri6 de hemorragia intestinal
durante una fiebre tifoidea, su hermana de hemorragia ce-
rebral acompafiada de apoplegia retiniana, hallandose pa-
deciendo nefritis. El afio anterior estuvo expuesta & morir
demetrorragia que sobrevino enel perfodo menstrual. Pero
ademds de este dato fundamental de la herencia, que falta
por completo en nuestro enfermo, los caracteres clinicos de
la hemofilia son muy diferentes. Pocas veces, por no decir
nunca, se manifiesta esta enfermedad por pirpura verda -
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dera ; las hemorragias se presentan en una gran extensién
por las mucosas, 6 son viscerales, faltan las manchas cu-
tdneas dlsemmadas , excepto las equimosis subcnté.neas que
producen los roces més ligeros.

El escorbuto, por el contrario, se parece mds al cuadro
clinico que presentaba nuestro enfermo. En las formas
ligeras se observan manchas purptreas en los miembros
inferiores, 4 la vez que los signos de anemia general, fené-
,menos que van acompafiados en ciertos casos de hemorra-
gias por las mucosas. Pero las manchas tienen la forma
de elevaciones papulosas, ocupan el sitio de los foliculos
pilo-sebdceos, y no son méculas planas diseminadas indis-
tintamente por los tegumentos. Este cardcter, sobre el que
insisti6 Laségue y que asemeja la erupcién escorbitica al
acné hemorrigico, no se observa en nuestro enfermo. En
las formas graves, el cuadro es atin més diferente. Adem4s
de las pdpulas sanguinolentas diseminadas por los tegumen-
tos, existen extensas placas equiméticas, cutineas y subcu-
téneas, y hemorragias intra-musculares que forman verda-
deros tumores dolorosos en la continuidad de los miem-
bros. Las encias se afectan siempre y tienen la forma
de rebordes fungosos, violdceos, que cubren el cuello de
los dientes y exudan un liquido sanguinolento fétido. En
estos casos se observan trastornos tréficos graves, altera-
ciones Gseas, separacién de las epifisis, accidentes todos que
indican la debilidad profunda del organismo.

El caso actual no es indudablemente de naturaleza es-
corbiitica. A pesar de la confluencia de la erupcién pur-
plirea bucal, las encias estdn sanas ; inicamente se obser-
van en ellas algunos puntitos hemorrdgicos. Ademds, el
escorbuto sélo se desarrolla en condiciones especiales de
alimentacién defectuosa : es una enfermedad de hambre
que tiende 4 desaparecer cada vez més, y aunque la salud
de nuestro enfermo durante su permanencia en Madagas-
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car se resintié 4 causa del paludismo, no creemos que esta
influencia telirica fuera capaz de desarrollar en él ten-
dencia al escorbuto. _

Queda un 4ltimo grupo de pirpura, que comprende los
exantemas hemorrdgicos de las enfermedades infecciosas.
Pertenecen 4 esta clase, no solo las fiebres eruptivas, por
ejemplo, la viruela, y en casos mds raros el sarampién y
la escarlatina, sino las enfermedades microbianas como la
endocarditis ulcerosa, que se revelan muchas veces por
embolias sépticas cutdneas, de determinacién purptrica.
El reumatismo merece quizd ser incluido en esta catego-
ria, porque hay reumatismos infecciosos que van acom-
paiiados de hemorragias cutdneas y mucosas, y por otra
parte, la ptirpura esponténea coincide muchas veces, como
sabéis, con manifestaciones articulares y endocarditis. Se-
gun la doctrina actual del Hospital de San Luis, la pur-
pura llamada reumdtica es una enfermedad infecciosa
mds bien que un reumatismo cldsico. Me limito 4 indicar
esta hipétesis, de la que no participo en absoluto, y cuya
discusién me conduciria demasiado lejos.

El caso de purpura que estudiamos hoy pertenece 4 la
clase, mal conocida todavia, de las purpuras infecciosas.
Es, en efecto, el tipo de la piirpura hemorrdgica primiti-
va, de la enfermedad maculosa de Werlhof.

Recordaré, en pocas palabras, el cardcter de esta afec-
cién. Principia de repente en plena salud, y sin prédro-
mos. Los enfermos tienen 4 la vez hemorragias por las
mucosas y manchas purpireas en la piel, sin que la dis-
tribucién del exantema afecte una simetria rigurosa. La
fiebre falta de ordinario en.las manifestaciones primeras
de la enfermedad ; pero se presenta en las recrudescencias
nuevas, detalle indicado por el profesor Laségue (1) en
un trabajo publicado hace varios afios, pero que es de exac-

(1) Laségne, Archiv. gén. deméd., 1877.
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titud maravillosa. Después de una serie de ataques conges-
tivos, principia la convalecencia, aunque dejando muy de-
bilitado al enfermo. ; No es este, rasgo por rasgo, el cua-
dro que hemos observado?

Tal es la pirpura hemorrdgica benigna, la enfermedad
de Werlhof curable. Pero ademés de este tipo, que repre-
senta la forma ligera de la infeccion, hay una serie de for-
mas graves descritas, en 1883, por A. Mathieu y Gomot
con el nombre de ptrpura tifoidea. En este caso, el prin-
cipio no sélo es brusco y caracterizado por la aparicién en
plena salud de hemorragias miiltiples, sino que éstas van
acompafiadas del cortejo de sintomas malignos que carac-
terizan la invasién de las grandes pirexias; la fiebre se
inicia con cefalea persistente, quebrantamiento grandisimo,
sequedad de la lengua, albuminuria y raquialgia, como en
la viruela. El enfermo pierde 4 la vez el apetito, y cae en
un estado de colapso : es un verdadero principio de tifus.

Estos sintomas generales van precedidos 6 acompaiia-
fiados de hemorragias ; son 4 la vez cutdneas, mucosas y
viscerales, y de ellas, las mds frecuentes y abundantes,
son Jas hematurias. Fenémeno notable, 4 pesar de estas
hemorragias, es raro ver que descienda la temperatura en
el momento de las crisis de piirpura, lo mismo que sucede
en otra enfermedad infecciosa, la fiebre tifoidea, en la que,
cuando hay hemorragia intestinal grave, el termdémetro
suele marcar 40° después de la pérdida de sangre.

Mé4s todavia: en ciertos casos, se ve en las manchas
equimdticas formarse placas gangrenosas, testimonio irre-
cusable de la naturaleza séptica del proceso hemorrdgico.
Potain y Martin de Gimard, han observado casos de este
género.

En el fondo, parece 16gico suponer que estas formas be-
nignas y graves no son entidades morbosas distintas. Los
sintomas fundamentales que se observan son los mismos,
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atenuados en el primer caso, exagerados en el segundo.
Resulta, al parccer, de la marcha y de la evolucién de
estas purpuras, que los gérmenes infecciosos penetran en
la piel y en las mucosas por via embdlica, segiin toda pro-
balidad, y que las embolias capilares sépticas producen
fluxiones sanguineas locales y equimosis. El que la reac-
cion sea variable y la gravedad diferente éegﬁn los indi-
viduos, puede ser debido 4 la virulencia diversa del con-
tagio 6 4 la resistencia mayor 6 menor del sujeto contami-
nado. No debe hacerse clases distintas de las ptirpuras, se-
gun que sean 6 no febriles 6 que vayan acompafiadas de
hemorragias més 6 menos difusas. Estas divisiones, tie-
nen un valor desde el punto de vista prondstico, mas no
asi desde el nosolégico, porque sélo indican grados de una
misma afeccién. Es probable que en estos diversos casos
sea la misma la patogenia, y que tanto las pirpuras be-
nignas, como las graves, reconozcan una etiologia comun.

Confieso que esto es una hipdtesis que necesita confir-
macién mds decisiva, pero se funda en hechos bien ob-
servados. Se ha demostrado por completo la naturaleza
infecciosa de estas purpuras. En 1876, descubrié Hayem,
en un caso de purpura mortal, lesiones del higado idén-
ticas 4 las de la septicemia é infeccién purulenta, 4 saber :
manchas anémicas y abcesos miliares ; descubrié también
colonias de lencocitos aglomerados en la dermis cuténea,
cerca de las manchas hemorrdgicas. Balzer prosiguié estas
investigaciones ; no s6lo descubrié las mismas masas de
glébulos blancos, sino que demostrd la presencia de mi-
crococos, pero no se atrevié 4 afirmar su influencia paté-
gena. Klebs, en Alemania, y Wickham Legg, en Inglate-
rra, obtuvieron resultados anédlogos.

Un médico italiano, Petrone, complet6 estos datos por
la experimentacién. Descubrié en la sangre tomada de una
mancha de pirpura, bacilos y micrococos que logré culti-
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var. Los liquidos de estos cultivos, inoculados 4 los cone-
jos, produjeron hemorragias. Un interno de los hospita-
les, Martin de Gimard, ha repetido estos estudios (1888),
sacando de ellos conclusiones andlogas. En varios casos
mortales de pirpura, ha observado siempre foquillos mi-
liares de leucocitos en la piel y en el parénquima renal, y
en el centro de estos abeesillos, islotes de micrococos ; ja-
m4s los ha visto asociados con bacilos. Los cultivos han
permitido multiplicar el micrococo y hacer inoculaciones
sucesivas.

Mi interno Grandhomme, ha examinado la sangre
de nuestro enfermo ; ha visto desarrollarse 4 las cua-
renta y ocho horas una colonia de micrococos andlogos 4
los descritos por Gimard ; pero como no se han hecho ex-
periencias de contraprueba inoculando los liquidos de cul-
tivo, no es posible afirmar la identidad de los dos mi-
crobios. El hecho tiene un gran interés, porque prueba la
existencia de un miero-organismo infeccioso en las formas
ligeras de ptirpura hemorrégica, lo mismo que en las va-
riedades tifoideas.

¢ Es idéntico el microbio patégeno? Se presume, pero
es imposible afirmarlo. Lo que parece indudable, es que
las manchas purpiireas dependen de pequefias embolias
microbianas, y que estas embolias son sépticas en cierto
modo. En cuanto 4 saber de dénde proceden los microbios
que circulan asi en la sangre, es una cuestién descono-
cida aun, respecto 4 la que se tienen pocos datos. Se su-
pone que en la mayor parte de los casos, el germen pro-
cede del exterior ; ciertos hechos que me ha referido el
Dr. Champetier de Ribes, autorizan 4 creer que se pro-
duce algunas veces una auto-infeccién ; en efecto, este mé-
dico distinguido ha visto sobrevenir la pirpura en una
mujer embarazada, que conservaba en el tteroel feto ma-
cerado.
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Es indudable que otros agentes microbianos patégenos
son capaces de producir hemorragias cutdneas y viscera-
les, y estdn dotados de virulencia mucho mayor. Basta re-
cordar lo que sucede en la viruela hemorrdgica, en la que
la aparicién de equimosis y de pépulas sanguinolentas es
indicio de una malignidad excesiva y hace el prondstico
casi desesperado. En la endocarditis infecciosa, la presen-
cia de manchas purptireas diseminadas por la piel es de
un augurio funesto, y anuncia la muerte préxima. En la
purpura hemorrdgica, por el contrario, la aparicién de
manchas sanguineas numerosas, y hasta de hemorragias
multiples de las mucosas, no indica por necesidad un es-
tado grave, y el caso actual basta por si s6lo para demos-
trar que las propiedades sépticas del agente infeccioso son
mucho menores, porque el enfermo curé en poco tiempo.
Es indudablemente un micro-organismo distinto del de la
viruela y del de la endocarditis infecciosa; el hecho de que
la purpura hemorrdgica nunca es contagiocsa, prueba bien
4 las claras que, aunque el proceso embdlico es comin 4
estas enfermedades diversas, la naturaleza del microbio
patégeno es muy diferente.

Hasta aqui llegan las nociones de patogenia que posee-
mos ; todo lo deméds es hipétesis pura. Si queremos saber
por qué se desarrolld la plrpura en el caso actual, sélo
encontraremos indicios vagos. Puede preguntarse si la fie-
bre tifoidea anterior, y sobre todo el paludismo, habrin
obrado como causas predisponentes. Esto es verosimil si se
recuerda que durante su acceso tltimo de fiebre intermiten-
te, tuvo el enfermo dos epistaxis bastante abundantes, que
fueron como la primer advertencia y el esbozo de los ac-
cidentes actuales. El resto ha debido hacerlo el trabajo fa-
tigoso que puso al organismo en un estado vulnerable gran-
disimo. Estas consideracionesse aplican 4 todas las enferme-

dades infecciosas, pero nada prueba que sean verdaderas.
Crinica méprea. — Tomo 1, ?
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Nada mds dificil que diagnosticar la piirpura infecciosa.
La gravedad real de los accidentes no se halla siempre
en relacién con la intensidad de los prédromos y de los
fenémenos febriles ; una ptrpura que principia de un mo-
do insidioso y que, al parecer, es benigna, se complica de
pronto y se hace grave, sélo por la abundancia y la repe-
ticién de las hemorragias ; otra que parecia ser al princi-
pio grave, cesa y desaparece sin dejar rastro. Deben con-
siderarse, en general, como indicios desfavorables la exis-
tencia de una fiebre alta y de una gran hipertermia; la pre-
sencia de albuminuria y de hematurias (este sintoma 1ilti-
mo por alarmante que sea, no entrafia siempre un pronds-
tico desfavorable, porque he visto curar dos enfermos en
quienes se present con caracteres de importancia); por
ultimo, las complicaciones como la congestién pulmonar y
la miocarditis.

En toda ptrpura hay una doble fuente de peligro ; la in-
feccion de la economia y la pérdida de sangre que puede
ser‘excesiva. El peligro primero no tiene tanta gravedad
como el segundo; por consiguiente, lo confieso, he abri-
gado grandes temores por la suerte de nuestro enfermo,
cuando vi repetirse por tercera vez las epistaxis que dura-
ban dias y que ocasionaban una pérdida de varios litros
de sangre. Por fortuna es joven y ha rehecho sus globu-
los con gran rapidez, 4 semejanza de las mujeres paridas,
quienes después de hemorragias uterinas abundantisimas,
Se reponen en pocas semanas.

En el tratamiento de la pirpura hemorrigica hay que
llenar una indicacién doble : oponerse 4 la infeccién de la
sangre y contener la tendencia 4 la difusién hemorrdgica.
La primera de estas indicaciones es dificil de Ilenar, por-
que no disponemos de un agente antiséptico capaz de des-
truir los gérmenes que circulan con la sangre ni sabemos
que exista. Puede suponerse, por analogia, que el sulfato



PURPURA HEMORRAGICA INFECCIOSA 35

de quinina llena en parte esta indicacién, por sus propie-
dades anticiméticas. Ademds, por su accion astringente y
vaso-constrictora es 1itil para contener las hemorragias, y
mi antiguo maestro Gueneau, de Mussy, le preferia 4 to-
dos los demas hemostéticos en los casos graves.

Nuestro enfermo ha tomado todos los dias un gramo de
sulfato de quinina en dos dosis, y cuando se presentaban
la fiebre y las epistaxis, combinada con el opio 4 altas
dosis (15 centigramos de extracto tebdico), medicamento
que, segin Gubler, obra muchas veces cuando son inefi-
caces los demds. He procurado al mismo tiempo hacer
méds pldstica la sangre por medio de los astringentes dci-
dos, cuyo tipo es el 4cido sulfirico, y durante mds de una
semana prescribi en limonada 4 gramos diarios de aguna
de Rabel al dia. Creo que la accién de este medicamento
es mucho mas eficaz que la de las preparaciones de cor-
nezuelo de centeno, y sobre todo de ergotina, que hablan-
do con propiedad obran sélo sobre el elemento muscular,
y he visto que casi nunca son eficaces en los casos de pur-
pura hemorrdgica. Quizd sean utiles asociadas 4 las medi-
caciones precedentes.
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Sumario : Las formas atenuadas de la fiebre tifoidea son las que exponen
con frecuencia & errores de diagndstico.—Formas abdominales de tipo:
de embarazo géstrico: caracteres sacados de la temperatura, del estado
de la orina y de las condiciones epidémicas. — Fiebres tifoideas de
principio faringeo : anginas precoces intensas 6 ligeras. — Formas ca-~
racterizadas por predominio de los vémitos. — Fiebres de tipo tordei-
¢o inicial que simulan la pulmonia, la grippe 6 la tuberculosis miliar
aguda ; asociacion posible de la granulia y de la fiebre tifoidea.

La epidemia de fiebre tifoidea que reina hoy en Paris,
nos permite comparar muchas formas de esta enfermedad
y estudiar las evoluciones diversas. Aquellos de vosotros
que asistis 4 la Clinica,habréis visto que muchas veces esta
enfermedad, que se presenta de ordinario con un aspecto’
tan sorprendente, es dificil de conocer, y cuin insidioso
es su principio. Voy 4 ocuparme hoy de estas dificultades
clinicas que observéis todos los dias : no hay en la préctica
una cuestién cuyo conocimiento sea més ttil.

Partamos, si queréis, de un tipo normal. Lo presenta
un joven de dieciocho afios, que ingres6 hace ocho dias en
la sala Chauffard y ocupa el ntim. 26. De buena salud
habitual, se sintié, sin causa apreciable, hace doce dias fa-
tigado y débil: perdié el apetito, sintié pesadez en las pier-
nas, nduseas y sofiolencia. A los cinco dias de este ma-
lestar vago, not6 de pronto una mafana cefalalgia fuerte
y dolores en la nuca: hubo epistaxis durante el dia y
por la tarde un acceso fuerte de fiebre. A la mafiana si-
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guiente se encontrd abatide y sin fuerzas y acudi6 4 la
consulta del hospital.

Recordaréis el aspecto caracteristico que presentaba
aquel dia : su cara bultuosa, algo ciandsica, la indiferen-
cia y el estupor con que respondia 4 las preguntas, su
marcha vacilante indicaban el principio de una fiebre ti-
foidea.

Observamos por completo los tres grupos de sintomas
que caracterizan esta enfermedad : sintomas cerebrales,
abdominales y tordcicos.

La cefalea era el trastorno funcional predominante :
gravativa, continua, iba acompafiada de zumbidos de oidos
y de vértigos ; durante el reposo el enfermo estaba sofio-
liento y postrado, aunque no podia conciliar el suefio.

La lengua, sucia y roja en la punta, estaba ya seca y
pegajosa. Habia diarrea de color de ocre.

El aparato torédcico principiaba 4 afectarse, la respira-
cién era bastante frecuente (35) y en las grandes inspi-
raciones se ofa estertor sibilante bronquial.

La orina, roja y escasa, contenia una gran cantidad de
albtimina.

La fiebre tenia los caracteres tipicos que presenta en la
dotienenteria, es decir, que 4 una aceleracién mediana del
pulso correspondia una elevacién grandisima de la tempe-
ratura. Las pulsaciones no excedian de 80 por minuto y
el termémetro oscilaba entre 39°5 y 40°.

He aqui un caso normal de fiebre tifoidea, de mediana
intensidad y cuyas manifestaciones morbosas diferentes
se equilibran sin que predomine ningiin grupo de sinto-
mas. En estas condiciones el diagndstico es siempre facil
¥ puede preverse con ciertas probabilidades, que la evo-
lucién de la enfermedad sera regular.

Pero no siempre se observa este tipo cldsico, y muchas
veces se presenta la fiebre tifoidea con caracteres que la en-
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mascaran. El error es debido 4 dos clases de anomalias :
unas veces faltan los prédromos y los sintomas habitua-
les de invasién ; otras predominan de tal manera ciertas
manifestaciones cerebrales, pulmonares y tordcicas que
cambian la naturaleza del mal. Hay, por tltimo, casos nu-
merosos en los que la dificultad procede de la atenuacién
de los trastornos funcionales, y la afeccién se desconoce
por lo insignificante y benigna.

Revisaremos estas diferentes variedades, principiando
por las formas en las que predominan los sintomas abdo-
minales. La més frecuente de todas es el embarazo gis-
trico. Tenemos un buen ejemplo en la joven de dieciséis
afios que ocupa el nim. 11 de la sala Delpech. Esta jo-
ven, después de tres dias de prédromos vagos, se sinti6é
fatigada, quebrantada. Ingresé en el hospital con inape-
tencia, sed insaciable, lengua sucia y fetidez del aliento ;
no ha tenido diarrea. A excepcién de estos sintomas, nada
de tipico observamos : ni erupcién tifica, ni hipertrofia del
bazo, ni dolor iliaco, ni gorgoteo, ni el menor sintoma ce-
rebral, ni tendencia alguna al estupor. Hoy mismo, aun-
que hace cuatro dias que estd sometida la enferma 4 la
observacién, es imposible resolver la cuestién y afirmar si
se trata de un embarazo géstrico simple 6 de una fiebre
tifoidea ligera.

A decir verdad , esto es inicamente una sutileza del len-
guaje, porque en muchos casos el embarazo gastrico cons-
tituye por si solo una verdadera fiebre tifoidea en minia-
tura. El sindrome conocido con este nombre no es, en
efecto, una entidad morbosa definida en su naturaleza y
siempre comparable 4 si propia. Unas veces es indicio de
un trastorno local del estémago, de un catarro géstrico
pasajero, como el que se observa 4 consecuencia de la in-
gestion de alimentos indigestos 6 mal condimentados, y
entonces se corrige con el mds ligero purgante ; otras, por
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el contrario, es epifenémeno de una afecciéon aguda, una
angina 6 una pulmonia, por ejemplo. Es comiin como es-
tado morboso espontdneo, independiente de toda causa
apreciable y sin lesién orgénica ; en tales casos, constitu-
ye, al parecer, una enfermedad general ligera. Y lo que
prueba sus relaciones con la fiebre tifoidea es que durante
las epidemias de dotienenteria, se ven multiplicarse estas
formas mal definidas, que se asemejan 4 simples embara-
zos ghstricos, y que coinciden con frecuencia en una mis-
ma familia, con formas méds graves.

Estas fiebres continuas ligeras, cuya virulencia estd in-
dudablemente atenuada, bien por la resistencia del indi-
viduo, 6 por la naturaleza del virus contagioso, han sido
descritas recientemente con el nombre de tifoidetas. Creo
que la joven 4 que aludia hace poco es un ejemplo de ello.
Pero los caracteres clinicos que sirven para diferenciar la
tifoideta del embarazo géstrico son bastante vagos y tie-
nen s6lo un valor relativo. El mds importante, segtin Grie-
singer y el profesor Jaccoud, es la marcha de la curva tér-
mica. El embarazo géstrico verdadero se caracteriza por
la elevaciéon brusca de la temperatura, 4 la que sigue un
fastigio corto y un descenso rdpido. Al contrario, la tifoi-
deta reproduce atenuados los caracteres cldsicos de la cur-
va tifoidea ; es decir, que la temperatura se eleva progre-
sivamente en dos 6 tres dias, el fastigio presenta algunas
oscilaciones, y el descenso es gradual, con exacerbaciones
vespertinas. :

Estos caracteres son importantes, pero no creo que haya
derecho para formularlos como ley general. Es indudable
que en los casos tipicos de catarro géstrico sucede lo que
dice Griesinger, y que sucurva térmica difiere sensiblemen-
te de la de las fiebres tifoideas atenuadas; pero se obser-
van tipos intermedios de evoluci6én idéntica. La temperatu-
rano debe aceptarse como un criterio constante, porque se
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ven embarazos gdstricos apiréticos al lado de otros febri-
les. Hay més : existen verdaderas fiebres tifoideas en cuya
evolucién no se observa elevacién alguna de la tempera-
tura. Hemos tenido en la clinica un hombre cuyos sinto-
mas fueron cldsicos por completo, que tenia diarrea, erup-
cién de manchas rosadas, estupor y cefalea de la fiebre ti-
foidea, que estuvo tres semanas enfermo, principiando la
convalecencia 4 los veinticuatro dias : ahora bien ; la tem-
peratura jamés excedié de 38°2, y en el apogeo de la en-
fermedad se mantuvo en 37°,5. Es preciso, por lo tanto, no
contar en absoluto con la temperatura, aunque en gene-
ral da indicaciones exactas.

Hay otros dos sintomas que hacen presumir la existen-
cia probable de la fiebre tifoidea ; me refiero 4 los carac-
teres de la orina y 4 la marcha de la enfermedad.

La orina, en el embarazo géstrico verdadero, es con fre-
cuencia turbia y de color encendido ; hasta contiene algu-
nas veces indicios de pigmento biliar, pero casi nunca es
albuminosa. En la tifoideta, por el contrario, aunque sue-
le faltar la albuminuria, se la observa de cuando en cuan-
do ; de modo que la presencia de una nube albuminosa
tiene en estos casos un gran valor. Sabemos, desde las
investigaciones de mi maestro Gubler, cudn frecuente,
por no decir constante, es la albuminuria durante la fiebre
tifoidea.

En los casos dudosos es preciso tener en cuenta la du-
raci6n de los prédromos. El malestar prodrémico que per-
siste tres dias y mds es una anomalia en la historia del
catarro gdstrico simple, en tanto que es casi la regla abso-
Iuta en las fiebres tifoideas atenuadas, en las que los fené-
menos prodrémicos son casi tan acentuados como en las
formas mds graves. La convalecencia es diferente : el em-
barazo géstrico cesa de repente y de una manera definiti-
va ; pero la tifoideta fatiga 4 los enfermos mds de lo que
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hace suponer la benignidad de los sintomas y los deja en
un estado de abatimiento durante una 6 dos semanas.

Por tltimo, ciertos datos facilitan el diagndstico de es-

tas formas ligeras : muchas veces en la casa que habita el
enfermo ha habido otros casos andlogos parecidos al em-
barazo géstrico 6 4 la fiebre tifoidea. La nocién de una
epidemia domiciliaria equivale casi 4 la certidumbre del
.contagio y precisa la naturaleza de la enfermedad. He-
mos observado hace poco tiempo un caso de este género.
Recordaréis la mujer, nacida en Auvernia, que permane-
cid solo seis dias en la sala Delpech, y 4 la que se dié de
alta 4 ruego suyo: la enfermedad fue diagnosticada de
embarazo géstrico. Tres dias después ingresé su herma-
na, que vivia en la misma casa, con fiebre tifoidea ti-
pica ; es indudable que este llamado embarazo géstrico era
una forma atenuada de dotienenteria. En dicha casa, habi-
tada por 30 vecinos, cinco han padecido fiebre tifoidea.

Al lado de estas formas que simulan un embarazo gés-
trico, hay otras que inducen 4 error, porque se presentan
con la médscara de una angina.

Las determinaciones faringeas de la fiebre tifoidea son
frecuentes, pero es facil casi siempre conocerlas, porque se
presentan en un periodo de la enfermedad en el que son
patognomdénicos los sintomas é innegable la intoxicacién
tifica : este faringo-tifus, como se le llama, se caracteriza
unas veces por ulceraciones pterigoideas, descritas con to-
dos sus detalles por Duguet, otras por erosiones folicula-
res : el diagndstico en este caso jamds es dudoso.

El error es posible, y algunas veces casi inevitable,
cuando la primer manifestacién de la infeccién tifica es
una angina eritematosa de apariencia trivial. E1 hecho es
mds frecuente de lo que se cree. Uno de mis discipulos an-
tiguos, el Dr. Vaison, agregado entonces al Colegio de
Enrique IV, estudié este asunto é hizo observaciones no-
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tables. Observd en los colegiales, de cuya asistencia esta-
ba encargado, que de cada diez casos de fiebre tifoidea
principiaba uno porangina. He observado esto con toda cla-
ridad en dos casos, de los que uno sobre todo nada pre-
sentaba que indicara la inminencia de la dotienenteria. En
1883 fui llamado cierto dia para visitar al criado de uno
de mis clientes que padecia angina de gran intensidad ha-
cia veinticuatro horas : se temia la invasién de una difte-
ria ; la faringe estaba roja, hinchada, tapizada de un exu-
dado pultdceo, y la fiebre era elevada. Mi impresién pri-
mera fue que se trataba de una amigdalitis flegmonosa in-
cipiente 6 de la escarlatina : llamé mi atencion que el en-
fermo padeciera tanto por un simple mal de garganta, y
reservé el diagnostico suponiendo que se trataba del prin-
cipio de una enfermedad general, pero, lo confieso, sin
pensar lo méds remoto, en una fiebre tifoidea. Al dia si-
guiente tuvo el enfermo una epistaxis y presentaba el as-
pecto de estupor caracteristico del estado tifoideo. Las
manifestaciones anginosas ocupaban un lugar secundario ;
el estado general era ya el de la dotienenteria, que reco-
rrid, en efecto, todas sus fases, originando accidentes gra-
visimos, en particular hemorragias intestinales que estu-
vieron 4 punto de ocasionar la muerte. En este caso la fa-
ringe sirvio al parecer de puerta de entrada al microbio
infeccioso, y las manifestaciones primeras de la toxemia
se presentaron en las fauces lo mismo que sucede en la
erisipela. Habéis visto hace poco tiempo otro ejemplo and-
logo, no tan grave, pero no menos insidioso : me refiero 4
un hombre que, después de varios dias de malestar, in-
gresé en el hospital con dolor fuerte en la faringe y angina
eritematosa de apariencia reumdtica. A los cinco dias se
presentaron las manchas rosadas con todo el cortejo de
sintomas de una tifoidea de forma mucosa.

En tales circunstancias, el diagndstico es indudable-
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mente de los mds inciertos, porque estas anginas precoces
de la fiebre tifoidea no tienen cardcter alguno especial
que permita afirmar su naturaleza, y es imposible contar
con el aspecto hipertréfico de los foliculos cerrados de la
faringe que se indica como signo bastante especial, pero
que falta muchas veces. Debe sospecharse estaeventualidad
si se observan fenémenos febriles que no guardan propor-
cién con el estado local, sobre todo si esté seca la lengna y
hay cefalalgia. Pero aun en estas condiciones es muy difi-
cil evitar el error;la marcha de los accidentes es la que in-
dica la naturaleza verdadera. En efecto ; sabéis con cudnta
frecuencia se ve una angina ligera que va acompaiiada de
‘un estado general grave ; la amigdalitis méds benigna pro-
duce en su principio escalofrio y fiebre, en ocasiones colo-
sal, con una cefalalgia tan fuerte, que Laségue la compa-
raba 4 la de la meningitis. Se sospechard la posibilidad de
una angina tifoidea precoz cuando se vean presentarse 4
los pocos dias prédromos de cansancio y de quebranta-
miento general sin causa ocasional apreciable, La sequedad
precoz de la lengua y de la faringe, la falta de adenitis
concomitantes, la hipertrofia de los foliculos cerrados, que
presentan en ciertos casos hasta erosiones superficiales, ha-
cen sospechar algunas veces el principio de la dotienente-
ria; pero en esta enfermedad ocurre lo mismo que en la
erisipela : los caracteres de la angina sintomdtica casi
nunca son bastante tipicos para poderlos conocer con se-
guridad.

Acabo de hablar de las fiebres tifoideas de principio
faringeo-anormal : véase ahora toda una categoria de he-
chos en los que otro sintoma predominante, el vémito, en-
mascara el aspecto habitual de la enfermedad. El error es
posible, sobre todo en dos circunstancias especiales : cuan-
do se trata de nifios 6 de mujeres embarazadas.

La dotienenteria de los nifios va acompafiada siempre,
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como sabéis, de vémitos, en la de los adultos, dicho sin-
toma es muy raro. El predominio de dicho sintoma hace
sospechar una meningitis tuberculosa en preparacién, tan-
to méds cuanto que en los dos casos la cefalalgia y el que-
brantamiento general son sintomas comunes. Se compren-
de que haya casos dudosos. Pero los caracteres de los vo-
mitos son distintos. Los de la fiebre tifoidea son frecuen-
tes y abundantes y sélo se presentan después de la inges-
ti6n de las bebidas. Los de la meningitis son, por el con-
trario, raros y esponténeos, sin que los provoque la in-
gestion de alimentos, y son por lo comiin biliosos : coin-
ciden ademds muchas veces con lentitud é irregularidad
del pulso que resuelven toda duda, por indicar su origen
bulbar.

En algunas mujeres embarazadas se observan en oca-
siones accidentes del embarazo, mal conocidos todavia,
que simulan por completo la fiebre tifoidea. Consisten en
vémitos frecuentes, incoercibles en ciertos casos, que van
acompafiados 6 no de diarrea de mediana intensidad, pero
que se complican con fiebre de grandes oscilaciones y de
exacerbacion vespertina. El estado tifoideo es manifiesto
y llega al estupor. El aborto produce, en tales enfermas,
de ordinario la curacién, aunque el feto que se expulsa no
estd siempre macerado y no ha sido, por lo tanto, causa
de una septicemia intra-uterina. Se citan, no obstante,
casos desgraciados que terminaron por la muerte. La es-
posa de uno de nuestros colegas murié asi al cuarto mes
de su embarazo, y después de una enfermedad de quince
_dias. El profesor Pinard creyé que se trataba de una fie-
bre tifoidea verdadera, pero otros médicos, competentes
también, supusieron que fueron accidentes simples del em-
barazo, pero jamds se aclard el diagnéstico, prueba de las
dificultades insuperables que suele haber en tales circuns-
tancias.
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Hemos revisado hasta ahora los casos en los que el
predominio de los sintomas abdominales inducen 4 error,
Existen otros muy frecuentes, en los que la fiebre reviste,
desde los primeros dias, los caracteres de una enfermedad
tordcica. Los ejemplos de este género abundan hoy, y uno
de los caracteres de la epidemia actual es presentar el as-
pecto de una enfermedad delas vias respiratorias. Asi su-
cedié con la joven Maria B... (sala Delpech, num. 23),
que se halla convaleciente de una fiebre tifoidea bastan-
te grave. Los accidentes simularon al principio una grippe
6 una pulmonia : escalofrios, dolor de costado, tos, opre-
sién grandisima ; se pensé al principio en una bronco-
pneumonia, y el error duré hasta la aparicién del exan-
tema tifico, dos dias después. E1ntim. 9 de la misma sala -
le ocupa una joven que padece dotienenteria en condicio-
nes idénticas. E1 10 de Diciembre tltimo, pasé la noche
en su taller y se enfri6: al dia siguiente tuvo escalofrios,
quebrantamiento general , cefalea y tos ; al ingresar en el
hospital se oian en todo el pecho estertores sibilantes. Ce-
dieron los sintomas de bronquitis, pero siguié siendo
grave el estado general , y 4 los ocho dias se presentaron
las manchas rosadas abdominales.

En otro enfermo (sala Chauffard, ntim. 24) la mar-
cha del padecimiento fue andloga. Ingresé con escalofrios,
fiebre, dolor en el costado derecho, y al principio presen-
taba el aspecto de un individuo que padeciera grippe de
intensidad mediana ; los estertores sibilantes eran mode-
rados y la temperatura casi normal. Al dia siguiente cam-
bi6 la escena : el estado general se agravé y el enfermo
estaba sofioliento y abatido ; principiaba 4 presentarse la
erupcion tifica. A los diecisiete dias tuvo una hemorragia
intestinal abundantisima 4 consecuencia de la cual mu-
ri6 ; el intestino estaba sembrado de tilceras profundas.

Notaréis, sefiores, la semejanza de todos estos casos. Es
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preciso tener en cuenta la estacion fria que atravesamos y
los enfriamientos que son pretexto del principio de la
dotienenteria, porque esta evolucién es excepcional en las
epidemias estivales. El frio no origina la fiebre tifoidea,
pero localiza sus manifestaciones en el pulmén que se re-

siente de preferencia. Es necesario conocer esta particu-
~ laridad que hace muy dificil el diagnéstico.

La grippe, que reina también en esta estacién, es una
enfermedad general, lo mismo que la dotienenterfa, infec-
ciosa como ella y se anuncia por prédromos casi idén-
ticos. La cefalalgia es excesiva desde el principio, el que-
brantamiento general ; la tos y la opresién no se mani-
fiestan al pronto, y algunas veces predominan en este pe-
riodo inicial los sintomas de catarro gastro-intestinal ; la
epistaxis no es rara, nueva analogia con una fiebre conti-
nua incipiente. El cuadro clinico de las dos afecciones es,
por decirlo asi, el mismo. El diagnéstico debe fundarse
en sintomas poco importantes, y sobre todo, en la mar-
cha distinta de la enfermedad. Los datos suministrados
por el termdémetro tienen, en general, un gran valor. En
la fiebre tifoidea, excepto en casos raros, la temperatura
es mas elevada mientras que, por el contrario, el pulso
permanece siendo lento. El profesor Jaccoud insiste con
razon sobre esta especie de disociacién de los elementos
dela fiebre que es, en efecto, especialisima. En la grippe,
el pulso es, por el contrario, bastante ripido, y la tempe-
ratura queda relativamente baja. Este es un primer carde-
ter diferencial.

El segundo lo demuestra el andlisis de los sintomas
funcionales. La cefalea de la grippe es, sobre todo, fron-
tal y constrictiva ; la de la fiebre tifoidea es mds difusa y
cuando se localiza predomina en la regién occipital y en
la nuca. La raquialgia cervical, decia Gubler, es casi tan
constante en la dotienenteria como la lumbar en la virue-
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la. Existen ademds otros signos diferenciales de ambas
afecciones. En la grippe el catarro oculo-nasal es uno de
los sintomas més constantes, lo mismo que al principio del
sarampién ; falta siempre en la fiebre tifoidea. Los fené-
menos traqueales son constantes y van acompafiados de
accesos de tos continua sin expectoracién notable; nada
de especial se rota al auscultar ; en la fiebre tifoidea su-
cede lo contrario. Lia tos en esta enfermedad es rara, pero
son numerosos los extertores de bronquitis. Los dolo-
res tordcicos y articulares son mucho més fuertes que
en la grippe y més ligeros los sintomas géstricos. Si es
necesario, en los casos dudosos, un vomitivo puede ser-
vir de signo diferencial, porque sélo se obtiene con €l poco
alivio en los tificos, mientras que en la grippe corrige
casi por completo el malestar.

Hay otra enfermedad que por su localizacién tordcica,
simula por completo la fiebre tifoidea : es la tuberculosis
miliar aguda. En las formas infecciosas de generalizacién
rdpida es dificil el diagndstico, hasta el punto de persistir
la incertidumbre hasta la muerte del enfermo. La tuber-
culosis, en efecto, procede entonces como las enfermeda-
des infecciosas generales. Lo mismo que la fiebre conti-
nua, tiene un periodo de incubacién 6 de preparacion, lar-
go muchas veces, y prédromos que anuncian la invasién
inmediata : invade desde luego, como ésta, todos los 6r-
ganos y produce en pocos dias un estado general, que re-
cuerda la adinamia de los tificos. El cuadro clinico es més
completo cuando la tuberculosis es 4 la vez tordcica y ab-
dominal. Recordad el enfermo cuya autopsia practicamos
hace unos ocho dias. Despuds de una semana de prédro-
mos obscuros, durante la cual predominaron al parecer los
signos de una bronquitis ligera, presenté de repente sin-
tomas abdominales graves : meteorismo, tensién dolorosa
del vientre, diarrea, nada faltaba, ni aun las manchas ro-
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sadas lenticulares que todos visteis, y que eran de las mas
tipicas. El estado general correspondia 4 estos sintomas
locales, el estupor era grande, la audicion torpe y la inte-
ligencia obtusa. Tardaron poco en presentarse paresia ve-
sical, incontinencia de orina y complicaciones de bron-
co-pneumonia, de las que murié el enfermo. En la au-
topsia, en vez de la dotienenteria, que parecia indiscuti-
ble, encontramos tuberculosis miliar difusa, no sdlo pul-
monar, sino del peritoneo, de los intestinos y de los rifio-
nes : habia 4 la vez dos tlceras en la vdlvula ileo-cecal.
De modo que ni aun después de la muerte fue posible afir-
mar si el enfermo habia sncumbido sélo de su tuberculo-
sis, 6 de una tuberculizacién difusa complicada con fiebre
tifoidea. Se ha observado ya este hecho, y nada tiene de
sorprendente la superposicién de dos enfermedades infec-
ciosas como la tuberculosis y la dotienenteria. Hace algu-
nos afios, mi colega Barié presenté en la Sociedad Anaté-
mica los ejemplares patolégicos procedentes de un enfermo,
en el que durante la vida habia sido dudoso el diagnéstico
entre la granulia y la fiebre continua. Al hacer la autopsia
se descubrieron en el intestino ulceraciones transversales
manifiestamente tuberculosas, y otras verticales, disemi-
nadas con irregularidad, que sin la existencia de las pri-
meras se hubiera afirmado que eran de naturaleza tifica.
La mayoria de los médicos que vieron laslesiones, admi-
raron la coexistencia de la infeccién tuberculosa y de la
tifica.

Otras muchas enfermedades diferentes son susceptibles
de confundirse con la fiebre tifoidea ; y en el grupo de las
dotienenterias anormales de tipo tordcico, merece indicar-
se el pneumo-tifus, forma rara, en la que los signos inicia-
les del envenenamiento tifico son los de la pulmonia lobu-
lar compacta. No hemos observado ejemplo alguno de este
género en la epidemia que acabamos de atravesar, y ante
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todo me atengo 4 los hechos que habéis visto. No me ocu-
po, por la misma razén, de las fiebres tifoideas de princi-
pio cerebral, susceptibles de confundirse con las meningi-
tis 6 las otitis agudas y viceversa ; ni de las formas pura-
mente febriles que simulan las grandes afecciones teltiri-
cas, como el paludismo 6 las intoxicaciones espontineas
supuradas, por ejemplo, la piohemia 6 la osteomielitis. La
discusién de todos estos tipos morbosos me llevaria dema-
siado lejos, y ademds pertenecen 4 la patologia general y
se describen en todos los libros clésicos.

Crixies wmepica. — Tomo I.




ARTERITIS TIFOIDEA

Sumario : Evolucién de un caso simple de arteritis femoral durante una
fiebre tifoidea benigna.—Asociacién posible de la flebitis y de la arte-
ritis ; dificultades del diagndstico. — El edema de la raiz del miembro
es compatible con la arteritis sola, sin complicacién venosa, — Meca-
nismo de la obliteracién arterial ; no es una embolia ni una trombosis
espontdnea, sino una arteritis séptica que origina secundariamente la
coagulacién de la sangre.—Formas graves de la arteritis que producen
la gangrena ; lesiones anatémicas. — Propagacién de las lesiones ar-
teriales durante la fiebre tifoidea.—Prondstico de la arteritis tifica,.—
Tratamiento.

Tenemos en este momento en la clinica una joven de
veinte afios que presenta una complicacién bastante rara
de la fiebre tifoidea, sobrevenida durante su enfermedad.

Se ha presentado en circunstancias bastante especiales
y ha principiado de una manera rara. La enferma, 4 con-
secuencia de un enfriamiento, tuvo un escalofrio, dolor en
el costado izquierdo y presenté signos de bronquitis y de
congestion pulmonar. Pero observamos 4 la vez abatimien-
to desproporcionado con los sintomas torécicos y seque-
dad de la lengua. Al dia siguiente se presentd diarrea y
con ella el exantema caracteristico de la fiebre tifoidea.

Excepto este principio irregular, la evolucién de la en-
fermedad fue normal por completo y de intensidad mode-
rada ; la enferma jamds parecié hallarse en peligro, y el 20
de Noviembre, 4 los veinticinco dfas, podia considerdrsela
convaleciente. El 1.° de Diciembre estaba al parecer cura-
da, el 6 principid 4 levantarse y 4 andar algo por la sala,
sin cansancio aparente.

Aquella tarde, el termémetro, que desde hacia una se-
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mana marcaba 37° se elev6 grado y medio. A la mafiana
siguiente procuré descubrir el origen de esta recrudescencia
febril, pero no encontré la causa, la enferma se hallaba
bien y todos sus érganos funcionaban normalmente.

Aquel dia se levanté y paseé por la sala sin sentir do-
lor local ; por la tarde hubo nueva elevacién térmica ma-
yor que el dia antes (39°).

Por la noche la despertaron dolores vagos en el miem-
bro inferior izquierdo. El malestar fue creciendo ; era como
adormecimiento doloroso de la pantorrilla y llegaba 4 la
sensacién de contusién de la pierna. Hubo 4 la vez impo-
tencia funcional verdadera ; el miembro estaba pesadoy
la enferma sentia al moverse dolores fuertes.

Al siguiente dia por la mafiana, 8 de Diciembre, ob-
servamos sintomas que explicaban la fiebre de los dias an-
teriores.

Existia 4 lo largo del muslo, y sobre todo en el pliegue
de la ingle izquierda, un dolor que seguia el trayecto de
la arteria femoral. Era una especie de torsién permanente
de esta regién, mds parecida 4 la presién dolorosa que 4
verdaderas punzadas ; se propagaba siguiendo al cordén
vasculo-nervioso del muslo. En el resto del miembro no-
taba la enferma sensibilidad vaga y difusa de igual natu-
raleza, pero menos intensa.

Los movimientos mds ligeros exacerbaban el dolor ; lo
mismo sucedia comprimiendo en el trayecto de los vasos.
Las masas musculares, por el contrario, eran casi indolen-
tes 4 la presién.

La impotencia funcional que principié 4 acentuarse du-
rante la noche se hizo completa, no sélo eran dolorosos
los movimientos, sino casi imposibles.

El miembro inferior estaba muy hinchado y era de for-
ma caracteristica ; el muslo tenia el aspecto de una pierna
de carnero, cuya parte m4s abultada correspondia 4 la raiz
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del miembro ; la tumefaccién iba disminuyendo poco 4
poco desde este punto ; era nula hacia el tercio inferior del
muslo. Llamo vuestra atencién sobre este aspecto, porque
es contrario por completo al que se observa en la flebitis;
en ésta, el edema principia en el pie y llega al méximum
en la parte inferior de la pierna.

Merece indicarse otro cardcter; la naturaleza de este au-
mento de volumen que en nada se asemeja al de los miem-
bros afectados de flebitis. Es duro, difuso ¢ interesa el mus-
lo en su totalidad y no los tegumentos solos ; apoyando
el dedo sobre la tibia, no queda huella de la presién. Hay
vascularizacién venosa algo exagerada que indica un éx-
tasis sanguineo en todo el miembro inferior ; pero no se
ven en él ni placas de equimosis ni sufusiones hemorra-
gicas.

Averiguamos la temperatura local : el term6émetro mar-
caba 35°5 en ambos lados, fendmeno digno de citarse,
porque no sucede siempre lo mismo. La regla en tales ca-
sos es la refrigeracién inicial'del miembro enfermo.

Ante estos sintomas, desarrollados durante una fiebre
tifoidea, acuden 4 la imaginacién varias hipdtesis.

Puede pensarse en un flemén profundo del muslo. No
insisto en esta hipétesis, inadmisible en absoluto ; faltan,
en efecto, en nuestra enferma los signos locales de la in-
flamacion, rubicundez y calor de la piel, y los generales
que indican la formacién del pus, escalofrios y tendencia
al colapso.

Otra suposicién mds racional, es la posibilidad de una
miositis. La fiebre tifoidea ataca de una manera profunda
al sistema muscular ; Zencker ha demostrado que, 4 con-
gecuencia de esta enfermedad, sufren los muisculos una de-
generacién granulo-grasosa 0 cérea y se hacen friables.
Obsérvase esto, de preferencia, en la pared anterior del
abdomen, y algunas veces también en los musculos ad-
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ductores del muslo. Pero no se produce una miositis ge-
peralizada 4 todo un miembro. Atendiendo sélo al dolor
espontdneo, podria sospecharse una alteracion limitada &
los adductores ; pero la sensibilidad 4 la presidn permite
localizar este padecimiento fuera del grupo de dichos mis-
culos. Por otra parte, el dolor esponténeo de la miositis
se presenta en forma de calambres atroces é intermiten-
tes ; por tltimo, en la miositis hay siempre fiebre eleva-
disima y un estado general grave, lo que jamés se ha ob-
servado en nuestra enferma.

Nos vemos obligados, por exclusién, 4 admitir una le-
sién vascular, localizada en el paquete vasculo-nervioso
del muslo. En efecto, los trastornos funcionales, no sélo
llegan al mdximum en este punto, sino que el examen
fisico de la regién revela un signo de los mds importan-
tes. Palpando con suavidad la cara interna del muslo, es
fécil sentir un corddn duro grueso, que ocupa el mismo
sitio que la arteria y la vena femoral, y que, segin toda
probabilidad, lo forman uno é mds vasos inflamados.

La cuestién es averiguar si estd inflamada la vena 6 la
arteria, 6 los dos vasos. Es un problema algo dificil de
resolver.

Parece indudable, ante todo, que no se trata de una
flebitis superficial de la vena safena interna. El cordén
duro estaria mejor formado, seria mas accesible al dedo y
se apreciarian con mds claridad los nédulos valvulares
constantes en las venas subcutdneas del miembro inferior
cuando estdn obliteradas. Ademds, la trombosis de la sa-
fena jamés produce, en general, aumento de volumen del
miembro, porque no trastorna en alto grado la circulacién
de la pierna y del muslo.

Si la obliteracién vascular recae en una vena, ésta sélo
puede ser la femoral. La flebitis profunda de ésta es ficil
de apreciar por la palpacién, de ordinario, pero no sieme
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pre. Habéis visto, hace pocas semanas, un ejemplo de ello
en una mujer que padecia accidentes puerperales; la vena
estaba obliterada en su totalidad, y se apreciaba bastante
mal el cordén femoral, 4 causa de la hinchazén difusa de
los tejidos inmediatos.

- Es poco probable que se halle obliterada en este caso la
vena crural, porque no hay hinchazén excesiva de la pier-
na y del muslo, que jaméas falta en tales circunstancias,
ni la circulaciéon venosa colateral que se desarrolla siem-
pre cuando es impermeable el tronco venoso principal del
miembro. He insistido sobre la circunscripcién particular
de la hinchazén del muslo, que sélo estd aumentado de
volumen en la proximidad del pliegue de la ingle, mien-
tras que la pierna y el pie conservan su volumen y aspec-
to normales. Todo lo contrario sucederia si hubiera trom-
bosis de la vena femoral.

+ El estado de los tegumentos es una prueba més. En la
flebitis femoral, el edema es difuso y superficial ; la piel
es blanca, lisa, tensa, y conserva la huella del dedo ; en
este caso, estd, por el contrario, violdcea, congestionada
y apenas conserva la depresion digital pasajera. Esto
prueba que no hay éxtasis sanguineo notable de los tegu-
mentos ni derrame seroso del tejido celular, andlogo al que
existe en las grandes obliteraciones venosas.

Llegamos 4 suponer, por exclusién, que el riego san-
guineo estd perturbado en la arteria femoral. Véase, en
efecto, un signo de gran valor que confirma la hipétesis
de la arteritis. Aunque intentemos descubrir los latidos
arteriales 4 lo largo del trayecto de la crural, vemos que
faltan por completo. No se sienten ni en el pliegue de la in-
gle, ni en el hueco popliteo, ni en la pedia, lo que prueba
bien 4 las claras que no se trata de una disposicion local.
No hay una anomalia anatémica, porque los latidos de la
arteria femoral son fuertes, en todo su trayecto, en el
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miembro inferior derecho. No es posible tampoco invocar
la compresién que ejerceria sobre la arteria la vena crural
distendida por un codgulo, porque en este caso se notan
siempre pulsaciones arteriales en el tridngulo de Scarpa,
alli donde el paquete vascular reposa sobre un plano éseo
resistente, y es posible comprimirlo con facilidad ; ade-
més, en los casos de flebitis, el cordén duro estd situado
por dentro de la arteria, cuyos latidos persisten.

Por consiguiente, si ha desaparecido el pulso femoral,
es porque estd enferma la arteria. No podemos afirmar que
haya obliteracién de la arteria crural, en la parte superior
de su trayecto, alli donde la palpacién es dolorosa, y que
la obliteracién se extienda quizd mds abajo. La iliaca se
halla, al parecer, sana ; la presién del dedo por encima del
pliegue de la ingle no es dolorosa, y el edema cesa hacia
el arco crural ; es probable, por lo tanto, que sean permea-
bles la iliaca externa y la hipogéstrica.

¢ Cémo explicar, admitiendo la hipétesis de una oblite-
racién de la arteria femoral, la hinchazén de la raiz del
muslo que observamos en este caso? La objecién a prior:
parece bastante capciosa para que haya derecho 4 pregun-
tar si 4 la vez que una lesién arterial no habrd también
flebitis local. Las venas de esta regién se encuentran, en
efecto, mds distendidas y dilatadas que en estado normal
en relacién con las del lado sano.

Pero no es necesario invocar una lesién vascular doble,
que no justifican en modo alguno los signos suministra-
dos por la exploracién directa de la zona enferma. Siem-
pre que se oblitera la arteria de un miembro, se trastorna
bastante la circulacién venosa correspondiente, por sus-
penderse la tension arterial y la wis & tergo. La primera
consecuencia de esta supresién es el éxtasis sanguineo en
las venillas, lo que explica la rubicundez violdcea y la tu-
mefaccién de los tegumentos. A estos fendémenos se agre-
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ga también cierto grado de parélisis vaso-motora, que con-
tribuye 4 aumentar la dilatacion pasiva de las venas, que
es lo que observamos en este caso. La abundancia apa-
rente de su red venosa tegumentaria no depende de la obli-
teracién de un tronco grueso que rechaza de una manera
mecdnica la sangre en las vias colaterales : es s6lo cues-
tién de paresia vaso-motora y de éxtasis sanguineo. Ade-
mas, aunque dilatadas, las venas no presentan el as-
pecto que presentarian si fuera impermeable la vena fe-
moral.

Insisto sobre este punto, porque es el tinico argumento
que puede oponerse, en casos anédlogos, 4 la hipGtesis de
una arteritis. La hinchazén del miembro y la vasculariza-
cién anormal de los tegumentos son, vuelvo 4 repetir,
compatibles en absoluto con la idea de una obstruccién
arterial. Por paradégico que esto parezca, Jno vemos to-
dos los dias, en los experimentos y en la clinica, embolias
arteriales que producen infartos, cuyo cardcter anatomico
es precisamente la infiltracién sanguinea venosa llevada
hasta el 1iltimo limite, y que termina por la sufusién he-
morragica? En este caso, la arteria se ha obliterado con
lentitud, asi que sélo se observa dilatacién de las venillas,
pero no hemorragias : el mecanismo es, no obstante, el
mismo.

Resulta de lo que antecede, que, en nuestro caso, duran-
te una fiebre tifoidea benigna, se obstruyé mds 6 menos
por completo la arteria femoral, pero de una manera bas-
tante gradual para no trastornar la vitalidad, la sensibili-
dad y modificar sélo la calorificacién. La lesién se produ-
jo casi sin provocar reaccién general.

Estudiemos ahora el mecanismo de esta obliteracién
arterial.

Puede explicarse por tres hipdtesis : la embolia, la trom-
bosis y la arteritis.
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Algunas particularidades de la historia clinica de nues-
tra enferma podrian hacer sospechar una embolia. El prin-
cipio brusco del dolor, la aparicién ripida de la hincha-
z6n, concuerdan bastante con esta hipétesis, que justifica
la frecuencia de las manifestaciones cardiacas de la fiebre
tifoidea. La analogia de la dotienenteria con las grandes
enfermedades infecciosas, como la difteria, la viruela, la
endocarditis ulcerosa, en las que los micro-organismos sép-
ticos forman algunas veces embolias en los capilares, hace
muy verosimil esta hipotesis. Aunque en teoria puede sos-
tenerse la idea de una embolia séptica arterial, nada hay
que lo demuestre. La enferma, durante todo el curso de
su fiebre tifoidea, jamds padecié sintomas que hicieran sos-
pechar una complicacién cardiaca ; no hemos observado
en ella ni debilidad de los ruidos del corazén, ni desigual-
dad de las pulsaciones, ni disminucién de la energia del
pulso, nada, en una palabra, que se asemejara 4 la mio-
carditis. La aorta y las arterias han estado siempre sanas,
al parecer. Afiadiré que los fendmenos embélicos son, por
lo comiin, més bruscos é inmediatos : el dolor en nuestra
enferma se presentd por la tarde y duré toda la noche, y
el miembro no aparecié hinchado hasta por la mafiana.
Una obliteracién instantédnea de la arteria hubiera produ-
cido la impotencia repentina y trastornos mds intensos y
persistentes de la calorificacion.

Es més admisible el mecanismo de la trombosis. Es de
suponer, en efecto, que desde hace algunos dias se prepa-
raba en la enferma los elementos de una coagulacion, que
terminé con rapidez, porque durante dos noches consecu-
tivas tuvo algo de fiebre antes de aparecer sintoma local al-
guno : este movimiento febril indicaba indudablemente el
trabajo patoldgico que se efectuaba en la arteria femoral.
Ademds, en la fiebre tifoidea, lo mismo que en todas las
demés enfermedades caquécticas, la sangre estd alterada y
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tiende 4 coagularse ; esto constituye el estado al que se da
el nombre de inopexia.

Pueden hacerse objeciones fundadas & ‘esta hipotesis.
La trombosis marasmética es una complicacién de las en-
fermedades crénicas, excepcional por completo en las pi-
rexias agudas. Adem4s, recae casi de una manera exclusi-
va en el sistema venoso, aunque el Profesor Charcot cita
casos raros de trombosis arterial. Por iltimo, se manifies-
ta por sintomas diferentes, mucho m4s localizados si se
me permite la frase. Cuando un tuberculoso 6 un cance-
roso sufre una trombosis de esta clase, se presenta en la
vena obliterada un dolor circunscrito, y el infarto apenas
si se extiende mds all4 de los limites de la regién afec-
tada.

En nuestra enferma la tumefaccién, aunque menos di-
fusa que en la flebitis general , interesa la mayor parte del
muslo y ocasiona la impotencia casi absoluta. Los estados
que predisponen 4 estas coagulaciones marasmadticas no
existian en ella, porque precisamente se la consideraba
como curada, y su anemia era ligera, puesto que la fiebre
habia sido muy benigna.

La hipétesis més verosimil en este caso es la de una ar-
teritis primitiva. La causa ocasional fue, al parecer, 1a mar-
cha: en efecto, el primer dia que la enferma pase6 por la
sala, tuvo un acceso febril. Es probable que los movi-
mientos de flexién y de extensién del muslo ocasionaran
la irritacién local de la arteria, porque se ha observado
muchas veces en Clinica que las lesiones arteriales que se
desarrollan en el curso de las enfermedades infecciosas, es-
tdn localizadas siempre en los sitios donde se encorvan los
vasos, alli donde la elasticidad de la pared arterial entra
en juego mds 4 menudo. Pero esindudable que no hubiera
podido influir una causa tan trivial, si no hubiese estado
enferma ya la arteria, 6 al menos en estado de inminencia .



ARTERITIS TIFOIDEA 59

morbosa : y esto nos obliga 4 examinar el papel respecti-
vo del codgulo y de la lesién parietal.

Es dificil siempre conocer cudl es la lesién inicial en
tales casos. { Se forma el codgulo espontdneamente é infla-
ma por su presencia la pared arterial? ;O se coagula la
sangre en el sitio en que la pared enferma ya ha perdido
su epitelio ? Pueden sostenerse una y otra teoria, pero creo
més probable la segunda.

Me explico de la manera siguiente el mecanismo de esta
lesién compleja. Es indudable que durante el periodo de
estadio de la fiebre tifoidea, la sangre sirve de vehiculo 4
gérmenes infecciosos, sobre todo al bacilo de Eberth. Es-
tos gérmenes, arrastrados por la circulacién, tienden 4
fijarse en los sitios donde la corriente sanguinea se hace
més lenta por una causa cualquiera : las corvaduras arte-
riales son una de las condiciones favorables para estos éx-
tasis sanguineos. En cuanto se adhieren 4 las paredes ar-
teriales, se desarrollan y multiplican, exfolian el epitelio
y producen la arteritis local. La consecuencia de esta ar-
teritis es la formacién de un codgulo que oblitera el vaso.

En este proceso irritativo obran los tres factores patoé-
genos cuya influencia hemos descrito. El transporte em-
bélico de los gérmenes infecciosos es el acto morboso ini-
cial : la arteritis hace el resto y la trombosis determina los
accidentes que dan por resultado la obliteracion vascular:

Es posible explicar, por medio de experimentos, la fa-
cilidad con que se altera la pared arterial por la causa de
irritacién mds ligera, para comprender cudn ficil debe ser
la coagulacién de la sangre. Zahn y Pitres han demostra-
do que basta comprimir durante un momento la arteria
de una rana y hacer en ella m4s lento el curso de la san-
gre por espacio de algunos segundos, para que se hinche,
el epitelio y se acumulen los leucocitos en el punto com-
primido, produciéndose 4 la vista del experimentador una
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trombosis rudimentaria. Bajo la influencia de los micro-
bios patégenos debe efectuarse un proceso idéntico.

Es verdad que no conocemos la anatomia patolégica de
estas arteritis ligeras, porque no ocasionan la muerte. Pero
la clinica y la experimentacién estén de acuerdo en de-
mostrar su existencia.

Es probable que en los vasos del calibre de la femoral
sea pocas veces completa la obliteracién, y que la lesién
predominante, si no exclusiva, sea la hinchazén de las pa-
redes arteriales. Es preciso, ademds, tener en cuenta la
pérdida de la elasticidad de la tinica media, fenémeno
concomitante en la arteritis. En efecto ; aunque es rapida
la desaparicién de las pulsaciones de la arteria, no lo es
menos el restablecimiento de la permeabilidad vascular
en los casos simples. A los pocos dias se presentan de
nuevo los latidos ; asi ha sucedido en nuestra enferma,
porque hoy, seis dias después del accidente inicial , prinei-
pian 4 notarse algunas pulsaciones obscuras en la femoral.
Es verosimil, por lo tanto, que el trombo que obstruye en
parte la arteria, esté destinado 4 disgregarse y 4 liquidar-
se con rapidez, fenémeno que jamds se observaen las em-
bolias secundarias.

Al lado de esta forma benigna de arteritis tifoidea, de
la que nuestra enferma representa el tipo clésico, existen
otras mucho més graves, pero por fortuna méds raras, que
ocasionan la gangrena del miembro inferior. Estos hechos
son bien conocidos, y desde 1839, en cuya época refirib
Taupin el primer ejemplo, Bourgeois, d'Etampes, Patry,
Trousseau y Hayem han publicado observaciones minu-
ciosas que se citan en todos los trabajos (1).

En estas formas graves de arteritis tifoidea los sintomas
clinicos revisten caracteres muy diferentes.

(1) En la Tesis de Chauveau, 1878, se hace un buen resumen de la his-
toria de la gangrena tifoidea por arteritis.
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Unas veces es brusco el principio. Abre la escena un
dolor desgarrador, el miembro palidece, se enfria; al poco
tiempo se deseca y se pone negro ; es el cuadro de la gan-
grena seca local.

Otras veces los fenémenos iniciales son sub-agudos é
insidiosos en su evolucién ; se asemejan mis 4 los que
present6 nuestra enferma. Se notan entonces hormigueo
en el miembro inferior, dolores, entumecimiento en los
dedos, después placas violdceas y enfriamiento progresivo;
por tltimo, se presenta gangrena invasora de marcha
lenta como la senil.

En estos casos, algunos autores, Chauveau y Lerebou-
llet, por ejemplo, admiten la existencia de una embolia,
porque al hacer la autopsia se encuentra un codgulo fibri-
noso que oblitera la arteria poplitea ¢ el tronco tibio-pero-
neo. Pero en general, en las autopsias publicadas nada se
dice sobre el estado de las tiinicas arteriales.

Es, en efecto, una laguna importantisima, porque 4 pe-
sar de los sintomas de la embolia y de los accidentes de
marcha répida, puede, en realidad, tratarse de trombos.
Es lo que se observa todos los dias en las enfermedades
del encéfalo, en las que los reblandecimientos debidos 4
una trombosis arterial principian por un ataque de apo-
plegia. En este caso la circulacién se conserva hasta el fin,
4 pesar de la estrechez progresiva de la arteria, sin oca-
sionar ningtn otro sintoma, y la obliteracién se produce
de repente por los progresos de la coagulacién, como si el
calibre del vaso fuera obstruido de pronto por un cuerpo
extrafio. Esto que sucede en las arterias encefdlicas, puede
ocurrir también en las de los miembros.

En mis investigaciones sobre la arteritis tifoidea, sélo
he encontrado seis autopsias completas, en las que se hizo
el examen histolégico de la pared arterial. Son los cagos
de Bari¢, Guyot, Hayem, Giraudeau, Maubrac y Lan-
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douzy. En todos ellos habia endarteritis y peri-arteritis ;
es, por lo tanto, légico suponer, que la mayor parte
de las gangrenas tifoideas dependen de una arteritis pri-
mitiva complicadas con trombosis secundarias, més bien
‘que de una embolia.

Esta cuestién de la arteritis en la fiebre tifoidea, es algo
més que una curiosidad clinica ; es un hecho importante
de patologia general aplicable 4 todas las enfermedades
infecciosas, y que mi colega Landouzy ha demostrado en
un trabajo de gran mérito. En efecto, el veneno tifico no
s6lo altera las arterias periféricas y produce en ellas lesio-
nes mds 6 menos profundas, sino que ataca tambi¢n las
arterias viscerales y entrafia secundariamente degeneracio-
nes graves en los 6rganos mds importantes de la econo-
mia. Landouzy y A. Siredey han demostrado que en la
miocarditis de los tificos, complicacién frecuentisima y
grave, hay casi siempre endarteritis de las coronarias; se
han descubierto alteraciones vasculares andlogas en las
arteriolas del higado, del bazo, de los intestinos y de los
musculos. Puede afirmarse, por lo tanto, que la fiebre ti-
foidea ejerce una influencia perniciosa sobre todo el siste-
ma circulatorio, lo que explica las complicaciones tar-
dias hasta el presente mal interpretadas de esta enferme-
dad infecciosa.

Quedaba sélo por demostrar un punto: la comprobacién
directa del microbio patégeno. Pero un médico italiano,
Rattone (de Parma), acaba de llenar esta laguna (1). En
un trabajo interesante sobre la arteritis tifica, cita los es-
tudios que ha hecho en los vasos del miocardio, donde ha
encontrado el bacilo de Eberth en las tiinicas medias y ex-
ternas y en el endotelio. Los grabados anejos 4 su trabajo
demuestran la situacién de estos micro-organismos en la
pared vascular.

= (1) Rattone, 11 morgagni, Ottob., 1887.
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Fenomeno notable, pero ficil de comprender, es mucho
més fécil descubrirel bacilo tifico clavado enlas paredes ar-
teriales que en la sangre y en los codgulos, aunque existe
en ellos. Se ha hecho la misma observacién en la lepra, la
tuberculosis y la endocarditis ulcerosa. Los microbios pa-
tégenos son transportados por la sangre, pero al parecer
ésta no es un medio favorable para su desarrollo y multi-
plicacién. En los vasos de poco calibre la circulacién es
més lenta, se estancan en ellos, se fijan en sus paredes,
penetran en el interior de éstas, se desarrollan alli y pro-
ducen alteraciones secundarias de las tunicas arteriales.
Este proceso permite comprender bien los detalles acceso-
rios de la historia de las arteritis. Explica por qué la le-
si6n arterial se localiza casi siempre en la curva del vaso;
por qué la marcha, al poner en juego la elasticidad de la
arteria, provoca, ¢ mejor dicho, despierta las lesiones pa-
_rietales silenciosas hasta entonces, y por qué, por 1ltimo,
se desarrollan en la defervescencia de los accidentes tifi-
cos las complicaciones arteriales preparadas en el periodo
de estadio de la infeccién.

Se comprende que, en estas circunstancias, las altera-
ciones vasculares méds comunes recaigan en los capilares
y en las arteriolas de las viceras, en los que el microsco-
pio revela su frecuencia grandisima. Las lesiones irritati-
vas de las arterias de calibre mediano, como la poplitea, la
femoral 6 la humeral, son raras : en las arterias gruesas
que nacen del corazén son més excepcionales atn. Se ci-
tan , no obstante, ejemplos de ellos. En 1884 publicé Ba-
rié un caso de aortitis desarrollada durante la fiebre tifoi-
dea, y yo he observado otro de los més claros ; en 1881,
en un tifico de mi clinica del hospital Tenon, vi hacer y
desarrollarse en el segundo septenario un soplo doble en
el origen de la aorta, con los signos indudables de una
insuficiencia sigmoidea. He observado durante dos afios 4

-
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este enfermo y la lesién ha persistido siempre : la aortitis
contemporanea de la fiebre tifoidea se ha hecho definitiva.
He visto después, varias veces, individuos con una afec-
cién adrtica en los que la tinica etiologia racional era una
fiebre tifoidea contraida uno 6 més atios antes. Creo que
el dia que se fije la atencién en este asunto, se descubri-
ran lesiones aérticas numerosas debidas 4 dicha causa.

El prondstico de la arteritis tifoidea es muy variable,
no sélo 4 causa de la profundidad y del grado de la obli-
teracién vascular, sino también por el sitio y la importan-
cia de la arteria afectada. Las arteritis difusas, con oblite-
racién completa del calibre del vaso, son las mds graves,
porque pueden ocasionar la gangrena del miembro, y
aunque no comprometan en absoluto la vida, producen
siempre una deformidad irremediable.

En las condiciones ordinarias es, por el contrario, un
accidente poco grave que no origina de ordinario, ni en el
momento ni en el porvenir, consecuencias importantes,
siempre que la obstruccién vascular sea poco duradera y
se restablezca pronto la permeabilidad de la arteria. Creo
poder afirmar, que en nuestra enferma, la afeccion no ten-
drd consecuencias, ni dejard rastro, porque 4 la semana de
principiar la arteritis empiezan 4 sentirse los latidos arte-
riales.

No sucede lo mismo cuando el vaso permanece imper-
meable durante varias semanas, 6 cuando menos, se halla
estrechado su calibre hasta el punto de producir la su-
presién prolongada de las pulsaciones arteriales. En es-
tas condiciones persisten 4 menudo trastornos circula-
torios graves que comprometen en alto grado las fun-
ciones del miembro. Asisti hace ocho afios 4 un joven, el
que, & consecuencia de una arteritis tifoidea de este gé-
nero, tuvo que renunciar 4 seguir la carrera militar en
Saint-Cir , porque no podia montar & caballo ni andar
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mucho sin sentir entumecimiento que le obligaba 4 dete-
nerse. En ciertos casos, la hinchazén de la pierna y la di-
ficultad para la marcha duran varios meses, lo mismo que
después de la flebitis, y tardan bastante en desaparecer.
Por tltimo, en casos excepcionales, por fortuna, sobre-
viene la impotencia definitiva del miembro con atrofia
muscular. Conozco una sefiora, la que después de una fie-
bre tifoidea gravisima, tuvo arteritis extensa de la femo-
ral izquierda (quizd complicada con flebitis : al menos tal
fue la opinién del Dr. Dechambre que la vi6 en consulta).
A causa de esta complicacién quedé paralizado por com-
pleto durante algunos afios el miembro inferior que se
atrofié : hoy, diez afios después del accidente primitivo,
s6lo puede andar la enferma con muletas. ; Son consecuen-
cia estos trastornos tréficos profundos de la obliteracién
arterial 6 de una neuritis concomitante? No me atrevo 4
afirmarlo ; pero sf es indudable que datan del dia en que
se inflamé la arteria femoral, y que la lesién parecia al
principio exclusivamente vascular.

Por excepcionales que sean estos casos, prueban que la
arteritis tifoidea no es una complicacién despreciable y que
es susceptible de producir consecuencias funestas. Por con-
siguiente, cuando se presenta una complicacién de esta
clase en un tifico, hay que ser reservados en el prondsti-
co ; todo depende del restablecimiento méds 6 menos rapi-
do de la permeabilidad vascular.

El tratamiento es, porlo general, sencillisimo; consiste
esencialmente en el reposo y en la inmovilidad del miem-
bro. No son necesarias las fricciones ni el amasamiento que
sblo sirven para agravar la lesién arterial ; pero pueden
utilizarse los resolutivos y emplearse el ungiiento mercu-
rial como antipldstico. Las cataplasmas de la medicina an-
tigua son las que mds alivian. Conviene 4 la vez sostener

las fuerzas de los enfermos con el hierroy la quinasen vegs
Crinica menica, — Tomo 1. 5 J
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de debilitarles con los alcalinos 4 grandes dosis. No se tra-
ta en este caso de hacer més flufda la sangre ; es necesa-
rio que se resuelva la inflamacién séptica, cosa distinta en
absoluto.

Quiz4 sea conveniente abstenerse de tratar la fiebre ti-
foidea por la ergotina, como aconseja Duboué, de Pau. Un
caso reciente de arteritis que sobrevino en una fiebre tifoi-
dea tratada de este modo, hace suponer, con fundamento,
que la accién del cornezuelo de centeno influye en la gé-
nesis de la lesién arterial. :



CAQUEXIA PALUDICA

‘Bumario : Comparacién de los casos de caqu exia paltdica.—Condiciones
patogénicas predisponentes,—La anfigiiedad de la infeccién palidica y
la agudeza de los fendmenos t6xicos la originan por igual.—Influencia
de las condiciones de resistencia personal de los individuos contra el
veneno palidico.—Fisiologia patoldgica : destruccién globular, hemo-
globinuria, anemia secundaria. — Hipertrofia espleno-hepética. — In-
fluencia respectiva del higado y del bazo sobre la destruccién de los
glébulos.—Prondstico y tratamiento.

Tenemos en este momento en nuestra clinica dos ejem-
plos de paludismo cronico. Desde hace algunos afios, 4
causa de las comunicaciones mds ficiles con los paises cé-
lidos, y sobre todo, por las expediciones coloniales, se ob-
gervan més 4 menudo en Paris casos de este género. Pue-
de decirse que el Tonkin es, respecto 4 este particular, una
escuela de ensefianza tan buema como fue la Argelia para
la generacién médica anterior. Es preciso acostumbrarse 4
conocer y tratar estas formas graves del paludismo.

El primero de nuestros enfermos es un ejemplo cldsico.
Se trata de un polaco de veintiocho afios, que formaba
parte de la legién extranjera. Habia estado de guarni-
cién en Sidi-Bel-Abbés y alli contrajo la fiebre tifoidea,
pero no el paludismo. Disfruté buena salud hasta 1884.
En esta fecha fue enviado al Tonkin, donde permanecié
tres afios. Los dos primeros resisti6 bien el clima, pero no
sucedié lo mismo desde 1886. En esta época, durante dos
periodos, de cuatro 4 seis semanas cada uno, tuvo accesos
de fiebre intermitente de tipo cotidiano al principio y
después terciario. Al principio de 1887, se hizo irregular
la fiebre; volvia de cuando en cuando durante dos 6
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tres dias, y dejaba al enfermo quebrantado y anémi-
co. Regreso éste 4 Marsella, y de aqui se trasladé 4 Ni-
mes, donde padecié bronquitis por espacio de dos meses.
Al salir del hospital vino 4 Paris por jornadas, casi siem-
pre 4 pie, y en el mayor estado de miseria ; 4 su llegada,
hace ocho dias, tuvo que ingresar en el hospital.

Este enfermo es, ante todo, un caquéetico. No tiene fie-
bre ; su temperatura oscila entre 36,5 y 37°, y no es in-
fluida ni por las comidas, ni por la noche. Lo que mds
llama en ¢l la atencidén es la anemia profunda y la decolo-
raciéon grandisima de la piel y de las mucosas. Las encias
y las conjuntivas son casi blancas, lo que contrasta con
su color amarillento algo sub-ictérico. Esta coloracién
bronceada es debida 4 una pigmentacién anormal de los
tegumentos, mds acentuada en las partes descubiertas. Es
efecto, no solo del sol de los paises célidos, sino también
de la caquexia paltidica : los puntos del cuerpo expuestos
al aire no son los tnicos coloreados de este modo ; lo es-
tén también el tronco, el abdomen y el escroto. Dicho co-
lor no es el primitivo de este hombre, porque es rubio y
la piel fue blanca al principio. Han producido la pigmen-
tacién todas las causas de irritacién local ; las cicatrices
de tilceras de origen traumdtico estdn rodeadas de una
aureola negruzca, y 4 causa también de la miseria, casi
todo el cuerpo se halla jaspeado de manchas pigmen-
tarias.

Otra cosa es el tinte sub-ictérico afiadido & esta pigmen-
tacion anormal. El dia que ingresé el enfermo la mucosa
de las conjuntivas era amarilla, como en la ictericia mds
franca ; hoy principia 4 palidecer, pero el tinte amarillento
es perceptible atin.

Necesitamos resolver el problema siguiente : El tinte
ictérico de los tegumentos, jes debido 4 una ictericia ver-
dadera de origen biliar? El andlisis de la orina permite
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contestar en sentido negativo. En la ictericia verdadera
de causa hepdtica, el liquido urinario contiene pigmentos
biliares ficiles de descubrir por los reactivos ordinarios.
Bastan algunas gotas de dcido nitrico para dar 4 la orina
el tinte verdadero, que tan bien conocéis, que pasa suce-
sivamente del amarillo al rojo : la reaccién en este caso es
distinta por completo. La orina de nuestro enfermo es de
color obscuro, caoba subido, sin los reflejos verduzcos de
las orinas biliosas ; el Acido nitrico la hace tomar una co-
loracién negruzea, debido al indigo urinario y 4 los pro-
ductos de combustién hibrocarbonados. Es el tipo de las
orinas pigmentadas por exceso de materias colorantes san-
guineas, 4 las que llamaba Gubler orinas hemaféicas. No
se trata, por lo tanto, en este caso de una ictericia biliar,
sino de una impregnacién accidental de la piel por pig-
mentos de origen globular : es una ictericia hemaféica.

Al examinar los 6rganes de este hombre se descubre
una lesién visceral doble : el higado y el bazo estin muy
hipertrofiados.

El bazo, sobre todo, es caracteristico por completo.
Basta descubrir al enfermo para observar la deformacién
del hipocondrio izquierdo, que estd muy abombado. El
abombamiento se extiende por el hipocondrio y el epigas-
trio. Al palpar se siente un tumor duro, en forma de torta
extensa, redondo y oblongo, que llega més all4 de las cos-
tillas falsas y desciende hasta cerca del ombligo, casi so-
bre la linea media. Es de consistencia dura y fibrosa ; su
superficie parece lisa y no se notan en ella desigualdades
ni abolladuras : su borde es romo, redondo y se palpa con
facilidad la cara interna por una escotadura que corres-
ponde al hilio del bazo. Al percutir se nota macicez en
una extensién de 15 centimetros en la linea axilar visce-
ral, y de 21 en el sentido oblicuo que representa el di4-
metro mayor del érgano. Fenémeno notable; este bazos
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hipertrofiado en alto grado, no desciende directamente:
por la cara lateral del abdomen haeia la fosa iliaca, como-
sucede en la leucocitemia ; se dirige en sentido oblicuo.
hacia el ombligo, y ocupa una extensién de 12 4 15 cen-
timetros. Esta forma aplanada y casi orbicular es bastan-
te caracteristica del paludismo cronico, y se observa tam-
bién en el segundo enfermo.

Esta esplenomegalia no es dolorosa : hasta es indolente
cuando descansa el enfermo. La palpacién del bazo des-
pierta una sensibilidad bastante viva, sobre todo 4 lo largo
del borde interno del 6rgano : este sintoma indica cierto
grado de congestiéon activa del parénquima esplénico, &
més bien una peritonitis circunscrita concomitante, por-
que en tales casos es la regla la peri-esplenitis, como lo es
la peri-hepatitis en la cirrosis.
~ Se observan en el higado lesiones andlogas. Aunque en
proporcién, es menos voluminoso que el bazo; se halla, -
no obstante, hipertrofiado y se extiende tres traveses de
dedo por debajo del borde de las costillas ; es liso, unido,
indolente 4 la palpacién, el borde libre conserva su forma
y no estd engrosado. Las venas cutdneas hipogdstricas no
estdn dilatadas, y el abdomen se halla algo aumentado de
volumen. No hay, al parecer, ascitis ; al menos no se nota
la sensacién del choque del liquido ; pero en la regién hi-
pogastrica se observa timpanitis hidro-aérea, de manera
que, segiin toda probabilidad, hay acumulacién de liquido
en la excavacién pelviana.

Los 6rganos restantes se encuentran sanos, al parecer.
La orina es abundante y no contiene albtimina; el cora-
z6n estd sano, excepto un soplo ligero que se oye en la
base y que es consecuencia de la anemia. La respiracién
es normal. _

El segundo enfermo, que se asemeja por muchos con-
ceptos al primero, es un joven de veinte afios, que ingresé
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el 20 de Febrero en la sala Chauffard, con un dolor de
costado que nos hizo temer se tratara de una afeccién to-
rdcica aguda. Tenia escalofrios, opresion, tos seca, dolor
4 la inspiracién, en una palabra, todos los sintomas de
una pleuresia diafragmdtica incipiente. Reconociendo con
cuidado el pecho, no descubrimos indicios de pleuritis, pero
si peri-esplenitis manifiesta y un bazo enorme con maci-
cez de 14 centimetros en direccion vertical y de 17 en el
didmetro oblicuo. La palpacién de la zona esplénica era
dolorosa, y rechazando el bazo hacia el diafragma, tenia
el enfermo accesos de tos. Lo mismo que en el caso ante-
rior, era ficil palpar debajo de la pared del abdomen el
tumor esplénico en forma de una torta grande que des-
cendia hacia el ombligo.

En este caso la causa es el paludismo, y sin embargo,
el enfermo jamds ha salido de Francia; pero ha residido
durante mucho tiempo en Brenne, regién contigua 4 la
Sologne, y donde reinan, como en ésta, las fiebres inter-
mitentes. En 1872 tuvo fiebres de tipo cotidiano que du-
raron seis semanas, y que le obligaron 4 ingresar en el
hospital de Chéteauroux. Desde entonces ha sufrido va-
rias recaidas, y aun hoy, tres afios después de abandonar
su pais y de vivir en Paris, padece de tiempo en tiempo
- accesos febriles irregulares que dependen indudablemente
del paludismo.

Su facies, como la del enfermo anterior, es la palidica.
Est4 muy anémico y sus encias y conjuntivas son de color
pélido; no hay ictericia, pero se observa en alto grado la
pigmentacién especial tan notable en el otro paciente ;
aunque jamds se ha expuesto al sol de la India, estd tam-
bién amarillento y tiene el tinte terroso de los que pade-
cen afecciones paliidicas. Aunque la caquexia no es tan
.acentuada como en el caso anterior, estd, no obstante, dé-
bil y flaco, y la debilidad aumenta por las epistaxis fre-
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cuentes que padece, sintoma que, seglin sabéis, se consi-
dera desde la antigiiedad mds remota como complicacién
ordinaria del paludismo. La pérdida rdpida de glébulos
sanguineos se indica también por el aspecto de la orina de
color moreno obscuro. El liquido urinario, lo mismo que
en el otro enfermo, no contiene albiimina, pero si una gran
cantidad de uratos y de substancias hidrocarbonadas 4
medio oxidar; el dcido nitrico forma un disco negro del
aspecto del carbén, y sin embargo, esta desasimilacién
excesiva no es resultado de la fiebre, porque el terméme-
tro jamds ha ascendido 4 38° desde que observamos 4 este
joven.

Estos dos casos de paludismo, tan completamente anélo-
gos, merecen compararse y estudiarse con todo deteni-
miento, porque permiten explicar las condiciones que crea,
6 al menos que favorece el estado caquéctico de los palu-
dicos.

El fenémeno clinico predominante en estos dos indivi-
duos es la anemia, el empobrecimiento de la sangre. Con-
tribuyen varios factores 4 dificultar la formacién de glé-
bulos y 4 acelerar su destruccién.

La antigiiedad de la intoxicacion palidica es sin duda
alguna la causa patégena preponderante de la caquexia.
Basta la estancia prolongada en un pais donde reine el
paludismo, para ocasionar la debilidad y la anemia, inde-
pendiente de toda manifestacion febril. El veneno paludi-
co no despierta en este caso una reaccién violenta en la
economia, pero no por eso deja de impregnar el organis-
mo, y el resultado primero de esta intoxicacién es el re-
tardo funcional de la hematopoiesis, después la alteracién
de los 6rganos que contribuyen 4 formar los glébulos.
Las lesiones del bazo se desarrollan de un modo insensi-
ble y resulta la esplenomegalia antes de manifestarse el
menor acceso febril. Los nifios, cuyas madres viven en
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una comarca paliidica, nacen con infarto del bazo, y 4 las
pocas semanas del nacimiento presentan ya el tinte p4li-
do y la decoloracién de las mucosas de los anémicos con-
firmados. Este hecho es frecuente no sélo en Sologne, en
Limousin y en Bresse, sino en los paises donde se observa
accidentalmente el paludismo, como sucede, por ejemplo,
en los alrededores de Paris. Traté hace algtin tiempo 4 un
nifio de cinco afios, cuyos padres vivian en el valle de la
Bitvre, y que presentaba todos los caracteres de la ane-
mia palidica, incluso la hipertrofia excesiva del bazo.

Uno de los primeros puntos que deben tenerse presen-
tes en la historia de la caquexia paltidica es el signiente :
no es necesario en modo alguno, para hacerse anémico y
caquéctico, padecer accesos repetidos de fiebre intermi-
tente : basta residir durante mucho tiempo en un pais
donde reine el paludismo. El segundo enfermo se halla en
este caso. En dieciséis afios s6lo ha padecido fiebre una
vez y los accesos fueron poco graves y de corta dureién ;
pero pasé toda la infancia en la Brenne y su bazo se ha
infartado tanto como si hubiera padecido fiebres intermi-
tentes rebeldes.

El primer enfermo presenta, por el contrario, el tipo in-
verso y demuestra eémo es posible hacerse caquéctico en
poco tiempo. En este caso, la intensidad y la repeticién
frecuente de los accesos crearon las condiciones de una
anemia rdpida. En tres afios de permanencia en el Ton-
kin, este hombre que no tenia la menor predisposicién al
paludismo, que resistié bien el clima los dos primeros, se
hizo caquéctico en alto grado 4 los tres meses de fiebre
casi continua.

El tipo de los accidentes febriles importa poco; porque
todos conducen por igual 4 la caquexia; pero no con la
misma frecuencia. Los mds graves son los que no van
acompanados de remisién y revisten el cardcter pseudo-
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continuo. Estos matan con rapidez, y cuando curan dejan
una anemia precoz y profunda. Los mds comunes son las
fiebres intermitentes, tercianas 6 cotidianas, y en nuestros
climas son las que ocasionan con bastante rapidez el esta-
do anémico. Més lentas, pero mds tenaces, son las fiebres
cuartanas, que obedecen peor al tratamiento y recidivan
muy 4 menudo : en el Mediodia de Francia, todo indivi-
duo que padece esta forma de fiebre estd condenado casi
con seguridad 4 la caquexia 4 los pocos meses. El proceso
es idéntico en el fondo : tal vez sean diferentes la intensi-
dad de accién del veneno y el modo de penetrar en la
economia.

Es imposible negar la influencia del clima y del calor.
En los pafses tropicales se ve en pocas semanas, en oca-
siones en pocos dias, presentarse sintomas de caquexia
aguda caracterizados por edemas difusos del tronco, de la
cara y de los miembros, sin albuminuria; ictericia, infarto
del bazo y del higado, postracién enorme y pérdida com-
pleta de fuerza. Esta forma, descrita recientemente por
Fayrer, se observa en el Tonkin, en Madagascar y en toda
la zona tropical : cuando los enfermos, por volver 4 su pa-
tria, se libran de esta anemia sobreaguda, cesa la infiltra-
cién, pero persiste el tinte pdlido, el aspecto terroso y la
hipertrofia espleno-hepdtica de los paltdicos crénicos.

En nuestro pais, la caquexia se desarrolla con m4s len-
titud, y cuanto més nos aproximamos 4 las zonas frias,
més crénico es el paludismo y mejor se tolera relativa-
mente. No obstante, 4 la larga se presenta siempre la
anemia.

Es preciso tener en cuenta un elemento, cuya aprecia-
cién se nos escapa, pero que es de importancia etiolégica
grandisima : me refiero 4 la receptibilidad individual de
las personas expuestas al paludismo. Un individuo resis-
te la intoxicacién palidica, mientras que enferma otro
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colocado en las mismas condiciones. En general, todas
las causas debilitantes ocasionan la anemia y predispo-
nen al paludismoj; el alcoholismo, los excesos venéreos,
la sifilis, ejercen sobre este particular una influencia de-
sastrosa. Lo mismo sucede con las malas condiciones hi-
giénicas, cuyo influjo es innegable; el primero de nues-
tros enfermos se nutria mal, y se hallaba en un estado las-
timoso : es indudable que la intensidad de su caquexia
aument6 por lo defectuoso de la alimentacién. Es lo que
se observa en grande escala en las comarcas pantanosas :
he visto en la costa oriental de Cércega, pais esencialmen-
te palidico, que no padecian la anemia palidica los que
se alimentaban bien y bebian vino; el resto de la pobla-
cién, pobre y mal nutrida, que bebia sélo agua, pagaba
todos los afios un tributo grandisimo 4 la caquexia.

En resumen, puede afirmarse en principio, que la ane-
mia palidica se desarrolla con tanta més facilidad, cuan-
to mayor es la cantidad de miasma infeccioso que se ab-
sorbe y més largo el periodo de absorcidn ; es preciso, ade-
mds, tener en cnenta su virulencia variable y las condi-
ciones de resistencia 6 depresién que opone el organismo.

Para apreciar todas estas circunstancias patégenas, se-
ria necesario conccer la naturaleza del veneno telirico que
produce el paludismo ; & pesar de los trabajos numerosos
¢ importantisimes que se han publicado sobre dicho asun-
to, no se ha aclarado atin por completo este punto capital.
Sin entrar en detalles, respecto al particular, lo que nos
conduciria demasiado lejos, recordaré, en pocas palabras,
las fases por que ha pasado la historia del microbio del
paludismo.

Hace veinte afios, creyd haber encontrado Salisbury el
elemento generador del paludismo en unas algas pequefias
que se desarrollan en los terrenos hiimedos donde reina
dicha enfermedad. Estas palmelas, que consiguié cultivar
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y que segun dicho autor transportaban con ellas la fiebre,
se ha visto después que son inofensivas. Lo mismo ha su-
cedido 4 los organismos vegetales deseritos por Magnin en
los Dombes, y 4 los encontrados por Ecklund, en Suecia, en
el limo de las confervas. La inoculacién de todos estos pa-
résitos jamés ha producido resultado alguno, y su desarro-
llo en las comarcas pantanosas es, al parecer, una simple
coincidencia.

La cuestién ha entrado en la via cientifica en estos afios
ultimos. Klebs y Tommasi Crudeli, han deserito un baci-
lo especial, el Bacillus malarice, descubierto en la tierra
pantanosa de los sitios infectos y que existe en el agua po-
table de los paises donde reina la fiebre. Dicen que al exa-
minar la sangre de los enfermos palidicos en el momento
de los accesos, en particular la esplénica, han encontrado
el mismo pardsito ; pero los cultivos artificiales obtenidos
con este bacilo, no han reproducido hasta ahora la enfer-
medad, de modo que la cuestién dista mucho de estar re-
suelta.

Laveran ha dado 4 conocer un pardsito especial que sélo
existe en la sangre de los enfermos en el momento de los
accesos febriles. Son algas pequefias, de estructura rudi-
mentaria que pertenecen 4 la clase de las oscilatorias y que
estin formadas por una masa protopldsmica en forma de
media luna, é por un nicleo rodeado de filamentos mévi-
les. Estos cuerpos flagelados son los agentes del paludis-
mo y su desarrollo produce los accesos febriles. En Italia,
Marchiafava y Celli, han confirmado hace poco tiempo la
existencia de estos corpiisculos.

Sea lo que quiera, parece un hecho demostrado, que la
condicién primera del paludismo es la introduceién en la
sangre de un microbio infeccioso que se esparce por todos
los 6rganos y produce fermentaciones febriles. Pero nada
sabemos del papel que desempeiia en el paludismo créni-
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co. Todo induce 4 creer que el fermento infeccioso se des-
truye pronto, pero que sus efectos duran mucho tiempo.
El examen de la sangre, en los paltdicos caquécticos no
febriles, ha sido siempre negativo. Nuestros dos enfermos
no son. excepciones de esta regla. E1 Dr. Chartier, mi in-
terno, ha hecho el examen histolégico de la sangre de es-
tos individuos sin descubrir cuerpos flagelados ni aun
acumulaciones de pigmento ; s6lo ha observado disminu-
cién bastante grande de los glébulos rojos v anmento apre-
ciable de los blancos.

Es, en efecto, el resultado més notable que confirman
los estudios histolégicos y la observacién clinica. La des-
truceién de los glébulos es el fendmeno capilar del palu-
dismo crénico, y coincide con la hipertrofia de los érganos
hematopoiéticos, el higado y el bazo. Estos dos procesos
siguen una marcha paralela, cualquiera que sea la forma
clinica que revista la intoxicacion paliidica.

En las formas agudas febriles, la demostracion es pal-
pable. Kelsch ha hecho sobre el particular observaciones
interesautisimas. En una serie de palidicos aislados en el
hospital de Sétif, comprobd, por medio de la numeracién
globular, que en el momento del acceso hay una destruc-
cion colosal de hematies. Esta destruccién se manifiesta
al microscopio, no s6lo por la disminucién del niimerode
glébulos, sino por la acumulacién de corpisculos pigmen-
tarios que circulan con la sangre, y que se fijan en parte
por los leucocitos. Hay un trabajo de fagocitosis activisi-
mo, en virtud del cual los detritus pigmentarios son ab-
sorbidos inmediatamente por los glébulos blancos, cuyo
niimero aumenta como es natural ; esto no impide que el
exceso de pigmento impregne los parénquimas viscerales,
higado y bazo, y hasta los tegumentos. Una vez que se
fijen en los tejidos estos corpisculos pigmentarios, per-
manecen sin alterarse en ellos, casi de una manera inde-
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leble, y sobreviven 4 la fase aguda del paludismo que les
origina. A éste se debe la persistencia de la pigmentacién
de la piel en los paltidicos y el tinte amarillento especial
que adquieren poco después deuna serie deaccesos febriles.

El hecho clinico que indica esta destruccién sobre-agu-
da de los glébulos es la hemoglobinuria. En los accesos
intensos de paludismo, que revisten el cardcter pernicioso
y pueden matar desde luego 4 los enfermos, la orina es
unas veces roja.como la sangre, otras negra como la infu-
si6n de café ; la materia colorante de los glébulos destrui-
dos se elimina siempre por la via renal, y los nombres de
fiebres hematuricas 6 melantricas corresponden & formas
de paludismo sobre-agudo, en las que llega al méximum
la destruccion globular. En las formas febriles de intensi-
dad mediana que observamos en nuestras clinicas, el sin-
toma es menos acentuado, pero cada acceso febril va se-
guido también de la emisién de orina roja, parecida 4 la
cerveza negra, y muy hemaféica, por exceso de pigmento
hemético.

Hasta en las formas erénicas siguen destruyéndose los
glébulos sanguineos y manifestdndose la destruccién por
sintomas palpables. A pesar de la palidez de los tegumen-
tos y de la anemia profunda, la orina es de color encen-
dido, y contiene en abundancia mds substancias decolo-
rantes que lo que podia suponerse, 4 juzgar por la palidez
de la mucosa. Obsérvase esto con toda exactitud en nues-
tros enfermos, sobre todo en el primero. Este exceso de
substancias colorantes en la orina, & pesar de la falta de
fiebre, demuestra con toda claridad que prosigue la des-
organizacién de la sangre, y que la destruccién globular
supera 4 la reparacién.

El examen directo de la sangre en estas formas créni-
cas caquécticas, lo prueba con exceso. La proporcién de
los glébulos rojos desciende al minimum : 4 1.500.000 6
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2.000.000 por milimetro cibico, en vez de 4 4 5.000.000
— cifra normal. — Los glébulos estdn, al parecer algo al-
terados ; son mds pdlidos y mds pobres en hemoglobina.
Los leucocitos son, por el contrario, mds numerosos que
de costumbre, aunque en los paltdicos crdnicos no se ob-
serva, de ordinario, la leucocitosis aguda que existe des-
pubs de los accesos febriles ; estdn menos pigmentados,
pero este cardcter es variable, y mds de una vez se han
visto numerosos pigmentos impregnando los glébulos
blancos en las formas clisicas del paludismo.

Estas alteraciones de los glébulos sanguineos no son,
seglin toda probabilidad, las tinicas alteraciones de la san-
gre ; es de suponer que la composicién del suero no sea la
normal ; 4 esto se debe la tendencia marcada 4 las trasu-
daciones que existe en todos los palidicos crénicos y la
facilidad con que sobrevienen hemorragias. Recordaréis
que el primero de nuestros enfermos tenia edematosas las
piernas, y que el segundo padecia epistaxis.

Prosigamos este andlisis, y averigiiemos por qué meca-
nismo se produce la hipertrofia del higado y del bazo con-
comitante siempre del paludismo. Se han emitido varias
hipétesis.

Puede sostenerse, no sin razén, que el agente infeccioso
del paludismo es transportado directamente por la sangre
al seno del parénquima esplénico, y que le irrita por su
presencia. Es una ley comin 4 todas las enfermedades
infecciosas ; segiin parece, el bazo y el higado tienen la
facultad de retener en sus tejidos y de almacenar en cierto
modo los microbios patégenos ; todos los dias se ven ¢jem-
plos de ello en la fiebre tifoidea, la disenterfa y la tuber-
culosis. En las formas agudas del paludismo, durante el
acceso febril, se congestiona el bazo, hasta el punto de in-
flamarse algunas veces y de romperse en ciertos casos ; se
han visto formarse, 4 consecuencia de una serie de accesos
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de este género, verdaderos abcesos. En las formas créni-
cas primitivas 6 en las que se hacen crénicas después de
cierto ntimero de crisis febriles, la repeticién de la conges-
tién esplénica concluye por producir un estado inflamato-
rio que origina la esclerosis, de la misma manera que de-
genera en cirrosis la hiperemia habitual del higado pro-
vocado por el alcohol. La realidad de este proceso se de-
muestra anatémicamente por la existencia de placas cons-
tantes de peri-esplenitis, y en clinica por la frecuencia de
los puntos dolorosos subdiafragméticos que indican cierto
grado de peritonitis, circunserita alrededor del bazo. E1 se-
gundo de nuestros enfermos era un buen ejemplo de estos
ataques peritoneales, que, por su sitio y sintomatologia, se
asemejan bastante 4 la pleuresia diafragmadtica incipiente.

Esta hipétesis no es admitida por todos. El microbio
del paludismo, dicen los adversarios de la doctrina, no
permanece en el bazo suficiente tiempo para producir en
¢l fenémenos inflamatorios durables ; se destruye con de-
masiada rapidez para ocasionar lesiones parenquimato-
sas durables. Pero como durante los accesos se destruyen
los glébulos en cantidad grandisima, sus detritus pigmen-
tarios se acumulan en el parénquima esplénico y forman
otras tantas embolias que dificultan la circulacién del bazo
y originan la hipertrofia permanente de este 6rgano.

Segin esta hipdtesis, el higado y el bazo desempeiian
un papel pasivo, y se limitan 4 interceptar el paso de los
fragmentos pigmentarios y de los otros detritus proceden-
tes de la alteracién de la sangre.

Otros médicos creen, por el contrario, que, aunque la
sangre se empobrece por la destruccién excesiva de hema-
ties, esta destruccién, més que efecto de la accién directa
del microbio sobre los glébulos, es consecuencia de la so-
bre-actividad funcional del higado y del bazo, agentes de
la transformacién y desintegracién globular.
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Nos hallamos respecto 4 dicho asunto en pleno terreno
hipotético, porque es imposible resolver esta cuestién de
una manera exacta hasta que conozcamos las leyes intimas
de la hematopoiesis y el papel respectivo que desempeiian
el higado y el bazo en la renovacién de los glébulos. A
pesar de las investigaciones perseverantes de los fisiGlogos
quedan atin por demostrar varios puntos.

Se admite, en general, que el bazo fabrica los glébuloes
blancos y los globulinos, rudimentos de los glébulos ro-
jos futuros, y que el higado contribuye 4 destruir estos
ultimos segin van envejeciendo.

Ranvier considera la hematopoiesis como una funcién
general. Para ¢l los leucocitos se forman en todos los si-
tios donde existen células conjuntivas: son, segtin su frase,
células del tejido conjuntivo movilizadas. El bazo contri-
buye en alto grado 4 su formacién, pero no tiene el privi-
legio exclusivo de ello. Por otra parte, 4 causa de las con-
diciones anatémicas de su circulacién intersticial, desem-
pefia el papel de un recepticulo en el que se acumulan los
residuos de la destruccién globular ; hasta es posible que
contribuya en cierto modo 4 esta destruccion, hipétesis
defendida por fisiélogos competentes. Nada hay, por lo
tanto, mds inseguro que su papel exacto como érgano he-
matopoiético.

Respecto del higado, destruye, con seguridad, los glé-
bulos rojos, porque si se hace un andlisis comparado en la
sangre de las venas supra-hepdticas y de la vena porta, se
encuentra la primera menos rica en glébulos. Esta des-
truccién fisiologica de los hematies permite 4 la gléndula,
en ocasiones normales, elaborar las substancias colorantes
de la bilis 4 expensas del pigmento sanguineo, y tode
cuanto sabemos de las alteraciones funcionales del higado
confirma esta hipotesis. Si funciona mal y de una manera

insuficiente, la orina se hace al momento hemaféica, por-
Cuimica mEpica, — Tono L. (]
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que el pigmento biliar destinado 4 colorar la bilis, no lo
utiliza la secrecién biliar. Lo mismo sucede cuando la des-
truccién globular es excesiva, aunque el higado esté sano,
lo que ocurre siempre en el periodo agudo y hasta en el
sub-agudo de las fiebres intermitentes.

No insisto sobre los sintomas concomitantes de la ca-
quexia palidica; dependen todos de la destruccién globu-
lar exagerada que existe en todos los érganos, pero sobre
todo en el higado. Los edemas, los derrames serosos, la
ascitis, son consecuencia de la hidremia y de la falta de
globulos en el plasma sanguineo.

Conviene llamar la atencién sobre un punto interesante;
4 pesar de la alteracion de la sangre, rara vez son acen-
tuados en los palidicos los trastornos circulatorios ; lo son
mucho menos, por ejemplo, que en la clorosis, aunque el
niimero de glébulos en esta enfermedad suele ser muy ele-
vado. La razén de esta diferencia es la disminucién de he-
moglobina en los glébulos de los clordticos, mientras que
en los de los palidicos los pocos que persisten son abun-
dantes en hemoglobina, y bastan para transportar el oxi-
geno. No se observan, por lo tanto, en nuestros enfermos
las palpitaciones, los desfallecimientos, las apatias espe-
ciales de las clorédticas ; al auscultar el corazén y los va-
sos no se oyen soplos, lo que justifica la observacion de
Potain, respecto 4 la rareza de los soplos vasculares en las
falsas clorosis; por tltimo, las funciones digestivas son
buenas, circunstancia importante, desde el punto de vista
del prondstico.

Esta integridad de las vias digestivas y la falta de al-
buminuria, nos hace esperar que, 4 pesar del estado ca-
quéetico en que se hallan nuestros enfermos, adquirirdn
fuerzas y recobraran poco 4 poco la salud. La anemia pa-
lidica es siempre rebelde, pero pocas veces incurable,
cuando los pacientes se alejan del foco de su paludismo y
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se trasladan 4 un clima saludable. Por lo tanto, aun en
la hip6tesis mds favorable, no debemos negar que queda-
rdn siempre en nuestros enfermos rastros de la intoxica-
cién paltidica. Hagamos lo que hagamos subsistird el in-
farto del bazo. En las formas agudas es posible pronosti-
car la desaparicién rdpida de la esplenomegalia, una vez
cortado el acceso, pero en las crdnicas la esclerosis del
bazo es un hecho realizado, definitivo : puede disminuir
el volumen del 6rgano, pero sin recobrar sus dimensiones
primitivas. La hematopoiesis estd siempre alterada 4 cau-
sa de esta lesion anatémica y quizd también por otros mo-
tivos ; es siempre defectuosa y lenta. Conviene saber, por
iltimo, que aunque el enfermo recobre por completo la
salud, no estdn conjuradas las recidivas del paludismo ;
la causa mds ligera ocasiona un traumatismo, un enfria-
miento, una inflamacion local benigna, despierta el palu-
dismo, que se revela por verdaderos accesos intermitentes.

Sucede algunas veces que, 4 pesar de todos los esfuer-
zos de la terapéutica, no se modifica la caquexia palidica
y reviste los caracteres de la anemia perniciosa progresi-
va. Se ve entonces perderse el apetito, presentarse diarrea
4 infiltrarse los tejidos ; los enfermos estdn desanimados,
sin fuerzas, les es imposible nutrirse, y sobreviene la
muerte por sincope con coagulaciones cardiacas finales.
Es por fortuna una eventualidad que no ocurrird en
nuestros enfermos. ! :

¢Cudl es el mejor tratamiento en el periodo caquéctico
de la intoxicacién paltidica?

El sulfato de quinina, medicamento por excelencia de
las fases agudas de la fiebre intermitente, es poco eficaz
cuando se trata de combatir los accidentes de la caquexia
palidica : s6lo est4 indicado si hay accesos febriles irre-
gulares, lo que ocurre pocas veces. Es preferible adminis-
trar la quina en forma de polvo, 4 dosis algo elevada como '
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aconsejaba Trousseau ; la cantidad diaria debe elevarse &
6 1 8 gramos. Conviene emplear 4 la vez vinos ricos en
alcohol y tanino que contribuyen 4 tonificar el organis-
mo. Los médicos de la marina usan con el mismo objeto
una mezcla de quina (30 gramos), de café y de cacao tos-
tados (aa. 15 gramos) macerado todo en 100 gramos de
aguardiente, y que se afiade 4 un litro de vino.

Sucede algunas veces, que 4 pesar de estos medios, per-
siste la caquexia y los enfermos no recobran el apetito ni
las fuerzas. Entonces se impone la indicacién del arséni-
co solo 6 combinado con el hierro y la quina. Una de las
preparaciones mejores es la disolucién de arseniato de sosa,
5 centigramos por 100 gramos de agua, fécil de dosificar
y bien tolerada en general por los enfermos ; si persiste
la atonia gdstrica, conviene emplear también la tintura de
nuez vomica (10 &4 12 gotas) y las aguas ferruginosas. Si
el arsénico es mal tolerado por el estémago, se recurre 4.
la via endérmica, y se inyectan debajo de la piel 6 4 7 go-
tas de licor de Fowler.

Pero el medio mds herdico, con el que suelen obtenerse
éxitos inexperados, es la hidroterapia. La ducha fria con
manga es uno de los modificadores mds poderosos del es-
tado caquéctico : obra 4 la vez sobre la piel, ecuyas funcio-
nes excita, sobre el sistema nervioso que estimula, y so-
bre las visceras que descongestiona. Se ve en ocasiones,
bajo su influencia, disminuir de un modo notable el vo-
lumen del bazo, aunque la esplenomegalia sea antigua, y
Fleury ha referido ejemplos concluyentes. Se aconsejan
con el mismo objeto las inyecciones subcutdneas de clorhi-
drato de quinina 6 de ergotina, practicadas en la regién
esplénica ; pero este método, eficaz algunas veces en las
formas agudas del paludismo, cuando sélo hay congestion
del bazo, fracasa siempre en los accidentes crénicos del pa-
ludismo, cuando existe ya la esclerosis de este 6rgano.
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Bomario : Congestién pulmonar precedida de dolores articnlares y se-
guida de un acceso de gota aguda franca. — Interpretacién de este he-
cho. — Diagnéstico con el reumatismo articular. — Fluxiones viscera-
les de los gotosos : json de origen gotoso 6 dependen de las manifes-
taciones diatésicas? — Etiologia de la gota en el caso particular: in-
fluencia del saturnismo.—Influencia patégena del plomo en la proeduc-
cidén de los accidentes gotosos. — Prondstico y tratamiento.

Las manifestaciones viscerales de las enfermedades cons-
titucionales que simulan afecciones comunes, suelen desco-
nocerse, y dificultan bastante el diagndstico. Una prueba
de ello es el ejemplo siguiente :

Ocupa el ntim. 21 de la sala Chauffard un hombre de
sesenta y cuatro afios, pintor, que ingres6 el 12 de Mayo
con accidentes de congestién pulmonar. La enfermedad
principié de una manera insidiosa hace diez dias, por do-
lores vagos, reumatoides, en la rodilla y pie izquierdos,
que no le impedian continnar su trabajo ; después se in-
teresé de repente el pecho, y entonces decidi6 venir al hos-
pital. -

En esta fecha, los sintomas de la enfermedad eran ex-
clusivamente tordcicos. Disnea intensa (40 respiraciones),
tos frecuente, expectoracién viscosa y rara, dolores inter-
costales y ansiedad respiratoria, todo indicaba una afee-
cién pulmonar aguda. El estado general era malo, la tem-
peratura excedia de 39°. Se oian en la base del pecho es-
tertores finos, m4s confluentes en el lado izquierdo, y la
Tespiracién era débil en ambos lados ; en el izquierdo el
murmullo vesicular estaba reemplazado por soplo velado,
de timbre agudo, parecido al soplo pleuritico. Persistian
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las vibraciones tordcicas, pero estaban atenuadas desde el
dngulo de la escdpula. La voz no era temblorosa, pero si
més agudo su tono.

Los demds 6rganos eran normales : nada se descubria
en el corazén ni en las articulaciones, pero la orina con-
tenia una gran cantidad de albimina.

El diagndéstico anatémico era claro en este caso : el en-
fermo padecia congestiéon pulmonar. La significacién cli-
nica del padecimiento era dudosa. Parecian plausibles por
igual varias hipétesis.

Podiamos pensar en una grippe de determinaciones ar-
ticulares iniciales. El hecho no es raro al principio de esta.
afeccién, que, como sabéis, se comporta como una enfer-
medad general infecciosa, y empieza casi siempre por que-
brantamiento, acompafiado de artralgia. Es, ademds, una
enfermedad estacionaria que reina en Paris durante todas
las primaveras.

Podiamos pensar también en una congestién pulmonar
sobrevenida como afeccién intermitente en el curso de un
reumatismo articular 6 como manifestacién del mismo reu-
matismo.

El examen de la orina, al revelar la existencia de la al-
buminuria, aumentaba las dificultades. §Cudl era el pa-
pel de los rifiones en este caso y qué relaciones habia en-
tre las lesiones tordcicas y los trastornos renales funcio-
nales? Sabéis las relaciones intimas que existen en pato-
logia entre el aparato renal y el pulmonar. Debiamos pre-
guntarnos : 1.° si nuestro enfermo padecia nefritis antigua
complicada con accidentes pulmonares ; 2.° si la albumi-
nuria seria la causa patogénica de la congestion pulmonar
y si se trataria de una de esas bronco-pneumonias de los
albumintricos, tan bien descritas por Laségue ; 3.°, por
ultimo, sin ver en esta asociacién de las lesiones una re-
lacién causal, era posible admitir una causa tnica, por
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ejemplo, un enfriamiento que hubiera influido 4 la vez
sobre el rifién y el pulmén. Era imposible resolver tantas
cuestiones el dia mismo de ingresar el enfermo.

La evolucién ulterior de la enfermedad no tardé en es-
clarecer estos puntos diversos. Los fenémenos tordcicos se
corrigieron & beneficio de algunas ventosas escarificadas
y de un vomitivo. El soplo desaparecié ; los estertores de
las bases se hicieron mds gruesos, la expectoracién més
facil y menos viscosa ; el pulmén recobré su permeabili-
dad en cuatro dias. La albiimina disminuyé y desaparecié
4 la vez que la orina se hizo mds clara y abundante. Este
hecho basta por si sélo para descartar la hipdtesis de una
enfermedad inicial con complicaciones pulmonares, por-
que la albuminuria hubiera persistido después de desapa-
recer los fendmenos tordcicos. Es preciso, por el contrario,
invertir la proposicién y admitir que la presencia de la
albimina en la orina era consecuencia de la dificultad res-
piratoria producida por la congestion pulmonar, 6 de una
hiperemia renal concomitante que seguia una marcha pa-
ralela y era debida 4 la misma causa, el frio. Tenemos en
la actualidad en la clinica un epiléptico que, por exponerse
dos horas al frio 4 causa de una de sus crisis, padecié 4 la
vez un dolor pneuménico y una hematuria, prueba de la
realidad clinica de este proceso.

A pesar de estas semejanzas, dudo que en nuestro en-
fermo fuera debida 4 dicha causa la congestion pulmonar,
Nada, en la historia de su padecimiento, demuestra la in-
tervencién del frio como circunstancia determinante, y fe-
némenos nuevos probaron que esta congestion, fortuita
en apariencia, tenia relaciones estrechas con un estado
constitucional.

En efecto, segiin desaparecian los sintomas tordcicos,
volvian los dolores de las articulaciones con caracteres
particulares y de un tipo especial por completo. El vier-
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nes ultimo, 16 de Marzo, después de pasar una buena no-
che, sinti6 por la mafiana, sin prédromos y sin causa apre-
ciable, un dolor agudisimo en la rodilla derecha. Encon-
tramos la regién articular algo edematosa, sobre todo de-
lante de la rétula. La piel en este sitio estaba roja, tensa,
muy sensible al contacto mds ligero, y formaba un abul-
tamiento circunscrito, como si fuera 4 desarrollarse un
flemén de la bolsa serosa pre-rotuliana.

La temperatura local, bastante elevada en este sitio, era
superior 4 la de la rodilla izquierda, y la impotencia fun-
cional completa por el dolor que despertaban los movi-
mientos. No estaba interesada la articulacién; compri-
miendo en la interlinea articular v en los lados de la rodi-
lla, no sentfa el enfermo dolor alguno ; el padecimiento
estaba localizado sélo en la regién pre-rotuliana. Habia
una especie de higroma agudo, pero sin fluctuacién ver-
dadera : la bolsa serosa y los tegumentos inmediatos esta-
ban méds bien edematosos que invadidos por un derrame :
era una fluxién verdadera que interesaba los tejidos fibro-
so0s peri-articulares, sin que participara de ella la sinovial.
Las demds articulaciones, las bolsas serosas similares del
codo, del calcdneo, de la pata de ganso, eran indolentes
por completo.

Dos dias después se observé una fluxién andloga en el
dedo gordo del pie derecho. Los tegumentos de la regién
metatarso-faldngica se pusieron lisos, brillantes, de color
rojo vivo y muy dolorosos : el contacto mds ligero hacia
prorrumpir en gritos al enfermo. Todo el dedo gordo es-
taba aumentado de volumen, é indudablemente habia pa-
decido de igual manera ya otras veces, porque la cabeza del
metatarsiano era gruesa, rugosa y desigual. Este ataque
fluxionario, que llegé ayer al miximum, persiste hoy to-
davia, pero va decreciendo ; el dedo gordo del pie izquier-
do y la rodilla correspondiente se han hinchado 4 su vez,
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y lo mismo que en el miembro inferior derecho, se ha in-
teresado la bolsa serosa pre-rotuliana, quedando 4 salvo
la articulaci6n tibio-femoral. Esta segunda fluxién ha sido
menos intensa que la primera, y hoy se encuentra en vias
de resolucién.

Habréis reconocido por estos sintomas un acceso de
gota con todos sus caracteres tipicos, que ocupaba su sitio
electivo en los dedos de los pies, é invadia de preferencia
las bolsas serosas y los tejidos fibrosos peri-articulares.
Como esta afeccién se observa pocas veces en los hospita-
les, y tiene grandes afinidades con el reumatismo, al que
suele asemejarse y con el que se confunde en ocasiones,
hay motivos para hacer con todos sus detalles el diagnds-
tico diferencial entre ambos padecimientos. Todos los au-
tores que se han ocupado de la gota han visto, en efectos
casos de este género, en los que la fisonomia de la enfer-
medad era idéntica 4 la de un ataque de reumatismo ;
Garrod, Todd, Budd y Charcot han sefialado estas formas
hibridas, cuyos limites son dificiles de marcar. Creo, por
lo tanto, util recordaros los caracteres de los tipos diver-
gos de reumatismo capaces de simular la gota.

Las localizaciones habituales del reumatismo agudo cl4-
sico son bien conocidas. La afeccién invade de preferencia
las grandes articulaciones, primero la sinovial, después
sucesiva ¢ simultdneamente los tejidos fibrosos peri-arti-
culares y las vainas tendinosas. A esto se debe la hincha-
z6n difusa, por lo comiin grande, considerable, complica-
da casi siempre con hidrartrosis que falta en el periodo
agudo de la gota, y una deformacién de la conjuntiva
mayor en la interlinea articular. Las manifestaciones reu-
méticas son 4 la vez mds méviles y més miltiples; la
fluxién invade casi al mismo tiempo los cuatro miembros,
pero es poco duradera; por tltimo, los tegumentos, aun
que edematosos, casi nunca tienen la rubicundez intensa
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ni el aspecto brillante de la gota, ni se descama la piel.

Hay una variedad de reumatismo agudo que simula me-
jor el acceso de gota ; es el que interesa las articulaciones
pequeilas, en particular las del pie. Pero examinando las co-
sas de cerca se observan diferencias. Casi nunca se afecta
sélo el dedo del pie ; se interesan también los demds dedos
v los metatarsianos ; ademds, en estos casos se afectan las
grandes articulaciones primitiva é secundariamente. Es lo
que sucedid al renmético que se halla actualmente en nues-
tra Clinica y que tuvo un ataque articular agudo durante
un reumatismo crénico deformante.

El reumatismo blenorrigico es més ficil de conocer,
aunque tiende & localizarse en las bolsas serosas y en las
vainas de los tendones, como la gota ; sus caracteres va-
rian, es por lo comiin sub-agudo y poco doloroso, rebelde
en sus manifestaciones, y sélo en casos raros va acompa-
ftado de coloracién roja de los tegumentos.

No insisto sobre estas diferencias, que son cldsicas, y re-
sumo los sintomas que, en nuestro enfermo, demuestran
de una manera perentoria la naturaleza gotosa de los acci-
dentes.

Las determinaciones articulares en él, estdn, ante todo,
limitadas con exactitud 4 los miembros inferiores, sin pro-
pagarse 4 los superiores, circunstancia relativamente rara
en el reumatismo agudo. La localizacién especial en el
dedo gordo del pie, el aspecto de la piel, que en este punto
estd caliente, roja, tensa y brillante, y que principia 4 des-
camarse en el dedo izquierdo ; el edema difuso del dorso
del pie, que no se limita 4 la zona de las vainas de los ten-
dones extensores, y que es mucho mayor que en el renma-
tismo verdadero ; todo esto justifica la idea de que se trata
de un acceso de gota franca. Agregad 4 estos caracteres la
particularidad de haberse afectado la bolsa serosa pre-ro-
tuliana sin participacién de la sinovial de la rodilla, fené-
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meno anormal en el reumatismo, y por el contrario, cons-
tante en la gota, y la conviceién serd completa.

La marcha, la evolucién de los accesos es la de la gota,
y los antecedentes del enfermo son demostrativos respecto
4 este particular. En 1872 sinti6 por vez primera los ata-
ques del mal. Principié entonces la crisis por el dedo gor-
do del pie y 4 los tres dias de padecimiento invadié el otro
dedo: el ataque duré una semana. Después, al principio
de la primavera, se repitieron los ataques, que empezaban
siempre por los dedos de los pies y persistian diez 6 doce
dias. Bajo la influencia de estos ataques repetidos, con-
cluyeron por deformarse los metatarsianos, hipertrofidndo-
se y haciéndose rugosos : hay cierto grado de sub-lujacién
hacia afuera de la falange, pero sin la desviacién corres-
pondiente de los otros dedos del pie, que es la regla en el
reumatismo erénico.

Por vez primera fue invadida este afio la rodilla, y el
edema del pie tiende 4 propagarse 4 la pierna ; la crisis es
también mds larga y la fase de agudeza menos persistente.
La gota manifiesta tendencia 4 instalarse en nuestro en-
fermo y 4 generalizarse; y como sucede siempre en tales
casos, se hace menos dolorosa al adquirir el cardcter
crénico.

Hasta ahora, los accidentes han sido relativamente be-
nignos en este enfermo, y los estigmas de la gota, los to-
fos, faltan casi por completo. No hay ni deformacién de
los dedos, ni endurecimiento de las vainas tendinosas, ni
engrosamiento de las bolsas mucosas olecraneanas; pero
en el pabellén de la oreja derecha, en el sitio de la concha
se ve una elevacién blanca pequeiia, del grosor de un grano
de mijo, que me parece una incrustacién urética. La pre-
sencia de este tofo, por pequefio que sea, precisa el diag-
nostico y nos permite afirmar que el enfermo es verdade-
Tamente un gotoso.
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Queda ahora por interpretar la naturaleza de los acci-
dentes pulmonares que precedieron 4 este ultimo ataque
de gota, y para ello volveremos & ocuparnos de los sinto-
mas iniciales que caracterizaron el principio de la enfer-
medad.

El enfermo noté los sintomas primeros de su mal el
1.° de Marzo : se despert6 con dolores en las piernas y ri-
gidez articular en los miembros inferiores, fenémenos tan
poco acentuados que no le obligaron 4 interrumpir su tra-
bajo. Duré este estado una semana, con persistencia de los
dolores en el pie y en las rodillas. El dia 8 se presentaron
fendmenos congestivos graves en el pulmén y se observé
albuminuria ; el 14 desaparecieron los sintomas de fluxién
visceral 4 los que sucedié un ataque de gota franca.

Basta reflexionar en la marcha de estos accidentes para
convencerse de que los dolores articulares del principio,
aunque atenuados, eran ya la gota, y que la fluxién de
pecho intermitente, se halla intercalada entre dos mani-
festaciones gotosas francas.

La conclusion se impone por si misma. § No era de na-
turaleza gotosa esta congestién pulmonar y no debe verse
en este caso un ejemplo de las metastasis viscerales, cuya
existencia han sefialado Sydenham y Scudamore?

Esta idea hubiera sido aceptada sin la menor duda en
el siglo xviir. Un ataque fluxionario del pulmén, que se
presenta sin causa provocadora evidente después de dolo-
res articulares y que desaparece de un modo brusco, 4 la
vez que se inicia un acceso de gota franca, se hubiera con-
siderado como un ejemplo tipico de metastasis gotosa, de
gota pulmonar. Hoy somos mds escrupulosos desde el
punto de vista cientifico, y antes de aceptar como verda-
dera esta interpretacién, debemos discutir el pro y el con-
tra de la teoria y responder 4 las objeciones que pueden
hacérsela.
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No olvidemos, ante todo, que nos hallamos en el mes de
Marzo, es decir, en la época intermedia entre la primave-
ra y el invierno que, en el clima de Paris, es la mds fértil
en afecciones pulmonares de todas clases. Es por lo tanto
légico suponer, que los dolores de gota y la fluxién pul-
monar fueran en este hombre una simple coincidencia, y
que en realidad las influencias climatéricas desempeiiaran
el papel preponderante. A esto responderé que no obré al
parecer el enfriamiento ; el enfermo es muy afirmativo res-
pecto 4 este particular : no recuerda haberse enfriado ni de
exponerse 4 coger frio. Por consiguiente, aunque no es po-
sible desechar a prior: la posibilidad de esta causa pat6-
gena, tampoco tenemos prueba alguna de ella.

Las manifestaciones patolégicas que interesan aparatos
orgdnicos diversos, no dependen necesariamente de una
causa morbosa comin. Pueden superponerse la fiebres
eruptivas de naturaleza diferente : se ve presentarse 4 la
vez en un mismo individuo la viruela y el sarampién : una
bronquitis aguda que se desarrolla en un tuberculoso no
es por esto de naturaleza tuberculosa : cura y persisten las
lesiones bacilares. ¢ Por qué no ha de suceder lo mismo
con la gota, y por qué un gotoso ha de estar exento de
una congestién pulmonar intercurrente?

Hay més todavia : puede admitirse, como ley de patolo-
gia general, que de dos manifestaciones morbosas super-
puestas, la mayor suprime la otra y la anula en cierto
modo ; lo que dice el aforismo hipocritico respecto al do-
lor, es verdadero para todo otro proceso patoldgico. La in-
vasién de una bronco-pneumonia, por ejemplo, hace des-
aparecer los accesos de tos de la coqueluche, la aparicién
de una pulmonia, calma instantdneamente las convulsio-
nes de la corea, la de una meningitis tuberculosa suprime
las manifestaciones de la tisis pulmonar. Aplicando este
principio 4 nuestro enfermo, podria decirse que la evolu-
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cién de la gota articular fue mas lenta y dificil 4 causa de
la congestién pulmonar, y que ésta no recobré sus carac-
teres francos hasta que desaparecié la complicacién to-
rdcica.

Estas objeciones son ciertamente fundadas. Pero creo
que los argumentos en favor del origen gotoso en la flu-
xi6n pulmonar lo son también, y por mi parte admito la
realidad de una manifestacién tordcica de la gota en este
hombre.

¢ Se comporta de este modo la congestion pulmonar clé-
sica verdadera, consecutiva 4 un enfriamiento 6 de origen
microbiano? En nuestro enfermo no habia causa ocasio-
nal apreciable ; padecia dolores reumatoides desde cinco 6
seis dias antes. De repente, sin dolor de costado, sin es-
calofrio, tuvo disnea y tos ; su estado fue grave desde el
principio. Los trastornos funcionales fueron grandisimos,
los signos fisicos, ligeros, y participaban 4 la vez de una
pulmonia nada franca y de una bronquitis difusa ; algu-
nos estertores frios, respiracién sibilante, velada, tos y
expectoracion ligeras, y, por el contrario, angustia respi-
ratoria grandisima y gravedad del estado general. La es-
cena cambié 4 los pocos dias y los pulmones quedaron
permeables de una manera inusitada, 4 la vez que se pre-
sentaron los sintomas de una fluxién articular manifiesta-
mente gotosa. Es dificil admitir en esta sucesién de acci-
dentes una simple coincidencia, y el caso parece calcado
en los que refiere Garrod, en los que se ve, en gotosos
confirmados, manifestarse el ataque de gota por trastor-
nos pulmonares, disnea, tos con ansiedad respiratoria
grandisima, hasta que la tumefaccién del dedo gordo del
pie conjura la crisis visceral y revela su naturaleza.

Las manifestaciones pulmonares de la gota no son siem-
pre tan tipicas y muchas veces sélo es posible hacer el
diagndstico, teniendo en cuenta la evolucién de la enfer-
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medad, y sobre todo, los antecedentes constitucionales del
paciente. Asisto en la actualidad 4 una enferma que pue-
de considerarse como gotosa, aunque faltan las manifesta-
ciones articulares de esta didtesis. Se trata de una sefiora
de setenta y tres afios, que padece desde hace veinte ecze-
ma y arenillas, y que desde hard seis meses ha tenido al-
ternativamente crisis de asma y colicos nefriticos. Es de
seguro gotosa, aunque jaméds ha padecido fluxién en el
dedo gordo del pie, y ademés es gotosa hereditaria, por-
que su padre padecié gota tofacia. Hace pocos dias tuvo
congestién pulmonar intensa, sin estertores, complicada
con anuria y después expulsé un célculo renal. Al prin-
cipio sospeché accidentes urémicos, pero el rifién se hizo
permeable, la orina no es albuminosa, y existe, por el
contrario, en los pulmones, infarto grandisimo, con soplo
congestivo, rayano con la hepatizacién , aunque la ficbre
es nula. Ha desaparecido por completo el eczema que per-
sistié de una manera permanente durante varios afios. Pa-
rece l6gico admitir, que la fluxién congestiva de origen
gotoso que interesaba de ordinario la piel, ha variado de
sitio y se ha hecho visceral.”

Puede preguntarse, con razén, en estos casos muchas
veces obscuros de manifestaciones pulmonares y artriticas
alternas, si la congestién visceral que sobreviene en un
gotoso, no bastard para despertar la didtesis y ocasionar
un acceso de gota. Esta hipétesis estd justificada por com-
pleto cuando se trata de un traumatismo. Un gotoso en
buen estado de salud sufre un esguince ; sobreviene una
crisis de gota articular no sélo localizada en la articulacién
afectada, sino susceptible de generalizarse. j Por qué no
ha de suceder lo mismo con una congestién pulmonar que
quebranta m4s el organismo que un simple esguince?

No creemos exacta esta opinién en nuestro enfirmo,
porque la hiperemia pulmonar no fue el accidente inicial,
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sino que se present$ después del primer ataque articular,
pero no es menos cierto que un acceso de gota puede ser
provocado por una congestién pulmonar. Hemos observa-
do un ejemplo de ello hace pocas semanas. Recordad el
enfermo que ocupé el ntim. 24 de la sala Chauffard. Es un
gotoso confirmado, cliente fiel del hospital Necker, que
desde hace varios afios viene cada seis meses por tér-
mino medio con crisis gotosas articulares : tiene tofos en
los dedos de los pies, en la mano, en las orejas y en los
codos. Hace tres semanas ingresé en la clinica, no con los
accidentes de costumbre, sino con un dolor de costado
consecutivo 4 un enfriamiento ; observamos los signos de
una ligera congestién pulmonar que se resolvié en pocos
dias. Durante la convalecencia franca, se presenté un do-
lor en el hombro; al poco tiempo se afectaron el codo y la
mufieca derecha ; después las rodillas y los dedos de los
pies con todos los caracteres de un ataque de gota franca,
que cedié como las demds crisis, 4 beneficio del coélchico
y de una dosis ligera de salicilato de sosa. Ved una fleg-
masia visceral de causa trivial, un simple resfriado que
basté para provocar una crisis de gota articular generali-
zada. He visto en la clientela privada tres veces una an-
gina a frigore, inflamatoria y eritematosa franca, que pro-
dujo en gotosos un acceso articular. En tales casos seria
exagerado decir que la angina 6 la congestién pulmonar
eran manifestaciones gotosas ; obraron como lo haria un
traumatismo, porque en un gotoso todo es pretexto para
despertar la didtesis. Deben tenerse siempre presente es-
tas manifestaciones cuando se trata de interpretar casos
de gota visceral.

No serfa completa la historia de nuestro enfermo, si no
averigudramos cémo se ha hecho gotoso y cudl ha sido el
origen de su enfermedad. Sabéis que la gota es rarisima
en los hospitales, y que casi se observa sélo en la clien-
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tela privada. La mayorfa de los gotosos, por no decir
todos, heredan su didtesis y las tendencias constituciona-
les de sus ascendientes : se encuentra la ditesis en las fa-
milias de artriticos, en las que alternan el eczema, la dia-
betes, la obesidad, el asma, las arenillas urinarias y bilia-
res ; en una palabra, todas las manifestaciones morbosas
que el profesor Bouchard considera dependientes de un
retraso de la nutricién.

Algunos, muy pocos, crean por completo su gota 4
causa de la mala higiene, de la vida sedentaria, 6 de los
excesos alimenticios y del abuso de bebidas fermentadas.

¢ Puede invocarse esta etiologia en nuestro enfermo? De
ningtin modo. Es un obrero sobrio, nada aficionado 4 las
bebidas, que atiende 4 las necesidades de una familia nu-
merosa, y cuya alimentacién ordinaria es mds bien parca
que excesiva : ademds, nada de lo que sabe referente 4 su
familia, justifica la idea de una herencia gotosa.

El origen de los accidentes gotosos en ¢l es profesional.
Es, en efecto, un saturnino, y sabéis que la intoxicacién
plimbica constituye una de las causas predisponentes de
la gota. Hace treinta y ocho afios que este hombre es pin-
tor y maneja el albayalde : ha padecido en tres ocasiones
distintos colicos de plomo ; pero los accidentes téxicos se
han limitado 4 esto, sin fenémenos paraliticos ni trastor-
nos nerviosos ¢ viscerales : los tinicos estigmas de satur-
nismo que existen son la cenefa de las encias y la dureza
del pulso radial. Pero se ha hecho gotoso.

Estas afinidades notables de la gota y del saturnismo,
no se han conocido bien hasta hace veinte afios ; pero ya
en 1825 sefialé con toda exactitud el hecho clinico Hillier
Parry y después Todd y Garrod. La vulgarizacién en
Francia de este dato etiolégico se debe 4 Charcot, quien
publicé, en 1863, los primeros casos de gota saturnina.

Hoy nadie niega la correlacién patolégica del saturnis-
Cuinica mépica, — Tomo I 7
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mo y de la gota ; pero el hecho clinico se interpreta de
distinta manera. Para unos es el plomo el que crea la gota;
para otros se limita 4 favorecer la tendencia diatésica in-
dividual.

El caso actual da, al parecer, la razén 4 la primer hipé-
tesis, puesto que ni los antecedentes personales ni el gé-
nero de vida del enfermo predisponian 4 la gota. Lo mismo
acontece en casi todas las observaciones recogidas en nues-
tros hospitales, porque la alimentacién de los obreros fran-
ceses es, en general, menos animal que la de los ingleses,
y la gota es menos frecuente en ellos.

El mecanismo por el que la intoxicacion saturnina pro-
duce la gota es todavia obscuro, como todo lo que se re-
fiere 4 las modificaciones nutritivas intimas. El plomo obra,
al parecer, de dos maneras : amortiguando la nutricién y
las funciones de desasimilacion, y produciendo las lesiones
de la nefritis intersticial idénticas, desde el punto de vista
anatémico, 4 las del rifion gotoso.

Se ha demostrado al parecer en clinica, cualquiera que
sea la explicacién tedrica del hecho, que los saturninos
eliminan, en igualdad de condiciones, menos urea y 4cido
trico, y que su sangre contiene mds, de modo que se rea-
lizan 4 la larga las condiciones de la uricemia. Sabéis que
esto es, para Garrod, el rasgo caracteristico del estado go-
toso. Algunos casos experimentales de saturnismo artifi-
cial, confirman estas ideas tedricas.

El andlisis de la orina en nuestro enfermo, no dié resul-
tados concluyentes. Al ingresar en el hospital, su cardcter
era el de la orina febril; contenia bastantes uratos, pocos
4cidos, ninguna proporcién notable de albiimina : era la
época de la crisis pulmonar. Una vez corregida ésta, des-
aparecié la albiimina del liquido urinario, disminuyeron
también los uratos y el dcido tirico, fenémeno ficil de ex-
plicar por la inapetencia del enfermo y los pocos alimentos
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que tomaba. No se analizd la sangre ; me es imposible de-
cir si contenia una proporcién de 4cido tirico superior 4 la
normal. Es una cuestion que merece reservarse tanto més,
cuanto que la teoria de Garrod no es exacta siempre, y
muchos saturninos gotosos, cuya sangre se ha analizado
desde este punto de vista, no eran uricémicos. Sabéis que
en materia de urea y de 4cido trico, el factor mds impor-
tante es la alimentacion ; en las observaciones publicadas
no se indica ni la cantidad ni la naturaleza de los alimen-
tos que tomaban los enfermos, lo que quita bastante valor
4 los resultados obtenidos. Lecorché y Bouchard han de-
mostrado también que los gotosos confirmados eliminan
tanto 6 més dcido trico que otros enfermos, cuando siguen
alimentdndose en abundancia. No creo, por mi parte, que
basta comprobar la disminucién habitual de la excrecién
urica para que se desarrolle por completo el estado gotoso

¢ Cudl es el porvenir de nuestro enfermo y cudles son las
eventualidades que le esperan ?

El pronéstico de su estado de gota actual, no obstante
la complicacién pulmonar que ha producido, es induda-
blemente benigno. La congestién del pulmén y la albu-
minuria han desaparecido, y todo se reduce, en la actua-
lidad, 4 dolores articulares subagudos , que durardn quiz4
alglin tiempo, porque la gota principia 4 ser crénica en este
enfermo, pero que concluirdn por desaparecer.

El pronéstico del porvenir es mds grave. Resulta, dela
mayor parte de las observaciones de gota saturnina publi-
cadas, que esta variedad tiende 4 propagarse con rapidez
4 las grandes coyunturas, y que se fija en ellas mds bien
que la gota franca. El saturnismo produce ademds lesiones
renales mucho méds precoces y profundas que la gota; én
nuestro enfermo son, al parecer, poco acentuadas ; pero
existe ya el pulso duro, indicio de la arterio-esclerosis y
de la nefritis intersticial. Es decir, que en una época quizé
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no muy lejana, sobrevendrdn los accidentes, debidos 4 la
hipertrofia del corazén 6 4 la uremia.

Pero, excepto cierto grado de exageracién de la tensién
arterial, debo decir que, hasta ahora, el corazén parece
sano y las arterias no estdn ateromatosas, lo que atenta
bastante la gravedad del prondstico.

El tratamiento que debe emplearse tiene gran interés,
porque plantea varias cuestiones de préctica no resueltas.
Ante todo,  conviene tratar en este enfermo las manifes-
taciones articulares de la gota, 6 es mejor abandonarlas 4
la naturaleza, por temor 4 despertar 6 provocar repercu-
siones viscerales? Responderé, con Charcot, que jamés
debe abandonarse 4 si misma la gota, y que es necesario
tratar sus manifestaciones articulares, agudas 6 subagu-
das ; pero es preciso hacerlo con prudencia y no emplear
medios violentos. Admito que sea peligroso, en pleno
acceso de gota franca, sumergir la pierna en agua helada;
el alivio en este caso es seguro, pero la transicién es brus-
ca en demasia, y se ven presentarse, en ciertos casos, acci-
dentes graves, aunque menos & menudo de lo que se ha
dicho. ¢ Quiere decir esto que debe renunciarse 4 los me-
dios de refrigeracién ? No, y hasta los considero utilisimos.
Acostumbro, en tales casos, 4 aplicar sobre las articula-
ciones, renovdndolas 4 menudo, compresas empapadas en
cocimiento frio de malvabisco, 6, mejor atin, en un li-
quido astringente, como el agua de vegeto; envuelvo la
articulacién en hule de seda, y estas especies de cataplas-
mas frescas alivian mds 4 los enfermos que la envoltura en
algodén en rama que recomiendan muchos médicos.

Empleo 4 la vez el tratamiento interno, y considero el
cdlehico, segin Garrod y Charcot, como uno de los medi-
camentos més ttiles de que disponemos para combatir las
fluxiones gotosas.

Nuestro enfermo toma 20 gotas diarias de tintura de c6l-
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chico; cuando las articulaciones estaban hinchadas y dolo-
rosas administré también el salicilato de litina, 4 la dosis
de 3 gramos por dia, y habéis visto, bajo la influencia com-
binada de estos dos medicamentos, disminuir con rapidez
la hinchazon, y calmarse el dolor en cuarenta y ocho ho-
ras, sin consecuencia alguna funesta para el organismo.
Las manifestaciones viscerales de la gota, como las del
reumatismo, son muchas veces refractarias 4 la terapéuti-
ca. El célchico, y las preparaciones saliciladas, no obran,
por decirlo asi, sobre las complicaciones pulmonares, y la
medicacién sintomética es en este caso la que presta mas
servicios. Los revulsivos cutdneos en el pecho, las emi-
siones sanguineas locales, la ipecacuana, son los medios
més activos de que disponemos contra las congestiones
pulmonares gotosas, lo mismo que contra las fluxiones de
pecho a frigore; la sangria estd perfectamente indicada
cuando la disnea es fuerte é inminente el peligro de asfixia.
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Sumario: Ciertas formas de reumatismo agudo jprincipian como las con-
gestiones espinales y revisten los caracteres de una pardlisis ascen-
dente aguda?—Ejemplo en su apoyo: invasién progresiva de los miem-
bros inferiores y superiores. — Caracteres diferenciales con las mieli-
tis agudas verdaderas. — Analogia del reumatismo y de las enferme-
dades de la médula: origen espinal de todos los reumatismos. —His-
toria de este asunto.—Reumatismos espinales y mielitis renmatoides.
— Caracteres deducidos de los reflejos tendinosos. — Marcha diversas
de los accidentes, — Pronéstico y tratamiento.

Voy 4 ocuparme hoy de un enfermo que padece una
afeccién aguda, cuyo diagnéstico fue muy dificil al prin-
cipio, y me parecié muy grave hasta el momento en que
un cambio brusco en la evolucién de la enfermedad, la
transformé en un reumatismo articular cldsico.

César T., de veinte afios, es un italiano robusto que
ejerce la profesion de cochero y que jamds ha padecido
una enfermedad grave. El domingo ultimo, hace tres dias,
condujo 4 un parroquiano al Bosque de Bolonia, y alli
permanecié unos tres cuartos de hora sentado sobre el
césped humedo ; después hizo un viaje bastante largo ha-
cia Montrouge; se encontraba entonces completamente
bien. Al llegar & su destino quiso bajar del pescante, pero
le fue imposible moverse. Tenia los miembros inferiores
entumecidos, pesados y débiles ; sentia en la regién lum-
bar un dolor fuerte. Se le llev6 4 su domicilio y tuvo que
acostarse. Aquella misma tarde tuvo escalofrios repetidos,
fiebre y algo de delirio. El lunes por la mafiana le fue
imposible levantarse y mucho menos andar. Se le condu-
Jo 4 la consulta del hospital, donde no pudo tenerse en
pie : era un paraplégico.
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Al otro dia encontramos al enfermo en el estado si-
guiente ; tenia fiebre bastante alta (38°,6), y sed insacia-
ble; la orina era escasa, de color encendido, cargada de
uratos y no habfa dificultad en la emisién. La impotencia
funcional de los miembros inferiores era completa : el en-
fermo no podia levantar las piernas; le costaba trabajo
moverse en sentido lateral en el lecho ; eraincapaz de sen-
tarse tanto 4 causa de la debilidad como del dolor.

Este era de dos clases. Consistia durante el reposo en
una sensacién de constriceién penosa y permanente en las
rodillas y en las caderas, con la que alternaban de cuan-
do en cuando accesos agudos y punzantes. En la regién
lumbar era fijo y profundo ; el enfermo le comparaba &
una presién continua sobre la columna vertebral con irra-
diaciones hacia las ingles y la raiz de los muslos.

El dolor 4 la presién variaba. Era, por decirlo asi, nulo
en la regién lumbar y agudisimo en las rodillas y en la
garganta del pie. No se descubrian signos de artritis lo-
cal y las articulaciones no estaban rubicundas, hinchadas
ni distendidas por liquido. Pero la interlinea articular era
muy dolorosa, signo de una sensibilidad grandisima de la
sinovial.

El reflejo rotuliano estaba también muy acentuado en
los miembros inferiores; el plantar se hallaba bastante
exagerado. Pero la sensibilidad era normal y no habia fe-
némenos subjetivos, como hormigueo, punzadas, entume-
cimiento, tan frecuentes en las paraplegias.

Los rifiones, el corazén y los pulmones estaban sanos.

Este cuadro clinico indicaba al parecer una enfermedad
de la médula, de marcha rdpida y de localizacién lumbar.
Se empled un tratamiento enérgico de acuerdo con esta
idea : se pusieron 4 lo largo de la columna vertebral ocho
ventosas escarificadas, y se administraron al interior 6 gra-
mos de salicilato de sosa para obrar sobre el eje medular.
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Al dia siguiente, miéreoles, seguia el mismo estado, y
los sintomas continuaban siendo alarmantes : eran mds
acentuados que la vispera. Los miembros inferiores esta-
ban inertes por completo; los superiores, 4 salvo hasta
entonces, se afectaron 4 su vez. Las mufiecas, los codos y
los hombros estaban dolorosos é inméviles, y la impoten-
cia funcional se generaliz6. Apareci6 un sintoma nuevo
que indicaba la invasién de la médula cervical : el cuello
se puso rigido, doloroso y sus movimientos se hicieron di-
ficiles. El estado de los miembros superiores era andlogo
por completo al que presentaban los inferiores el dia ante-
rior : habia dolor fijo de constriccién raquidiana en la re-
+ gién cervico-dorsal y, dolor local que se exacerbaba al
comprimir las mufiecas, los codos y los hombros. En los
miembros inferiores, log fendmenos articulares eran mds
acentuados : la rodilla y la articulacién tibio-tarsiana es-
taban hinchados y se notaba algo de derrame debajo de la
rétula. La raquialgia lumbar aument6 hasta el punto de
que el enfermo, no s6lo no puede sentarse, sino que le es
imposible ejecutar movimiento alguno para adoptar el de-
ctibito lateral. Al moverse sentia dolores fuertes, atroc es
que irradiaban de la regién lumbar y se propagaban 4 los
miembros inferiores.

Se observ) 4 la vez un sintoma nuevo. El reflejo tendi-
noso rotuliano, exagerado la vispera, estaba muy dismi-
nuido y era casi nulo. El plantar era también mucho me-
nor; la excitabilidad espinal habia disminuido de un modo
notable desde el dia anterior.

Resulta de la exposicién de estos sintomas que, durante
los tres primeros dias, podia dudarse entre una congestion
aguda de la médula, hasta una mielitis y el renmatismo
espinal de principio anormal. Las condiciones etioldgicas
en que se produjo la enfermedad, no permitian resolver la
cuestion, porque el frio produce por igual los dos padeci-
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mientos, y es indudable que el enfermo adquirié sus dolo-
res por sentarse sobre el cesped hiimedo.

Algunos caracteres hacian sospechar el reumatismo es-
pinal : la rapidez de la fluxién en las articulaciones del
miembro inferior, la forma de esta fluxién, que era la de
~una artritis verdadera, pero que no iba acompaiiada de
calor ni de rubicundez locales y casi sin tumefaccién
inicial, con dolor fuerte 4 la presién. El cardcter de la ori-
na, escasa, hemafeica, cargada de uratos, era mds bien
sintomdtico de un ataque de reumatismo ; por tltimo, la
falta de pardlisis de la vejiga, cuando los miembros infe-
riores estaban al parecer impotentes por completo, indi-
caba también el reumatismo.

El diagnéstico era dudoso, & pesar de estas presuncio-
nes clinicas. Sorprendia el cardcter singular de este reu-
matismo, que interesaba desde el principio de un modo
simétrico los dos miembros inferiores, respetando los su-
periores, como sucede en la paraplegia mds tipica. La
existencia de un dolor lumbar fijo, agudisimo terebrante,
que irradiaba hacia las extremidades inferiores, al ejecu-
tar el enfermo el movimiento mds ligero, hacia sospechar
una mielitis aguda en foco en las fases primeras del pade-
cimiento.

El reumatismo verdadero estd caracterizado méds bien
por dolores periféricos articulares, que por manifestacio-
nes centrales : es raro ademds que principie exclusiva-
mente por la forma paraplégica, sin propagarse pocas
horas después 4 las articulaciones superiores. En este caso
sucedi6 todo lo contrario : €l dolor espinal fue muchisimo
mis fuerte que el de las articulaciones. La impotencia fun-
cional, completa y desproporcionada al dolor. La mayor
parte de los reumdticos que acuden 4 los hospitales, pue-
den sostenerse en pie y dar algunos pasos, aunque. con
trabajo : en éste, antes de toda manifestacién dolorosa, el
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miembro estaba entumecido, casi paralizado, y las piernas
no podian sostener al enfermo.

De todos modos el caso era anormal. Considerdndose
como un ejemplo de reumatismo, era extrafio observar
una paresia motora predominante y dolores de origen cen-
tral ; si se le consideraba como una mielitis incipiente,
sorprendia la existencia de dolores articulares provoca-
dos por la presién y la falta completa de pardlisis ve-
sical.

Cualquiera que fuese el diagndstico de la enfermedad,
se destacaba un hecho del conjunto de los sintomas, la
participacién innegable de la médula en los trastornos
funcionales.

Voy 4 ocuparme de estos casos obscuros de reumatismo
con predominio espinal.

Hace poco tiempo que se acepta la realidad de esta for-
ma clinica, aunque es indudable que la han observado los
médicos. Pero no habia entrado todavia en el dominio cl4-
sico. En su articulo notabilisimo sobre el reumatismo, le
admitfa, con salvedades, mi maestro el Dr. Besnier, y lo
consideraba como probable y casi demostrado. No se ha
publicado, que yo sepa, trabajo alguno de conjunto sobre
esta cuestién.

A decir verdad , es dificil trazar la linea divisoria entre
el reumatismo espinal y las formas ordinarias del renmatis-
mo; pero lo probable, por no decir seguro, es que la espe-
cie primera no difiere por sus caracteres fundamentales de
la segunda. Analizando, sin idea preconcebida, los sinto-
mas del reumatismo, es imposible no comprender la par-
te grandisima que tienen los trastornos funcionales de ori-
gen espinal en la sintomatologia de la afeccién. Ante todo,
la artritis de los reuméticos no es una verdadera inflama-
cién, aunque se hayan descubierto muchas veces en el exu-
dado articular fibrina y algunos lencocitos. Es una fluxién
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repentina y mévil, como las de origen nervioso, que varia
de sitio de pronto y con facilidad extrema, que se resuel-
ve sin dejar rastro, y que recidiva por la causa mds lige-
ra. Hay siempre una diferencia notable entre las determi-
naciones articulares y la temperatura central ; ésta es in-
dependiente de la localizaci6én articular, y no esté en rela-
cién con el niimero de articulaciones invadidas. La sensa-
ci6n de cansancio general, el quebrantamiento de los
miembros y los dolores articulares, aunque caracteristicos
del reumatismo, no son especiales de €l ; este sindrome se
observa en muchas enfermedades generales, en las que se
afecta mds 6 menos el centro espinal ; pueden citarse,
como ejemplos, la viruela y la grippe.

La distribucion de las artropatias renméticas suministra
también argumentos en favor de la teoria del origen espi-
nal de la lesién. Al lado de los hechos en los que se ge-
neralizan las fluxiones articulares sin orden aparente y
como al azar, jcudntas veces es simétrica la invasién de las
articulaciones como en los padecimientos de la médula!
Es imposible comprender esta simetria morbosa sin acep-
tar un origen central.

Por dltimo, los trastornos de la nutricién que acompa-
fian 4 ciertas formas de reumatismo articular, son trastor-
nos troficos de origen nervioso.

Comparad desde este punto de vista las deformaciones
de las falanges y de las muiiecas de los reumdticos créni-
cos, y os sorprenderd su analogia, por no decir su identi-
dad, con las que existen en ciertas enfermedades del sis-
tema nervioso central, sobre todo en la pardlisis agitante.
Los mismos edemas duros, iguales atrofias musculares,
idéntico trastorno de nutricién cuténea, el mismo aspecto
escamoso y seco de la epidermis en ambos casos.

Hasta el tratamiento demuestra de una manera indirecta
la participacién de la médula en el proceso reumético. El
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salicilato de sosa cura de un modo tan maravilloso las flu-
xiones articulares de los reumdticos, porque es un medi-
camento espinal, que obra sobre los centros nerviosos. La
prueba es que modifica, con el mismo éxito, los sintomas
de origen central, por ejemplo, los dolores fulgurantes de
la tabes.

Puede, por lo tanto, afirmarse en principio, que en
todos los reumdticos se afecta mds 6 menos la médula, y
es casi indudable que la lesion primitiva del reumatismo,
desconocida atin, radica en el eje medular. El término reu-
matismo espinal es, por lo tanto, un pleonasmo, porque
todos los reumatismos son espinales en cuanto 4 su origen.
Pero conviene conservarle hasta nueva orden, porque res-
ponde 4 una variedad clinica bastante diferente del reu-
matismo clésico, en la que los sintomas articulares se ha-
llan relativamente en segundo término, mientras que des-
empeiian el papel méds importante la impotencia funcional,
los fenémenos paréticos y el dolor raquidiano central.

Estos casos de reumatismo medular son raros, y sobre
todo, no se les presta la atencidn suficiente. Se encuen-
tran, en efecto, algunos ejemplos diseminados por la lite-
ratura, como curiosidad patoldgica, sin que se haya pro-
curado sacar de ellos partido desde el punto de vista de
la concepcion de la naturaleza del reumatismo. Trousseau,
por ejemplo, refiere en su clinica el caso de una joven,
cuya observacién se asemeja de una manera notable 4 la
de nuestro enfermo ; el sintoma primero fue una parélisis
completa ; 4 los pocos dias se afectaron las articulaciones,
y el reumatismo siguié su marcha cldsica.

El primer trabajo preciso sobre este asunto data de al-
gunos afios. En 1878 ley6é Vallin un buen trabajo en la
Sociedad Médica de los Hospitales, en el que demostrd
que en los reumdticos alternan los fenémenos mieliticos
con fluxiones articulares multiples. El primero de sus en-
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fermos era un hombre de cuarenta y tres afios, renmético,
el que, 4 consecuencia de un enfriamiento, tuvo fiebre, es-
calofrios y al poco tiempo pardlisis : cuarenta y ocho ho-
ras después era completa la pardlisis de los miembros in-
feriores. Durante seis dias se creyé que el enfermo padecia
mielitis aguda, y como tal se le traté ; pero de repente,
al séptimo dia, desaparecié la pardlisis del miembro infe-
rior izquierdo € invadié el brazo derecho. Se afectd 4 su
vez el brazo izquierdo y quedé libre la pierna izquierda.
A los diez dias habia desaparecido toda pardlisis, se pre-
sentaron fluxiones articulares dolorosas, andlogas por com-
pleto 4 las del renmatismo, que cedieron al poco tiempo
4 beneficio del tratamiento. Para completar la demostra-
cién, sobrevino una pericarditis durante las manifestacio-
nes articulares, lo que demostré que la enfermedad de este
hombre habia sido desde el principio un reumatismo de
evolucién anormal.

El segundo caso de Vallin se refiere 4 un soldado, de
treinta y tres afios, quien 4 consecuencia del enfriamiento
durante una noche de guardia, sintié6 cansancio febril y
raquialgia. La enfermedad quedé estacionaria por espacio
de una semana y mal definida, pero 4 los doce dias se pre-
sentaron escalofrios, hiperestesia grandisima de los miem-
bros inferiores y de la regién lumbar ¢é impotencia funcio-
nal rayana con la paraplegia. Los accidentes parecian gra-
ves, cuando se observé tumefaccién de las muiiecas y ma-
nifestaciones indolentes del reumatismo.

Si todos los casos fueran andlogos 4 éstos, el diagnos-
tico seria relativamente sencillo. Pero lo que complica de
un modo especial la cuestién, es que hay mielitis verda-
deras que se asemejan 4 los reumatismos y que originan
fenémenos articulares mds 6 menos generalizados. En la
Sociedad Médica de los Hospitales (Bull., 1878) referi un
caso de este género que observé cuando prestaba mis ser-
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vicios en el hospital Laénnec en calidad de agregado.
Una lavandera, de treinta y seis afios, se expuso 4 un
aguacero frio, que moj6 sus vestidos ; aquella tarde mis-
ma sinti6 raquialgia, hormigueo y entumecimiento de
los dedos, y al dia siguiente tuvo dolores en las articula-
ciones tibio-tarsianas, ocho dias méds tarde en las rodillas,
y por tltimo, en los codos. Al ingresar en el hospital,
cinco semanas después de principiar estos accidentes, pre-
sentaba todos los sintomas ordinarios del renmatismo sub-
agudo, de tendencia crénica : las rodillas, los codos y las
articulaciones tibio-tarsianas estaban hinchadas y doloro-
sas. Pero existia ademds un fenémeno anormal en el reu-
matismo, una extensa escara en la region sacra, casi in-
dolente, y en la que no se habia fijado la enferma. La exis-
tencia de esta escara tan bien tolerada, me hizo diagnos-
ticar una mielitis, aunque no habfa habido raquialgia, do-
lor en forma de cinturdn, ni parélisis vesical, y la marcha
de la enfermedad confirmé 4 los pocos dias mi diagndstico,
porque se presenté paraplegia complicada con fendmenos
de pielonefritis, que ocasionaron la muerte de la enferma.
Al hacer la autopsia se descubrié meningo-mielitis supu-
rada de focos miiltiples y pus en las articulaciones.

Estos casos demuestran cudn intimas son las afinida-
des que existen entre el reumatismo y las afecciones agu-
das de la médula, y cudn dificil es el diagndstico algunas
veces. Hace dos dias todas indicaban que nuestro enfermo
padecia una mielitis invasora : el principio brusco, des-
proporcionado 4 la causa provocadora, un enfriamiento
ligerisimo, la fiebre y el quebrantamiento general, el do-
lor raquidiano fijo, la pardlisis precoz ; todo hacia sospe-
char una afeccion medular : sélo faltaban en el cuadro sin-
tomitico los trastornos de la sensibilidad y la pardlisis de
la vejiga. Podia sospecharse también una congestién es-
pinal, una mielitis 6 una pardlisis ascendente aguda, al
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ver afectarse al otro dia los miembros superiores después
de los inferiores y suceder 4 la exageracién de los reflejos
rotulianos su abolicién. Es verdad que en tales casos hay
casi siempre una gran hiperestesia, hormigueo y entume-
cimiento, lo que no sucedia en nuestro enfermo, pero estos
sintomas no son constantes aun en los casos confirmados
de pardlisis ascendente aguda, y era posible dudar.

Hoy es imposible la duda : se trata de un reumatismo.
Bajo la inflencia del salicilato de sosa 4 grandes dosis las
articulaciones han dejado de ser dolorosas, aunque siguen
todavia hinchadas, el dolor lumbar se ha mitigado lo bas-
tante para permitir sentarse al enfermo, ha desaparecido
la rigidez de la nuca, y por méds que persiste la impoten-
cia funcional de los miembros inferiores, puede hacer el pa-
ciente algunos movimientos ligeros. En una palabra, su
aspecto es el de un reumdtico que acaba de sufrir una cri-
sis aguda y entra en convalecencia.

Llamo vuestra atencién, de una manera especial, sobre
las modificaciones interesantes que presentaron los refle-
jos rotulianos y plantar. Al principio de la enfermedad
estaban muy exagerados, pero disminuyeron al segundo
dia y desaparecieron después : hoy son nulos por comple-
to. Este hecho, que podria hacer sospechar una agrava-
cién del padecimiento y que consideré al principio como
de mal agiiero, no tiene el valor prondstico que crefa.

La desaparicién de los reflejos no indica por necesidad la
invasién mds profunda del eje gris, ni la desorganizacién de
la médula: demuestra sélo que ha disminuido la excitabili-
dad refleja de los centros nerviosos, efecto de la medicacién
que obra como un analgésico. He observado ya varias ve-
ces que el salicilato de sosa disminuye el reflejo rotuliano
husta ¢l punto de suprimirlo por completo. Nuestro enfer-
mo tomé 6 gramos el primer dia y 10 los dias siguientes,
dosis con la que se obtuvo un alivio rdpido, pero que oca-
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sioné algunos zumbidos de oidos. Es preciso no atribuir
4 este fenémeno una significacién m4ds grave, pero es in-
teresante desde el punto de vista de los efectos patologi-
cos del medicamento y también de la teoria medular del
reumatismo.

El pronéstico es hoy menos grave y el diagnostico mds
claro. Es indudable que este enfermo curard y puede espe-
rarse que cure en poco tiempo. Perocuando el diagnéstico,
y por consiguiente el prondstico son dudosos, deben con-
sultarse las reacciones eléctricas de los misculos. Muchas
veces en las afecciones de la médula, y sobre todo cuando
participan de la lesién los nervios periféricos, como sucede
en las polineuritis infecciosas, tarda poco en desaparecer
la contractilidad farddica muscular, lo que no sucede en
los reumdticos. Otros signos tienen una gran importancia
para el prondstico y son de mal agiiero : tales son la ten-
dencia 4 las escaras precoces de la regién sacra, la acele-
racién de los latidos cardiacos sin elevacién de la tempe-
ratura (variedad de taquicardia debida de ordinario 4 un
trastorno funcional del pneumogéstrico), y sobre todo la
rigidez del cuello y la disfagia que indican la invasién del
bulbo. El pronéstico es, por el contrario, favorable cuan-
do se ve variar de sitio los fenémenos articulares.

En los casos dudosos importa mas que el andlisis de los
sintomas diversos, en particular, la observacién de su su-
cesion y de su marcha. E]l reumatismo espinal es mdévil,
superficial , brusco en sus manifestaciones: esta movilidad
y rapidez indican de ordinario un pronéstico favorable.
En las mielitis, por el contrario, el principio puede ser
repentino y la paraplegia seguir una marcha invasora rd-
pida, pero los sintomas dolorosos, lo mismo que las flu-
xiones articulares, son fijos y permanentes ; hay casi siem-
pre fenémenos de parestesia que consisten en sensaciones
de entumecimiento, de hormigueo y de picotazos. En nues-
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tro enfermo, la precocidad de las manifestaciones articu-
lares, que se presentaron de pronto é inmediatamente des-
pués del dolor raquidiano, era un sintoma insélito en la
hipétesis de una afeccién de la médula.

El tratamiento es importantisimo y nunca os prevendré
lo necesario contra la tentacién de recurrir al método ex-
pectante en el reumatismo espinal incipiente. Es imposi-
ble, en efecto, en los primeros dias de la enfermiedad afir-
mar lo que ha de suceder, y en la hipétesis de una mieli-
tis incipiente, el retraso mds ligero en la intervencidn te-
rapéutica puede ser desastroso. Asi es que, en los casos
obscuros debe obrarse como si se tratara de una inflama-
cién medular en su principio y emplear, sin perder tiem-
po, los medios antiflogisticos enérgicos. El dia que ingresé
nuestro enfermo se le aplicaron ocho ventosas escarificadas
4 lo largo de la columna vertebral ; creo que este medio
estaba perfectamente indicado, aunque sélo fuera para cal-
mar el dolor. A la vez, en la suposicién lo mismo de una
mielitis que del reumatismo, debe prescribirse el salicilato
de sosa 4 dosis elevadas. Habéis visto que después de to-
mar una primer pocién que contenfa 6 gramos del medica-
mento, la mejoria fue casi nula; hubo que elevar la dosis
4 10 gramos y provocar algunos fenémenos de salicismo
para que desaparecieran los accidentes. El salicilato de
sosa, aunque no produce tan buenos efectos en las mieli-
tis francas, obra sobre la médula, disminuyendo los re-
flejos espinales y quizd descongestionando los centros
nerviosos ; no estd, por lo tanto, contra-indicado.

La morfina en inyecciones hipodérmicas es 1itil algunas
veces como paliativo contra los dolores, pero no debe cons-
tituir por si sola la base del tratamiento. '

Hammond, de Nueva York (1), recomienda el corne-

(1) Enfermedades del sistema nerviose, publicada por la Bisuiotrca Eoo-

Nomica pE La Revista pe Mepicina ¥ Cirveia rrdcrioas, Madrid.
Crintea mgnica. — Tomo L. 8
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zuelo de centeno 4 dosis elevadas para disminuir la con-
gestién espinal en todos estos casos de reumatismo 6 de
accidentes medulares de tipo reumatoide. Hace tomar 4
sus enfermos durante el dia cinco 4 seis cucharadas peque-
fias de una solucién acuosa de cornezuelo de centeno, que
representan préximamente 6 4 8 gramos de ergotina. No
he tenido ocasién de emplear el tratamiento del médico
americanc en las formas agudas de la mielitis, pero he ob-
servado muchas veces los buenos efectos de la ergotina en
las enfermedades crénicas de la médula, y creo muy ra-
cional su empleo en los accidentes congestivos espinales.
No dudaria emplearlo si en un caso de reumatismo espi-
nal agudo fueran impotentes la medicacién antiflogistica
y el salicilato de sosa.
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PULMONIAS ABORTIVAS

Sumanto : Descripcidén de un caso de pulmonia abortiva; brotes sucesi-
vos congestivos que fueron acompafiados de erupcidn de herpes: de-
fervescencia brusca al séptimo dia. —Discusién de este easo: no es ni
la congestién pulmonar idiopética de Woillez, ni la fiebre herpética de
Parrot. — Analogia de evolucién con la pulmonia verdaders, desde el
punto de vista de los sintomas y de la etiologia. — Algunas de estas
congestiones pulmonares parecen ser de origen microbiano. — Su ca-
récter contagioso probable. — Analogia de su evolucién térmica con la
de las enfermedades infecciosas.—;Pueden considerarse como pulmo -
nias de virulencia atenuada?

' Acabamos de ver en el nim. 30 de la sala Delpech una
- mujer de veinticinco afios, convaleciente de una enferme-
dad aguda, que jamds ha revestido gravedad, pero que es
interesante por més de un motivo. Esta joven, de consti-
tucién robusta, jamds ha estado enferma, y vino 4 Paris
por vez primera hace quince dias; apenas habfa transcu-
rrido una semana de su llegada cuando sintié malestar, es-
calofrios y fiebre ; se quej6 de quebrantamiento general y
principié 4 toser. Este estado duré cinco dias sin modifi-
carse después; de repente, hace tres dias, se presenté en el
lado izquierdo dolor acompafiado de opresién ; durante el
dia expectoré dos esputos sanguinolentos y tubo que sus-
pender su trabajo al dfa siguiente por sentir fatiga exce-
siva. En estas condiciones se vié obligada 4 ingresar en el
hospital.

El dia de su ingreso, 29 de Marzo, observamos los sin-
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tomas siguientes : la enferma tenia fiebre, 108 pulsaciones
y 39° de temperatura ; la cara estaba animada, bultuosa
en ciertos momentos, pero sin aspecto adindmico. La dis-
nea era ligera, unas treinta respiraciones por minuto ; el
dolor del costado era, por el contrario, bastante fuerte y
aumentaba durante las inspiraciones profundas y por los
esfuerzos de tos ; al comprimirse sobre la zona diafragmé-
tica izquierda se producia dolor. La tos era frecuente, sin
caricter accesional, la expectoracién poco abundante, te-
naz y viscosa, tenia el cardcter de la gelatina de manza-
nas y presentaba indicios de pigmento sanguineo, pero no
era posible decir que los esputos fueran herrumbrosos.

Los signos fisicos eran los de una ligera congestién de
la base pulmonar izquierda. La percusion en este sitio
daba un sonido macizo y era algo dolorosa. Se conserva-
ban las vibraciones, pero el murmullo vesicular estaba de-
bilitado. La respiracién parecia lejana y velada, sin indi-
cio de soplo en punto alguno ; se oian 4 la inspiracién al-
gunos estertores mucosos bastante finos que no tenian el
cardcter seco de los estertores crepitantes.

La enferma se quejaba también de trastornos géstricos,
tenfa inapetencia y repugnancia para el alimento, la len-
gua estaba saburrosa y los intestinos funcionaban mal.

En resumen, después de cinco dias de prédromos mds
6 menos vagos, que indicaban la invasién de un estado gri-
pal, existia un foco de congestién pulmonar. El caso pare-
cia muy simple y me limité 4 prescribir una pocién opid-
cea con kermes para favorecer la expectoracién.

La marcha de la enfermedad presenté particularidades
especiales. En efecto, desde el dia siguiente, el cuarto 4
contar desde que se presenté el dolor de costado, se pro-
dujo al parecer una defervescencia marcadisima, la tem-
peratura descendié 4 38°3 y desaparecié la disnea. Pero
por la tarde hubo recrudescencia febril acentuada, el ter-
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moémetro se elevo 4 40°, se presentd de nuevo el dolor de
costado sub-mamario y los esputos adquirieron de nuevo
un color herrumbroso. Aparecié 4 la vez en los labios un
grupo de vesiculas de herpes (ventosas escarificadas, sul-
fato de quinina 1 gramo).

Al siguiente dia, 24 de Marzo, las mismas oscilaciones:
por la mafiana descendid la temperatura 4 37°, y por la
tarde se elevé 4 40° ; el dolor de costado era supra-mama-
rio y més fuerte que la vispera, y los esputos tenian el ca-
rédcter herrumbroso (ipecacuana estibiada).

El 25 de Marzo no se reprodujo por vez primera la as-
censién térmica vespertina, aunque persistia el malestar
y el dolor de costado. Se ofan en la axila izquierda algu-
nos estertores puros y la respiracion era dspera en la fosa
sub-espinosa correspondiente. Por la mafiana se presenté
un brote nuevo de herpes mds confluente que el primero.

Desde entonces (siete dias después de aparecer el dolor
de costado) la defervescencia fue franca ; marcé esta fase
nueva de la enfermedad una crisis abundante de sudor y
un tercer brote de herpes.

Desde entonces,la afeccién pudo considerarse curada, la
fiebre era nula, la lengua se limpid y renacié el epitelio. El
tnico vestigio de la lesién pulmonar, era cierto grado de
debilidad respiratoria en el vértice del pulmén izquierdo.

Considerando en su conjunto esta enfermedad, se ob-
serva un primer perfodo prodrémico caracterizado por la
fiebre y el quebrantamiento, inherentes 4 todas las infec-
ciones. Después un principio franco de pulmonfa 6 de con-
gestién pulmonar. La afeccién, en vez de seguir una mar-
cha regular y de entrar en defervescencia 4 fines del sep-
tenario, presentd una serie de oscilaciones y sufri6 al cuar-
to dia una verdadera recrudescencia ; en dos ocasiones di-
ferentes reaparecieron los sintomas funcionales 4 la vez
que se presentaron erupciones de herpes ; por tltimo, la



118 ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO

convalecencia se presenté de una manera franca, comoen
la pulmonia, y la enferma curd en pocos dias.

Este caso, sencillisimo en apariencia y que jamds pre-
sentd una gravedad verdadera, puede interpretarse de va-
rios modos.

Es posible considerarle, bien como una variedad de
congestién pulmonar, que corresponderia 4 la fluxién de
pecho de los antiguos, 6 como una fiebre herpética de lo-
calizacién pulmonar, 6 como una pulmonia franca de sin-
tomas rudimentarios y atenuados. Revisemos estas diver-
sas hipétesis.

En la congestién pulmonar idiopética, tal como la des-
cribe Woillez, los sintomas son andlogos 4 los que presen-
t6 nuestra enferma, pero difieren por la evolucion y la
marcha del padecimiento. Véase lo que sucede en tales
casos : el enfermo siente de repente, sin prédromos, dolor
tordcico mds 6 menos fuerte, fijo, que exacerban la tos y
los movimientos respiratorios : la disnea estd subordinada
4 la intensidad del padecimiento. La tos es rara, la expec-
toracién casi nula, espesa, gomosa y pocas veces sangui-
nolenta. La fiebre es franca, alta de ordinario, y va acom-
paiiada de escalofrios, de calor grande y de quebranta-
miento enorme. Pero en vez de durar casi un septenario,
como en las pulmonias verdaderas, presenta entonces, por
lo general, pero no siempre, el herpes labial.

Los signos fisicos son sub-macicez en el sitio doloroso
del pecho, disminucién de las vibracionas tordcicas, pero
no su supresién. Al auscultar suelen oirse estertores finos,
6 soplo més 6 menos dudoso, y siempre debilidad del mur-
mullo vesicular. La voz estd modificada, es temblorosa, y
en ocasiones se nota broncofonia. Estos signos estetoscd-
picos no difieren en el fondo de una manera notable de
los que presentaba nuestra enferma.

Pero el caso actual diferia por mds de un concepto de
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este tipo morboso, aunque presentaba analogias evidentes.
Ante todo, hubo verdaderos prédromos que duraron bas-
tante tiempo, casi una semana : no sucede asi en la con-
gestién pulmonar clésica, que principia de repente, sin
malestar prodrémico. En vez del dolor de costado inicial,
brusco y fuerte siempre, vimos en nuestra enferma que se
present6 con lentitud, de un modo insidioso, que aumenté
por espacio de varios dias, y que vario de sitio porque al
principio era sub-diafragmaético, después se hizo sub-ma-
mario y por ultimo mamario. La marcha de la tempera-
tura fue distinta también. En la congestién pulmonar clé-
sica faltan de ordinario las exacerbaciones vespertinas de
la fiebre, y el herpes labial, cuando se presenta, es sefial
de la defervescencia ; en este caso, por el contrario, la
erupcién de herpes coincidié dos veces con la recrudes-
cencia de la fiebre y el aumento del malestar. Puede de-
ducirse, por lo tanto, de esta comparacién, que las dos
afecciones, aunque similares, no eran idénticas.

Parrot ha defendido la teoria de la fiebre herpética para
explicar los casos de este género en los que la reaccién fe-
bril general es grande y muy benignos los signos locales.
Esta contradiccién aparente depende, segiin él, de una
mala interpretacién de la filiacién morbosa. En vez de con-
siderar el herpes labial como un epifenémeno secundario
de la congestién pulmonar, lo considera como el fenémeno
predominante, 4 causa de la neuritis, de la que es una ma-
nifestacién. La neuritis puede localizarse en la piel, en las
mucosas 6 en las visceras, y la congestién pulmonar ser
una de sus manifestaciones. Es la misma idea que emitié
hace treinta afios Cazalis en forma paradégica, y que de-
fendié después Fernet, 4 saber, que la pulmonia es conse-
cuencia de una neuritis del pneumogéstrico. Pero es sélo
una hipétesis y nada justifica la creacién de esta entidad
patoldgica.
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¢ Es posible asimilar estos casos de congestién pulmonar
entre las pulmonias verdaderas? La analogia es induda-
blemente grandisima, tanto desde el punto de vista de los
sintomas funcionales como de los generales : puede decir-
se que la congestion pulmonar presenta el cuadro com-
pleto, aunque atenuado, de lo que sucede en la pulmonta :
escalofrios, dolor de costado, disnea, expectoracién tenaz
y 4 veces sanguinolenta, nada falta en ella. Respecto 4
los signos estetoscdpicos, es indudable que no pueden su-
ministrar elementos suficientes para el diagnéstico, por-
que se ven congestiones simples que van acompafiadas
de soplo tubario y de broncofonia, y pulmonias centrales
que llegan 4 la hepatizacién sin qué se noten al auscultar
modificaciones apreciables.

¢ Tiene algiin valor la marcha de la temperatura? En
los casos tipicos de pulmonia franca no se observan gran-
des oscilaciones durante el perfodo de estadio de la enfer-
medad ; pero en las formas benignas se notan variaciones
térmicas, muy acentuadas 4 veces de la manana 4 la tarde.

En el fondo, el cardcter general de la marcha de la tem-
peratura es el mismo en la congestién pulmonar queen la
pulmonia, pero con variaciones ligeras que dependen de
cada caso particular. Suele ser més ficil observar en dos
pulmonias indiscutibles diferencias més profundas que en-
tre ellas y la congestién pulmonar. Habéis visto un ejem-
plo de ello hace pocos dias. Vino 4 morir 4 la Clinica un
hombre que presentaba estado tifoideo completo, adina-
mia profunda, temperatura elevada con remisiones mati-
nales, la disnea era ligera y la tos nula. A pesar de estos
signos de intoxicacién difusa, se trataba de una pulmonia
lobulillar supurada, y sin embargo, la evolucién térmica
hacia sospechar mds bien una fiebre tifoidea.

Por consiguiente, cuando se analizan los sintomas di-
versos de estas congestiones pulmonares, y se compara su
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modo de evolucién con las pulmonias similares, se encuen-
tran tales analogias, que hay motivos para preguntarse si
se trata de una entidad morbosa bien definida, 6 si estos
casos son pulmonias atenuadas.

Creo que esta cuestién merece resolverse tanto més
cuanto que la pulmonia se concibe hoy de distinta manera
que hace algunos afios. Antes se consideraba esta enfer-
medad como el tipo de las flegmasias francas, y cuando
queria expresarse la idea de una inflamacién verdadera se
invocaba la pulmonia. Hoy se tiende cada vez més 4 con-
siderarla como resultado de una infeccién, no sélo en la
variedad adindmica y contagiosa, en la que se ha demos-
trado la exactitud de esta idea, sino en las formas ordina-
rias. Se conocen varios micro-organismos de efectos noci-
vos sobre el pulmén, y que producen las lesiones de he-
patizacién de este érgano. § Pero son de origen microbiano
todas las pulmonias benignas, y debe generalizarse esta
doctrina 4 los casos de congestién pulmonar idiopética,
como el de nuestra enferma ?

Es imposible responder de una manera categérica 4 tal
pregunta, aunque haya probabilidades favorables respecto
4 esta hipdtesis.

Es necesario, ante todo, convencerse de que la conges-
tion pulmonar no es un proceso constante de patogenia
idéntica siempre. Es un sindrome que se presenta en cir-
cunstancias muy diversas y que difiere bastante segtin los
casos, Tengo la seguridad de que un enfriamiento trivial,
sin intervencién microbiana de clase alguna, produce la
hiperemia pulmonar, bien por impresién directa ¢ por el
intermedio de los nervios cutdneos periféricos. Weir Meit-
chell ha demostrado experimentalmente que basta produ-
cir un enfriamiento grande en el nervio cidtico para oca-
sionar edema del miembro inferior y un estado congestivo
permanente. No niego la realidad de la congestion a fii-
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gore, y creo haber observado casos tipicos que presenta-
ban la sintomatologia descrita por Woillez, 4 saber : prin-
cipio brusco, intensidad de los trastornos funcionales, se-
guida al poco tiempo de descenso répido de la temperatu-
ra y de desaparicién en los signos estetoscépicos.

Pero al lado de las congestiones francas, que pueden
atribuirse al frio, creo que es posible invocar en otros mu-
chos casos otra patogenia, y seglin toda probabilidad, la
mayor parte de las congestiones llamadas idiopéticas son
de origen microbiano. El aire libre, y hasta el frio, no
obran como factores necesarios en la hiperemia del pul-
moén. Para convencerse de ello basta comparar la rareza
de las afecciones pulmonares llamadas a frigore en las per-
sonas que viven en el campo y la facilidad con que estas
mismas se acatarran en la ciudad, en condiciones de en-
friamiento menores, pero mucho mayores de contagio.

Existen otros argumentos clinicos en favor de esta hi-
pbtesis. § Cémo no ha de llamar la atencién que las con-
gestiones pulmonares se presenten siempre en una época
determinada del afio, en primavera, precisamente la esta-
cién en que se observan las pulmonias de origen micro-
biano indudable? En invierno, estas pseudo-fluxiones del
pecho son positivamente raras y, no obstante, si fueran
debidas al frio, parece més racional que se multiplicaran
durante los meses en los que la temperatura es mas cru-
da. Bien sé que deben tenerse en cuenta las variaciones de
temperatura, m4s frecuentes en las épocas de transicién,
y que ocasionan enfriamientos miltiples. Pero estas in-
fluencias estacionarias son sélo cuestién de coincidencia,
porque en el equinocio de otofio, durante el cual son fre-
cuentes también las vicisitudes atmosféricas, se observan
pocas veces las congestiones pul monares.

Sucede con la pulmonia algo parecido 4 lo que ocurre
con la fiebre tifoidea. Se desarrolla una epidemia tifoidea
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y se ven entonces multiplicarse, 4 la par que los casos
francos, embarazos géstricos sospechosos, trastornos in-
testinales, que en otras circunstancias pasarian inadverti-
dos, pero cuya significacién revela la coincidencia de las
formas graves concomitantes. Lo mismo acontece con las
congestiones pulmonares que reinan 4 la vez que las pul-
monias microbianas ; son, al parecer, debidas 4 una infec-
cién atenuada, més bien que 4 enfriamientos muchas ve-
ces imaginarios.

Lo que viene 4 confirmar la idea de la naturaleza in-
fecciosa de estas congestiones es el que, al parecer, se des-
arrollan por contagio directo. Hemos visto hace quince
dias, en nuestra sala de mujeres, una serie de hechos de
este género, multiplicados en demasia para que fueran
efecto de la casualidad. La pulmonia se ha presentado
hace tres semanas, é ingresaron en la sala Delpech tres en-
fermas con grado diferente de fluxién de pecho. Después
se declararon en la sala otros tres casos de congestién pul-
monar rayana con la pulmonia : el primero en una joven
tabética, que tuvo congestién pulmonar doble tan inten-
sa, que fue preciso hacerla una sangria de urgencia. Otra
enferma, hemiplégica, padecié accidentes andlogos, con
los signos de hepatizacién pulmonar unilateral ; por tlti-
mo, otra mujer, que ocupaba el niim. 7, enfermé 4 su vez
y tuvo un soplo pneuménico de los mds tipicos, después
de dos dias de prédromos. Las condiciones de la sala no
habian cambiado, no se cometieron imprudencias ni hubo
enfriamiento por ser exagerada la ventilacién : es verosi-
mil, por lo tanto, que fuera el contagio la causa verdadera
de esta pequefia epidemia.

Analizando el caso actual, se observan en los caracte-
res de la enfermedad varios rasgos propios de las pirexias
infecciosas. Nuestra enferma tuvo por espacio de cinco
dias prédromos vagos, sin localizacién pulmonar, y muy
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parecidos 4 los que preceden 4 la grippe 6 4 la fiebre ti-
foidea. Consistieron en quebrantamiento general, postra-
cién completa, que fueron acompafiados de fiebre, inape-
tencia y embarazo géstrico. Este estado sobrevino sin causa
apreciable, y fue imposible invocar la influencia del frio.
Los sintomas pulmonares no se presentaron hasta después
y con lentitud: durante dos dias tuvo la enferma dolor de
costado, pero siguié trabajando sin padecer gran cosa ; los
signos estetoscépicos no fueron tipicos hasta el dia si-
guiente. En las congestiones debidas 4 un enfriamiento,
los accidentes del principio son mucho mds acentuados y
la marcha de la enfermedad més rdpida.

La marcha de la temperatura, con sus grandes oscila-
ciones, concuerda también con la idea de un estado infec-
cioso : cada introduccién nueva del veneno producia una
elevacion de la misma. Es el tipo de la elevacién tér-
mica de la grippe, de la tuberculosis y de ciertas formas
de erisipela ambulante. Merece sefialarse también la va-
riacién de sitio del dolor de costado, que era al principio
diafragmético y se hizo después sub-mamario, y por 1lti-
mo, mamario, 4 la vez que se hacian mds difusos los es-
tertores. Como fenémeno concomitante, la serie de brotes
de herpes que coincidieron con las elevaciones de la tem-
peratura, pueden interpretarse también en el sentido de
una manifestacién infecciosa.

La defervescencia fue, por el contrario, la de la pulmo-
nia, y precedida como ésta de crisis sudoral, que era, al
parecer, un esfuerzo saludable de la naturaleza para eli-
minar los agentes téxicos. Esta diaforesis duré tres dias
en nuestra enferma, que curd al terminar aquella.

Se deduce de lo que precede, que algunas de las con-
gestiones pulmonares, llamadas idiopéticas, pueden con-
siderarse como verdaderas pulmonias abortivas, y que son,
como las pulmonias verdaderas, de cardcter infeccioso,
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pero atenuado. Para confirmar tal idea, seria preciso des-
cubrir el pneumococo de Fraenkel, pero este descubrimien-
to, que intentamos hacer en nuestra enferma, no dié re-
sultados positivos. Conviene ademds saber que los espu-
tos, aun salivares, contienen dicho microbio, aunque no
haya pulmonfa, segtin demuestran los estudios de Netter
y del mismo Frankel. No basta descubrir el pneamococo
para afirmar la naturaleza de la enfermedad, y es preciso
ademds cultivarle é inocular el cultivo 4 los animales para
producir en ellos pulmonias experimentales. Es toda una
clase de investigaciones que deben hacerse.

Por el momento s6lo es posible decir una cosa en nom-
bre de la clinica: que hay motivos para suponer que las
congestiones pulmonares estacionarias son pulmonias ate-
nuadas de origen microbiano ; no podemos demostrarlo,
ni sobre todo probar que el microbiospatdgeno es el pneu-
mococo, pero creemos plausible esta suposicién. Sabemos,
en efecto, que la vitalidad de este micro-organismo es bas-
tante ligera, que muere hacia el séptimo dia de su evolu-
cién, y que para conservarle artificialmente es necesario
sembrar de nuevo los cultivos cade seis 6 siete dias. Estos
datos corresponden con toda exactitud 4 la evolucién re-
lativamente rédpida de estas congestiones pulmonares, cu-
yas fases diversas duran una semana, como sucede en las
pulmonias verdaderas.

Hay motivos para preguntar, desde el momento en que
existe igualdad de origen entre estos dos estados morbo-
s0s, por qué se detienen las congestiones en el estado hi-
perémico sin llegar 4 la hepatizacién pneuménica. Sélo
podemos responder 4 esto confesando nuestra ignorancia
absoluta, porque este problemano es otro que el de la ate-
nuacién del virus pneumoénico, '

La clinica da sobre el particular algunos datos aproxi-
mados. Ensefia que una pulmonia anterior disminuye, al
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parecer, en cierto modo la virulencia del pneumococo. Net-
ter ha demostrado que una primer pulmonia confiere, por
término medio, inmunidad durante tres 6 cuatro afios ;
pero esta regla tiene muchas excepciones.

Volviendo 4 nuestra enferma, no encontramos en ella
motivo alguno de atenuacién del virus, porque siempre ha
disfrutado buena salud. Estas condiciones de resistencia
son desfavorables para el desarrollo de los agentes paté-
genos infecciosos. Conocida es, por el contrario, la grave-
dad de las pulmonias en los individuos debilitados por la
miseria, el alcoholismo 6 por enfermedades anteriores.

Las recaidas son raras en estas formas de congestio-
nes pseudo-pneumonicas de pulmonias abortivas ; curan,
si no siempre, casi siempre. Pero son posibles las recidi-
vas, nueva analogia con las pulmonias verdaderas. Net-
ter ha demostrado que los pulmoniacos conservan por
un tiempo indefinido en la saliva, y quizé en sus secrecio-
nes bronquiales, pneumococos capaces de producir des-
pués efectos patégenos. Esta propiedad de recidivar es en
ocasiones causa posible de errores de diagnéstico con los
brotes de congestién pulmonar de origen tuberculoso. Se
ven, en efecto, ciertas formas de tuberculosis principiar
por una congestién franca de la base del pulmén, que si-
gue casi siempre una marcha irregular y sospechosa, pero
que en ocasiones desaparece al séptimo 1 octavo dia por
unacrisis de defervescencia tipica, aunque recidiva después.
En estas condiciones es dificil convencerse de que la con-
gestién no es simple y se desconoce la gravedad del pa-
decimiento latente. He visto cometer este error 4 uno de
mis maestros antiguos en un enfermo que se hallaba, al
parecer, en plena defervescencia de la pulmonia, y que en
realidad padecia granulia incipiente, de la que murié dos
meses después.

Excepto esta causa de error el diagnéstico y el pronds-
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tico son en general féciles. Estas congestiones pulmona-
res son de ordinario benignas, y se corrigen casi siempre
con un poco de ipecacuana. Es el tratamiento verdadero
de estas pulmonias abortivas y 4 la vez una piedra de to-
que para el diagndstico, porque en las congestiones pul-
monares sintométicas de la tuberculosis, el alivio es,"si no
nulo, pasajero. Cuando se observan grandes oscilaciones
vespertinas de la temperatura, suele ser 1itil emplear la
quinina 4 dosis elevadas ; lo mismo que en la grippe y en
la mayor parte de las enfermedades infecciosas de las vias
respiratorias, es un medicamento eficaz con el que se ob-
tienen buenos resultados.
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Sumario : Descripeién de una pulmonia tifoidea: principio franco, sig-
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Resultados de la autopsia.

Voy 4 ocuparme hoy de un caso que presenté tales di-
ficultades de diagndéstico, que s6lo resolverd la autopsia.
Me refiero al hombre que murié ayer tarde 4 los quince
dias de enfermedad aguda.

Este hombre, de veinticinco afios, robusto y sobrio, ja-
més habia estado enfermo. El 21 de Mayo dltimo, des-
pués de su trabajo, sinti6 quebrantamiento, tuvo un es-
calofrio y después dolor de costado. Aquella misma no-
che padecié nduseas y vémitos. Al dia siguiente habia au-
mentado el dolory tenia el enfermo disnea, pero poco
marcada ; la tos era rara y la expectoracién nula. Se apli-
c6 ¢l mismo un vejigatorio y esperé cuatro dias ; aumenté
el malestar, persistieron la ficbre y los escalofrios y se
presentaron algunos esputos sanguinolentos. Al sexto dia
de la enfermedad se decidio 4 ingresar en el hospital.

El aspecto general era el de una pulmonia franca. El
enfermo no estaba, al parecer, muy quebrantado y conser-
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vaba bastante bien las fuerzas. Tenia la cara bultuosa, las
mejillas inyectadas, y color sub-ictérico ligero de las con-
juntivas. La opresién no era excesiva, 30 respiraciones por
minuto, la tos casi nula y la expectoracién herrumbrosa :
el dolor de costado habia desaparecido ; el pulso blandoy
depresible, dicroto, no excedia de 90 pulsaciones. El sin-
toma méds notable era la hipertermia que llegaba 4 40°, sin
que el enfermo tuviera, al parecer, conocimiento ni sed ;
se hallaba sofioliento y tranquilo. La lengua estaba blan-
ca y himeda, las vias digestivas, excepto algo de estre-
fiimiento, parecian hallarse en estado normal.

Los signos fisicos indicaban una pulmonia del tercio
superior. Habia sub-macicez en el vértice derecho del té-
rax hasta la fosa sub-escapular ; debajo de la clavicula se
notaba resonancia timpdnica y dolor 4 la percusién. Las
vibraciones tordcicas estaban exageradas en este sitio. En
la fosa sub-espinosa se oia un soplo francamente tubario
que se propagaba, disminuyendo de intensidad, por deba-
jo de la espina escapular. Alrededor del foco de hepatiza-
cibén existia una zona congestiva, en la que eran numero-
sos los estertores finos. El pulmén izquierdo estaba sano
por completo.

En resumen, se trataba de una pulmonia franca locali-
zada en el vértice derecho y que hubiera parecido clésica
sin dos caracteres algo anormales que implicaban la idea
de un estado infeccioso. El primero era la desproporcién
que existia entre los trastornos funcionales y los signos fi-
sicos, éstos considerables, aquéllos casi nulos ; el segundo
era la temperatura elevada del enfermo y la depresién y di-
crotismo del pulso. A pesar de la falta de adinamia se no-
taba tendencia de mal género. La orina, poco abundante,
contenia una gran proporcion de albiimina y de substancias
colorantes, como en las toxemias, y esta albuminuria era

desproporcionada 4 la edad y extensién de la pulmonia.
Cuinrea meprea. — Tomo 1. 9
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El tratamiento consisti6 en aplicaciones locales de ven-
tosas escarificadas repetidas dos dias seguidos; el enfermo
tomé también una pocién cordial adicionada de 10 centi-
gramos de tdrtaro emético y de otros 10 de extracto te-
béico; como régimen, caldos y dieta ldctea.

Del 28 al 30 se hicieron més extensas las lesiones pul-
monares sin agravarse el estado general. El soplo princi-
pi6 4 disminuir en el punto enfermo primero y se exten-
dié mds abajo por las regiones del pulmdn, respetadas
hasta entonces. La expectoracién era herrumbrosa y san-
guinolenta, aunque presentaba coloracién verduzca, equi-
motica. La temperatura se mantenia en una cifra muy ele-
vada con oscilaciones de medio grado entre la mafiana y la
tarde. La hepatizacién tendia indudablemente 4 propa-
garse como en las formas serpiginosas de la pulmonia; el
I16bulo inferior principiaba 4 congestionarse. A pesar de
tomar todos los dias el enfermo un gramo de sulfato de
quinina y de ponérsele por las tardes un enema con 50
centigramos de antipirina, la fiebre no disminuyé y el
termémetro fluctuaba siempre alrededor de 40°.

El 31 de Mayo, décimo dia de enfermedad, aumenté la
fiebre en vez de notarse defervescencia. Los esputos ha-
bian dejado de ser herrumbrosos y se hicieron muco-pu-
rulentos. Se presenté un sintoma nuevo, diarrea, que co-
incidié con meteorismo abdominal. Estos trastornos in-
testinales, raros por completo en la pulmonia franca, no
podian atribuirse al empleo del tértaro emérico, porque
s6lo lo habia tomado el enfermo durante veinticuatro ho-
ras y no observamos, mientras se administro este medica-
mento, sintoma abdominal alguno. La lengua se puso sa-
burrosa y la inapetencia se hizo absoluta.

Los dias primeros no hubo trastornos funcionales del
aparato digestivo, pero se presentaron después. El cuadro
clinico no era el de una enfermedad de las vias respirato-
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rias, sino el de una fiebre ; el enfermo no tenia el aspecto
de un pulmoniaco, sino el de un tifico. :

Seglin se agravaba el estado general en el sentido de Ia.
adinamia, se modificaban, al parecer, en el de la resolucién
las lesiones pulmonares. El soplo se hizo velado y lejano.
Los estertores finos fueron sustituidos por otros mucosos
gruesos y hiimedos; en la fosa sub-espinosa se oia casi
gorgoteo. Los dos pulmones presentaban, hasta en las ba-
ses, signos de bronquitis difusa.

Esta contradiccién entre el estado pulmonar y la agra-
vacién de los sintomas abdominales se acentué. El 2 de
Junio (dia doce de la enfermedad) el aspecto tifoideo era
caracteristico, habia meteorismo abdominal grandisimo,
diarrea profusa, la presién en la fosa iliaca era dolorosa y
producia gorgoteo, el bazo estaba hipertrofiado. El dicro-
tismo del pulso se habia acentuado; se presentaron para
completar el cuadro dos epistaxis con pocas horas de in-
tervalo.

Los sintomas tordcicos iban, por el contrario, disminu-
yendo ; se oian estertores mucosos gruesos por todo el pe-
cho; eran signos de congestién difusa 6 de bronco-pneu-
monia més bien que de una pulmonia franca; los dos la-
dos estaban afectados casi por igual.

Se modific el tratamiento ; ademds de seguir tomando
el enfermo el sulfato de quinina, preseribi la pocién de
Toldd con 4 gramos de extracto blando de quina y una
locién fria cada dos horas. A pesar de estos medios no se
modificé la hipertermia y continué el mismo estado.

Durante los dos dias que precedieron 4 la muerte no
vari6 de una manera sensible el cuadro clinico. Excepto
la erupcién tifica que faltaba, eran completos todos los
signos de una fiebre tifoidea adindmica. Las epistaxis se
repitieron y concluyeron por extenuar al enfermo, éste
cayo en una sofiolencia gradual, no tosia, no expectoraba,
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conservaba su inteligencia, pero estaba sordo é insensible
4 las excitaciones del exterior. La diarrea continud hasta
el fin. El 5 de Junio, antevispera de la muerte, principia-
ron 4 alterarse los ruidos del corazén y el ritmo cardiaco
adquirid los caracteres sefialados por Stokes en los estados
adindmicos, el primer ruido se hizo obscuro y confuso y
el silencio mayor més corto. Por la noche se presenté de-
lirio, el pulso se aceleré de un modo brusco, elevindose
el nimero de pulsaciones 4 144 por minuto. A los dieci-
séis dias de principiar la pulmonia sobrevino la muerte
por colapso.

En resumen, en este caso notable observamos la inva-
sidn de una pulmonfa franca al principio y que empezé de
la manera més regular; después, en el momento en que
en los casos normales principia la defervescencia, mejo-
raron los signos tordcicos y aparecieron sintomas abdomi-
nales. Estos reprodujeron el cuadro de la fiebre tifoidea y
se acentuaron hasta la muerte, mientras que los acciden-
tes tordcicos fueron disminuyendo cada vez mds en el sin-
drome clinico.

¢ Cémo considerar este caso y cémo debe diagnosticarse
esta enfermedad infecciosa de doble aspecto y de evolucién
tan especial ?

Son posibles cuatro hipbtesis.

Pudo ser una pulmonia de forma tifoidea, 6 una infec-
cién grippal, 6 una tuberculosis miliar difusa, 6, en fin, un
pneumotifus, es decir, una fiebre tifoidea de manifesta-
ciones tordcicas primitivas y de principio pneuménico.
Analizaremos estas hipdtesis.

La pulmonia de forma tifoidea es una entidad morbosa
bien conocida, y su existencia innegable. Puede servir de
tipo una observacién de Joffroy (1) : Una joven de veinte
afios, recién llegada 4 Paris y sin aclimatar (como nues-

(1) Joffroy, Gaz. Hop., 1882.
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tro enfermo), tuvo cefalea, fiebre y postracién excesiva.
Estaba desde el principio abatida y adindmica, con meteo-
rismo, diarrea, gorgoteo ileo-cecal, epistaxis, algo de obs-
curidad en el vértice del pecho, sin trastorno funcional
tordcico. Se diagnosticé la enfermedad de dotienenteria,
considerdndose grave el prondstico 4 cansa de la depresién
de las fuerzas. El estado general fue, en efecto, agravén-
dose, cuando de repente, al séptimo dia de la enfermedad,
hubo defervescencia, descendi6 la fiebre y se presentaron
los signos tipicos de una pulmonia del vértice.

Es la marcha ordinaria de la pulmonia tifoidea. Al con-
trario de lo que sucedié en nuestro enfermo, los fendéme-
nos del principio simulan la fiebre continua y enmascaran
la lesién pulmonar. Esta variedad de pulmonia reviste ca-
racteres insidiosos: pocas veces se observan el escalofrio ini-
cial,los vémitos y el dolor de costado caracteristico. La dis-
nea es ligera, la tos escasa, la expectoracién viscosa, casi
nunca herrumbrosa. Los signos fisicos son los de una bron-
co-pneumonia mds 6 menos extensa, por locomiin bilateral ;
suele faltar el soplo, y los estertores tienen, por el contra-
rio, el cardcter mucoso y hiimedo. La adinamia es precoz
y profunda; la temperatura, elevada desde los primeros
dias, se mantiene en unos 40° con grandes exacerbaciones
vespertinas ; el pulso es desde el principio blando y di-
croto, pero no muy rapido de ordinario. Se observan ya
en este periodo sintomas abdominales ; hay timpanitis in-
testinal, diarrea y sensibilidad en la fosa iliaca. La orina
estd siempre alterada, suele ser escasa, siempre albumino-
sa y contiene gran cantidad de substancias colorantes.

Este cuadro es el de una enfermedad infecciosa general,
en la que la localizacién pulmonar ocupa un sitio limita-
do y accesorio muchas veces. El rasgo caracteristico de
estas pulmonias tifoideas es la gravedad precoz de los fe-
némenos generales, en oposicién del cardcter poco tipico
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de los ‘signos tordcicos, que se asemejan mds bien 4 la
bronco-pneumonia difusa que 4 una hepatizacién circuns-
crita, al menos durante los primeros dias.

Las lesiones pulmonares siguen también una marcha
especial. Progresan por brotes sucesivos, 4 la manera de
los ataques serpiginosos de la erisipela ambulante; se ven
presentarse de un dia 4 otro focos nuevos de hepatizacién
é de congestién, que ocupan un lébulo 6 parte de un 16-
bulo pulmonar, mientras que los puntos antes atacados
entran al parecer en resolucién ; nueva analogia con lo que
sucede en los ataques erisipelatosos de la piel.

Las pulmonias tifoideas son relativamente raras ; sélo
se observan méds 4 menudo durante ciertas epidemias, y
entonces la mortalidad es grandisima. En 1886 rein6 una
epidemia de este género, cuya historia trazé de una ma-
nera magistral Lancereaux, y que costé la vida 4 varias
enfermeras y alumnos (1) ; la adinamia y el estado tifoi-
deo fueron la nota predominante, los signos fisicos y el
infarto pulmonar apenas se acentuaron.

Hayem y Gilbert han hecho estudios interesantes sobre
el estado de la sangre en estas formas graves ; han obser-
vado como fenémeno constante sefialado ya, la difluencia
del codgulo y la falta de coagulacién de la fibrina, é insis-
ten de una manera especial en el hecho de que, examinan-
do los glébulos rojos con el microscopio, se ve que han per-
dido su aptitud 4 agruparse en pilas cilindricas. Este cardc-
ter es importante porque es precoz y manifestarse desde los
dias primeros de la enfermedad ; demuestra que los glébu-
los han sufrido modificaciones profundas en su constitu-
cién, é indica la gravedad del padecimiento. Es, por lo
tanto, un signo importantisimo para el prondstico.

Poco sabemos respecto 4 la etiologia de estas pulmo-

(1) Véanse las Tésis de Mulette y de Helma, y los trabajos de Weich-
selbaum sobre esta epidemis.
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nias tifoideas y 4 las causas que les comunican caracteres
infecciosos particulares. Ademéds del cardcter epidémico y
del contagio, que desempeiian un papel preponderante inne-
gable, deben influir las condiciones de resistencia del orga-
nismo, lo que sucede en la etiologia habitual de todas las
pirexias toxicas, que ejercen con preferencia sus estragos
sobre los individuos débiles, anémicos, gastados por el al-
coholismo y los excesos de todo género. Pero esta clase
de consideraciones son poco aplicables 4 nuestro enfermo,
joven robusto y sobrio; después supimos que lo habia
abandonado su mujer hacia pocos dias, y es légico supo-
ner que este disgusto doméstico influyd sobre el cardcter
que revistié la pulmonia desde el principio.

En el cuadro que precede encontramos con seguridad
todos los elementos de la enfermedad de este hombre, y el
caso actual puede entrar en la categoria de las pulmonias
tifoideas, pero difiere por varias particularidades.

Ante todo, los signos del principio fueron los de una
pulmonia franca : escalofrio inicial fuerte, vomitos, dolor
de costado, esputos herrumbrosos, todo era clésico. El es-
tado tifoideo se present6 bastante tarde, cuando las lesio-
nes pulmonares entraban, al parecer, en una fase regresi-
va, y cuando debia haber principiado la defervescencia.
Primera anomalia.

La segunda es la marcha que siguié la temperatura.
Las oscilaciones fueron ascendentes de un modo regular
desde los primeros dias, y el estado hipertérmico conti-
nuo no se observd hasta el décimo dfa: es una marcha
contraria 4 la normal de las pulmonias tifoideas, en las
que las oscilaciones ascendentes duran poco, son seguidas
de hipertermia momentdnea y después de oscilaciones
descendentes como en la dotienenteria.

Aun sin desechar la hipétesis de una pulmonia de tipo
tifoideo, creo conveniente sefialar estas diferencias de evo-
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lucién, y pongo en duda la realidad de este diagndstico.

Desecho, por el contrario, en absoluto la hipdtesis de
una pulmonia grippal. Algunas veces, en tiempo de epi-
demia de grippe, es dificilisimo diagnosticar una bronco-
pneumonia grippal de una fiebre tifoidea, pero en la ac-
tualidad no reina en Paris la grippe ; esto basta para des-
echar tal suposicién. Ademds, estas grippes de sintomas
tifoideos tienen caracteres especiales ; principian siempre
de repente, por cefalalgia excesiva, sensacién de quebran-
tamiento general, raquialgia y dolores articulares, estado
saburroso de las vias digestivas. En medio de este cortejo
de sintomas amenazadores, la temperatura se conserva
bastante baja y jamds excede de 39°. Los signos estetos-
cépicos son los de la bronco-pneumonia bilateral casi
siempre, y por tltimo, la mayor parte de los accidentes
desaparecen con un vomitivo. Esta evolucién es bastante
caracteristica para que sea posible asimilar el caso actual
4 la grippe.

¢ Puede pensarse en una forma sobre-aguda de tubercu-
losis que principié con los caracteres de una pulmonia
franca, y se generaliz6 4 la manera de una enfermedad in-
fecciosa, adindmica? La hipStesis merece discutirse, tanto
mds, cuanto que la tuberculosis miliar difusa ataca de pre-
ferencia 4 las personas jovenes, y son muy variables sus
formas clinicas. '

Por insidiosa que sea la marcha de la granulia, no pro-
cede, en general, como lo ha hecho la pulmonia de nues-
tro enfermo. Este fue atacado en plena salud, sin prédro-
mos ni malestar anterior. Siempre que se averigua de bue-
na manera el pasado de los enfermos de granulia, se des-
cubren una 6 més manifestaciones tuberculosas anterio-
res. Jamds he visto desarrollarse de repente la tuberculo-
sis miliar aguda y producir la muerte en quince dias : he
observado muchas veces casos en los que las apariencias
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eran las de una afeccién sobre-aguda; pero examindndo-
las de cerca, descubri siempre un periodo de incubacién
anterior latente, caracterizado por cansancio cerebral 6
corporal, enflaquecimiento, inapetencia, algunos accesos
de fiebre errdtica, etc., y esta fase preparatoria precede
por lo comiin varios meses 4 la invasién de los fendmenos
agudos.

Estos pueden asemejarse por completo 4 los que pre-
sent6 nuestro enfermo. Ademés de la forma ordinaria, cu-
yos signos son los de la bronquitis capilar, existe otra en
la que el cuadro clinico es el de la pulmonia lobulillar. El
principio es en ocasiones tan tipico como el de la pulmo-
nia més franca, pero la marcha varia : procede por inva-
siones sucesivas, por brotes congestivos, sin defervescen-
cia verdadera, aunque con remisiones momentdneas. La
fiebre no es continua y la temperatura oscila bastante de
la mafiana 4 la targe. Los signos fisicos, que eran los de
una hepatizacion masiva, tardan poco en ser sustituidos
por estertores cavernosos y gorgoteo que indican la des-
truccion del parénquima pulmonar : esto ocurre casi sin
producir tos ni expectoracién.

En ciertas formas anormalmente rdpidas, el pulmén se
infiltra sin destruirse y hay hipertermia constante. Estos
casos se asemejan mds al nuestro, porque los sintomas son
mucho mds acentuados que los locales, y el fenémeno pre-
dominante es la adinamia. Asi sucede en las formas de
granulia, en las que la tuberculosis se propaga 4 los intes-
tinos y 4 otras visceras abdominales, y se presenta la dia-
rrea, el meteorismo y todo el cortejo de accidentes tifoi-
deos : de aquf las dificultades grandisimas del diagnéstico
en algunos casos. '

¢ Pertenece nuestro enfermo 4 este género? No lo creo.
No tenfa antecedente morboso alguno como he dicho ;
ninguno de sus parientes ha padecido tuberculosis, y sus
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padres viven todavia. Los signos de hepatizacién pulmo-
nar fueron unilaterales casi hasta el dltimo dia, y los es-
tertores, aunque gruesos y hiimedos, jaméds han tenido el
cardcter de gorgoteo y de estertores cavernosos. Por il-
timo, el andlisis histolégico de los esputos no indicé la
existencia del bacilo de la tuberculosis.

Queda la hipétesis de un pneumotifus. Se designan
con este nombre los casos de fiebre tifoidea, de evolucién
anormal, que principian por accidentes viscerales pulmo-
nares antes de que se presenten los sintomas abdomi-
nales.

Es innegable la realidad de estas pulmonias iniciales de
origen tifico, que enmascaran el desarrollo de la enferme-
dad principal. Aunque son raros estos casos, se han pu-
blicado observaciones bastante numerosas. Chomel (1) se-
fialo ya el hecho en sus clinicas; Dietl volvié 4 ocuparse
de este asunto en 1856 ; después han referido ejemplos
nuevos Gehrardt, en Alemania; Barella, en Bélgica, y
Potain, en Francia. Las Monografias de Girard y de
Weill (2) dan una idea bastante clara de esta cuestion.

Estos ejemplos de pneumo-tifus se asemejan de una
manera singular 4 nuestro enfermo. El principio de los
accidentes varia, pero es insidioso pocas veces ; reviste de
ordinario los caracteres francos de una pulmonia, escalo-
frio inicial fuerte, dolor de costado, esputos herrumbro-
sos. La tos es, por lo comin, rara y la disnea ligera. Los
signos fisicos nada tienen de particular, excepto el coin-
cidir muchas veces con los de una bronquitis. Se observan
simultdnea 6 sucesivamente los signos generales tifoideos,
entre los que dominan el meteorismo, la diarrea, la hi-
pertrofia esplénica, las epistaxis y la albuminuria. Es con
toda exactitud lo que hemos observado.

(1) Chomel, Clinigue, Obs. XLIIL
(2) Girard (Tesis de Paris, 1882), Weill (Zbid., 1888).
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El rasgo caracteristico de estos hechos es la marcha
normal de las lesiones pulmonares y su tendencia 4 la re-
solucién, 4 la vez que se inicia el estado tifoideo.

En los casos tipicos hay una verdadera defervescencia
pneumonica, y los signos de la dotienenterfa no se pre-
sentan hasta después. El caso de Heitler pertenece 4 esta
categoria. Se refiere 4 una pulmonia cuya marcha fue re-
gular hasta el décimo dia; la temperatura era entonces
de 39°, el pulso rdpido, 110 pulsaciones y el abatimiento
mayor que en una convalencia franca. Este estado duréd
una semana sin que aumentara la fiebre, pero acentudndo-
s¢ la adinamia ; volvié la hipertermia y aparecié una erup-
cién de manchas rosadas caracteristicas. A la muerte del
enfermo se encontraron tlceras intestinales y lesiones per-
sistentes de infarto pulmonar.

Otras veces hay continuidad absoluta de evolucién en-
tre los signos de la pulmonia y los de la fiebre tifoidea, y
el diagndstico es imposible casi siempre. He observado un
caso de este género, que desconoci al principio por com-
pieto. Hace cinco afios fui llamado para ver 4 un enfermo
que habia contraido dos dias antes un dolor de costado al
volver de Perigueux 4 Paris en el rigor del invierno. Ob-
servé los signos mds tipicos de una pulmonia lobulillar
circunscrita, y 4 la vez adinamia excesiva desproporcio-
nada 4 la extension de la lesién pulmonar. Atribui esta
postracién al cansancio del viaje y al estado moral del en-
fermo, que acababa de perder un hermano de fiebre tifoi-
dea. Los accidentes persistieron, y no me expliqué esta
anomalia hasta que vi presentarse 4 los nueve dias man-
chas lenticulares indudables. El enfermo murié de dotie-
nenteria 4 los diecisiete dias.

La superposicién de los sintomas tificos y pneuméni-
cos, puede ser mds intima todavia. Morand (1) refiere el

(1) Caso citado en la Tésis de Castex, 1879.
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caso de un soldado que tuvo escalofrios y dolor de costa-
do, 4 la vez que vémitos y diarrea. Se descubrié una pul-
monia derecha adindmica con soplo y estertores. Muri6 4
los diez dias con sintomas de pulmonia doble y diarrea
profusa, sin manchas rosadas. Al hacer la autopsia se ob-
servaron, ademds de las lesiones de la pulmonia, tume-
faccién de los foliculos ciegos é hipertrofia de las placas
de Peyer. .

Estos hechos prueban la realidad del pneumotifus, es
decir, de las fiebres tifoideas que principian por los sinto-
més de la hepatizacién pulmonar. Es preciso distinguir
estos casos de aquellos otros en los que la dotienenteria
inicial se complica con fendmenos pulmonares precoces.
Las observaciones de Lépine, Weil y Girard, pertenecen
4 esta ultima categoria y no creo que sean ejemplo de
pneumotifus verdadero.

Se comprende cudn dificil es la interpretacién de estos
hechos 4 la cabecera del enfermo. En el caso actual, por
ejemplo, se puede sostener con la misma probabilidad la
hipétesis de una pulmonia infecciosa de caracter tifoideo,
que la de una dotienenteria latente de localizacién pulmo-
nar, aunque falté la erupcién caracteristica. Creo en la
existencia de un pneumotifus, pero sin afirmarlo en abso-
luto, porque desde hace algunos dias ingresan en el hos-
pital bastantes casos de fiebre tifoidea ; hecho que, entre
paréntesis, coincide con la distribucién del agua del Sena
para la alimentacién en el XV distrito. Ademés, el prin-
cipio pneumonico franco, la tendencia 4 la resolucién de
las lesiones pulmonares, las oscilaciones de la curva tér-
mica, son otros tantos argumentos en apoyo de esta hip6-
tesis. § No vemos todos los dias principiar la fiebre tifoi-
dea por angina? ; Por qué no admitir la localizacién ini-
cial del veneno tifico en los pulmones?

Estas consideraciones nos conducen 4 preguntar cuél es
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el modo patégeno de los accidentes del pneumotifus. ;Ad-
mitiremos que el microbio tifico de Eberth y de Gaffky se
fija desde el principio en las vias respiratorias? Es posi-
ble, porque Artaud afirma haberlo encontrado en las bron-
co-pneumonias del segundo septenario de la fiebre ti-
foidea.

El hecho es hipotético. En 1886, describié Neumann un
estreptococo de caracteres distintos que encontré en la pul-
monia lobulillar desarrollada durante la fiebre tifoidea.
Por otra parte, Polgué¢re ha demostrado que en casi todas
las complicaciones pulmonares de los estados graves hay
infecciones multiples. El bacilo de Eberth sélo se ha des-
cubierto en los casos en los que existen en el pulmén de
los tificos lesiones difusas de espleno 6 de bronco-pneumo-

‘nia. En la pulmonia lobulillar se encuentran, segiin este
autor, el pneumococo de Friinckel 6 el estreptococo y el
bacterium pneumonice de Weichselbaum. Puede suceder,
por lo tanto, que haya en tales casos superposicién de in-
fecciones miltiples.

Esposible también que hayaafinidades germinativas en-
tre los microbios pneuménicos y los tificos. Barella ha lla-
mado la atencién, en un trabajo notable sobre la coexis-
tencia de las epidemias de fiebre tifoidea y de pulmonia,
y sobre el paralelo de los cuadros de mortalidad en ambos
casos ; pero es s6lo una hipdtesis.

Resulta de esta discusion, que clinicamente no hay un
solo medio de diagnosticar el pneumotifus. La marcha de
los accidentes suministra presunciones ; pero sélo da se-
guridad la autopsia. Me habéis visto dudar siempre, y hoy
mismo, después de morir el enfermo, no me atrevo 4 afir-
mar nada en absoluto.

Un punto indudable es la gravedad del prondstico en
los casos mixtos de pulmonia y de estado tifoideo. Los dos
tinicos ejemplos auténticos de pneumotifus que he obser-
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vado, terminaron por la muerte en poco tiempo. Girard no
es de esta opinién y ha sacado conclusiones més optimis-
tas, pero creo que se trataba de una serie favorable excep-
cional.

El tratamiento es sobre todo sintomdtico y carece de
indicaciones especiales. Los bafios frios darfan quizd bue-
nos resultados si no se opusieran 4 su empleo las familias.

NOTA ADICIONAL

 La autopsia del enfermo revel6 que no existia lesion in-
testinal alguna imputable 4 la fiebre tifoidea. Los folicu-
los ciegos y las placas de Peyer, se hallaban en estado
normal y no se descubri6 indicio de tlcera en la mucosa.

Habia, por el contrario, lesiones pulmonares profundas.
Todo el 16bulo superior y medio del pulmén derecho, pre-
sentaba hepatizacién gris purulenta ; el tejido era friable
y estaban en vias de formacién varios abcesos ; el parén-.
quima pulmonar no se habia destruido por completo. El
16bulo inferior se hallaba infartado, lo mismo que el pul-
mén derecho.

Encontramos las cavidades cardiacas dilatadas, llenas
de codgulos blandos y delicuescentes, las paredes ventri-
culares flicidas y morenuzcas y en vias de degeneracién.
Habia también esteatosis hepdtica y alteracién en los ri-
fiones que eran gruesos, edematosos y congestionados. La
substancia cortical habia sufrido en parte la degeneracién
grasosa.

Se trataba, por lo tanto, de una pulmonia tifoidea y no
de un pneumotifus, al contrario de lo que habia ecreido.
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Soumario : Identidad de los trastornos funcionales y de los signos fisicos
en la tuberculosis y en la dilatacién bronguial, pero falto de fendme-
nos generales en esta tltima enfermedad.—Diagndstico de las dos afec-
ciones. —Dificultades especiales del diagndstico cuando se forman v6-
micas purulentas, que son algunas veces el primer fenémeno aparente
en el curso de la dilatacién bronquial.—Mecanismo de la ectasia bron-
quial. — s siempre complejo y no depende exclusivamente ni de la
lesién de los brongquios ni de la esclerosis del parénquima pulmonar.—
Es por lo comtin resultado de una bronco-pneumonia primitiva, com-
plicada con adherencias pleurales. — Elementos de prondstico é indi-
caciones terapéuticas.

Entre los muchos enfermos de nuestra clinica que pa-
decen afecciones pulmonares, hay uno que, 4 pesar de la
poca importancia aparente de su bronquitis, tiene un in-
terés verdadero. Es un trabajador dedicado 4 transportar
espuertas de tierra, de cincuenta y seis afios, de buena
constituciéon, que desde hace seis semanas tose y enfla-
quece. Los accidentes se han presentado de una manera
insidiosa, sin causa aparente ; jamds ha tenido fiebre ni
dolor de costado, pero la expectoracién ha sido casi des-
de el principio abundante y muco-purulenta ; ha observa-
do varias veces en los esputos estrias de sangre, pero no he-
moptisis verdadera. Bajo la influencia de esta tos rebelde
ha perdido las fuerzas y el apetito.

El aspecto exterior de este hombre es bastante satisfac-
torio, no tiene la facies caquéctica ni el aire de un tuber-
culoso ; estd apirético, y aunque suda en abundancia por
la noche, el sudor no es precedido de escalofrios ni de ac-
cesos de fiebre.

La expectoracién constituye el sintoma mds caracterfs-
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~ co. Es abundantisima y desproporcionada 4 la benignidad
aparente de la bronquitis. Los esputos son de dos clases:
unos, los menos abundantes, estdn formados por mucosi-
dades transparentes, mezcladas con saliva. Otros, franca-
mente purulentos, liquidos, se mezclan con el agua y no
conservan la forma redonda ni el aspecto de los esputos
tuberculosos. Se extienden en el fondo de la vasija 4 la ma-
nera del puré, y llenan la mitad de la escupidera en las
veinticaatro horas.

Esta expectoracién es més abundante por la mafiana,
no porque se vacie entonces una vémica verdadera, sino
porque el enfermo escupe en este momento en méds abun-
dancia, por acumularse las secreciones bronquiales durante
la noche. Por el dia expectora relativamente poco. No
aqueja mds padecimiento que la fatiga.

Los signos estetoscGpicos no corresponden 4 esta apa-
riencia de salud relativamente buena. La resonancia es
normal en los dos vértices pulmonares, pero en la base del
pulmén izquierdo se nota macicez completa, con pérdida
casi absoluta de la elasticidad. Las vibraciones tordcicas
no estdn abolidas, pero si disminuidas, como si hubiera un
derrame en la cavidad dela pleura, reciente é 4 medio ab-
sorber.

Al auscultar se oye respiracién ruda y mezclada con
algunos estertores ; en la base izquierda se nota soplo de
timbre anférico en la cuarta parte del térax. En la parte
externa de esta zona los signos son cavernosos francos ;
més arriba y més cerca de la columna vertebral, el soplo
es también cavernoso, pero de timbre mds agudo y alto.
En toda esta extension el soplo estd mezclado con gorgo-
teo, y existen indudablemente cavernas multiples en el
parénquima pulmonar. La tos y la voz resuenan en este si-
tio de un modo anormal, y se nota pectoriloquia afona.

En el lado derecho las lesiones son menos acentuadas,
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y todo se reduce 4 debilidad del murmullo vesicular en la
base, mezclado con extertores lejanos. Hacia el hilio del
pulmoén, y debajo de este sitio, se oye el eco del soplo an-
férico del lado opuesto, que al mitigarse adquiere un ca-
récter suave y profundo.

Los demds Organos, corazén, rifiones y arterias, nada
_ presentan de anormal.

Resulta de este examen que los pulmones estédn intac-
tos por delante y en los dos vértices por detrds. En la
base izquierda el tejido pulmonar se encuentra infiltrado,
condensado, segin demuestra la disminucién del ruido
respiratorio, el soplo, la exageracién de la voz y la tos.

Este tejido contiene ademds cavernas multiples, como
lo demuestran el gorgoteo y las diferencias de tono del
soplo, segtin el sitio donde se ausculte : una caverna sola
produciria ruidos mds uniformes.

Es ficil comprender el estado material del pulmén, pero
no lo es tanto precisar la naturaleza de la lesién.

La bronquitis simple no produce signos estetoscépicos
tan intensos, y sobre todo tan localizados.

No es tampoco una pleuresia ni una pleuro-pneumonia,
porque en este caso podria observarse la asociacién del
soplo y de los estertores cavernosos, pero sélo en el trans-
curso de la enfermedad, cuando principia la deferves-
cencia. Ahora bien; en nuestro enfermo, la marcha de la
afeccion no es en modo alguno la de un padecimiento ci-
clico agudo : ha revestido desde el principio caracteres
crénicos y se asemeja més bien 4 una tisis incipiente que 4
una pulmonia de resolucién lenta. Ademés, la larga dura-
cién del principio de los accidentes, excluye por completo
esta hipdtesis. No se trata de una lesién en vias de repara-
cién, sino de una ulceracién pulmonar creciente, y el gorgo-
teo, lo mismo que la abundancia de la expectoracién, prue-

ban la existencia de excavaciones supurantes miltiples.
Curinica mepica, — Tono I 10
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Sélo son plausibles dos suposiciones : la tuberculosis y
la dilatacién bronguial.

La idea de una tuberculosis es menos aceptable hoy que
lleva ya el enfermo tres semanas en el hospital, y hemos
seguido la evolucién de su padecimiento. Pero no sucedi6
asi 4 su ingreso, y entonces la probabilidad de una tisis
pulmonar parececia la hipétesis mds razonable. Este hom-
bre, que tosia y enflaquecia sin motivo, que sudaba por la
noche, que expectoraba mucosidades purulentas y algunas
veces estrias de sangre, se asemejaba bastante 4 un tisico
4 pesar de la falta de fiebre ; ademds, en aquella fecha se
hallaba inapetente y sin fiebre, y tenia el color terroso de
los que padecen afecciones supuradas.

A pesar de esto, algunas particularidades de su afeccién
hacian suponer que las lesiones no eran tuberculosas.

Eran, ante todo, unilaterales y estaban localizadas en
la base. Esta localizacion es con seguridad rara, porque
sabéis que en la inmensa mayoria de los tisicos principia
la tuberculosis por el vértice de los pulmones ; las bron-
quiectasias ocupan, por el contrario, de preferencia la
base.

Pero este signo es s6lo de presuncién y de valor pura-
mente relativo. Segun resulta de una estadistica impor-
tante de Barth, la tercera parte de las dilataciones bron-
quiales estdn localizadas en el vértice pulmonar, y, por
el contrario, muchas tuberculosis principian por la base.
Esta localizacién no es, por lo tanto, un signo diferencial
suficiente. Tenemos en la actualidad, en el nim. 8§ de la
sala Chauffard, un tisico, cuyos esputos contienen el ba-
cilo de Koch, y que presenta lesiones unilaterales predo-
minantes en la base.

La edad del enfermo es més bien favorable 4 la idea de
una dilatacién bronquial. La tuberculosis inicial de la base
del pecho es casi siempre patrimonio de los nifios, y mucho
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Tds rara en el adulto, sobre todo después de los cincuen-
ta afios. En esta edad se observan con mds frecuencia las
esclerosis pulmonares de evolucion lenta que producen las
bronquiectasias secundarias ; las tres cuartas partes de los
-casos que forman la estadistica de Barth se refieran 4 hom-
bres de cincuenta afios 6 més. Es también una presuncién,
pero no una certidumbre.

La falta de fiebre es asimismo un argumento en favor
-de la dilatacién bronquial, pero no decisiva, porque exis-
ten tuberculosis térpidas que destruyen con lentitud los
pulmones sin producir reaccion febril. Obsérvase esto de
preferencia en los escrofulosos, y sobre todo, en los que
han padecido lupus en su infancia. Esta forma de tuber-
culosis es susceptible de durar un tiempo indefinido.
En 1873, siendo interno, vi en la clinica del Dr. Laillier
un enfermo con lupus de la mano y tuberculosis pulmo-
nar incipiente. Volvi 4 verlo en 1886, trece afios después :
su tuberculosis habia progresado y tenia una caverna ex-
tensa debajo de la clavicula ; pero estaba apirético, tosia
muy poco, desempeiiaba sus ocupaciones, su aspecto no
era caquéetico y toleraba bastante bien su lesién.

La nocién de una 6 méds hemoptisis anteriores se ha
considerado durante mucho tiempo como un buen signo
diferencial ; pero hoy sabemos que no debe tenerse en ¢l
una gran confianza : muchos tuberculosos no escupen
sangre, y viceversa algunas bronquiectasias coinciden con
expectoraciones sanguninolentas copiosas. Este signo no
puede ayudarnos en la especie 4 afirmar nada en un sen-
tido ni en otro.

Los caracteres de la expectoracion tienen incomparable-
mente mucho més valor, y en ciertos casos puede decirse
que bastan para afirmar la existencia de una bronquiecta-
sia: asi sucede cuando se ven nadar en medio de mucosi-
dades puriformes grumos sélidos parecidos 4 la alméciga
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por su color grisdceo y su consistencia blanda. Estos gru-
mos son fétidos y recuerda mds el olor de los yesones en-
mohecidos que el de la gangrena ; la fetidez es debida d la
fermentacién y 4 la descomposicién de los dcidos grasos
que les constituyen. Estos esputos pseudo-gangrenosos son
casi un signo seguro de dilatacién bronquial. Pero en el
caso de que se trata, la expectoracién es inodora; es puri-
forme y bien trabada, y aunque no tiene el aspecto ordi-
nario de los productos de secrecién en las cavernas tuber-
culosas, tampoco presenta caracteres bastante marcados
para permitir hacer el diagndstico diferencial.

El examen histolégico de los esputos no quita todas
las dudas, aunque se inclina més en el sentido de la bron-
quiectasia. Se han estudiado varias veces desde el pun-
to de vista bacilar, y el resultado ha sido siempre negati-
vo. Hay, por lo tanto, grandes probabilidades de que el
enfermo no sea un tuberculoso y de que se trate sélo de
una simple dilatacién de los bronquios. Pero se' comprende
que, aunque la presencia del bacilo de Koch es un argu-
mento decisivo en favor de la realidad del tubéreculo, su
falta no excluye la posibilidad, porque en muchos tisicos
confirmados no es ficil siempre descubrir los bacilos, y no
existen en muchas preparaciones.

Llegamos asi por exclusién 4 diagnosticar en nuestra
enferma una esclerosis del pulmén izquierdo, complicada
con ectasia bronquial y casi exclusivamente unilateral.
Digo casi exclusivamente, porque hacia la base del pul-
mén derecho se oyen algunos estertores y estd debilitado
el ruido vesicular, indicio posible de un principio de lesio-
nes similares.

Puede objetarse 4 este diagndstico la marcha de la en-
fermedad, que fue de rapidez excepcional, porque este
hombre afirma no haber empezado 4 padecer hasta hace
un mes. Pero revisando sus antecedentes, esta objecién
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pierde casi por completo su valor. Hace treinta afios pa-
deci6 una afeccién tordcica aguda, segiin toda probabili-
dad, una pleuresia, caracterizada por dolor de costado y
disnea intensa, y tuvo que permanecer dos meses en el
hospital. Desde entonces, aunque curd por completo y no
sentia malestar alguno, tosia 4 cada momento ; todas las
mafianas, aun en plena salud, expectoraba algunos espu-
tos mucosos, 4 menudo purulentos, y esta secrecién era
mucho més abundante durante el invierno. Estamos, por
lo tanto, autorizados para suponer que desde hace mucho
tiempo tenia un nicleo de esclerosis pulmonar y dilata-
¢ién bronquial, predispuestos 4 una hipersecrecién infla-
matoria por la causa mds insignificante. Esta se present6
hace seis semanas en forma de bronquitis, que despert6 la
afeccién antigua y produjo los fenémenos que observamos
en nuestro enfermo.

Lo que caracteriza, en efecto, desde el punto de vista
clinico, este padecimiento pulmonar, es la limitacién exac-
ta de las lesiones 4 la base izquierda, laintensidad del so-
plo que indica la dureza fibrosa del parénquima pulmonar
y la claridad del gorgoteo en una zona circunscrita, que
corresponde 4 una serie de ampollas bronquiales, llenas de
muco-pus.

Puede decirse que es un tipo perfecto y cldsico de bron-
quiectasia. Se hallan reunidos, en efecto, todos los carac-
teres de esta afeccién : lesiones profundas en apariencia,
pero limitadas y localizadas en una base pulmonar : ex-
pectoracién purulenta abundantisima, y 4 pesar de esto,
integridad relativa de la salud general, falta de fiebre y de
diarrea. Por tltimo, la etiologia de este caso se halla con-
forme por completo con lo que sabemos de la historia de
esta enfermedad, porque entre los antecedentes del enfer-
mo figura una pleuro-pneumonia antigua y tendencias in-
veteradas al catarro bronquial
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En los casos de este género, es relativamente fécil el
diagnéstico, y cuando el examen de los esputos da resul-
tados negativos, la seguridad es absoluta. No sucede siem-
pre asi, y las dificultades son en ocasiones grandisimas, si
la expectoracién, en vez de ser continua, es intermitente
y se manifiesta por una serie de vémicas. Prueba de ello
es un caso reciente que habéis observado. Recordaréis el
joven de diecinueve afios, 4 quien, 4 peticién suya, dimos.
de alta la semana pasada 4 medio curar. Dos meses antes,
halldindose en buena salud, tuvo escalofrios, fiebre y do-
lor en el costado izquierdo. Ocho dias después de estos ac-
cidentes (que no persistieron), expectoraba, con una tos
violenta, media escupidera de liquido purulento, y desde
entonces expulsaba todas las mafianas una buena cantidad
de serosidad verduzca, bastante fluida, mezclada con par-
ticulas fétidas. La expectoracién cambiaba de aspecto du-
rante el dia, y se hacia casi exclusivamente mucosa.

No era ficil afirmar la naturaleza de estas pseudo-vé-
micas. El principio brusco y el dolor de costado inicial
se hallaban mds bien conformes con la idea de una pleu-
resia supurada, circunscrita é interlobulillar; pero no ha-
bia fiebre y la pleuresia supurada, en la que el derrame es.
deficiente, produce, en general, accidentes febriles. Por
otra parte, los signos estetoscdpicos no indicaban un foco
purulento en la cavidad de la pleura. En efecto, en la base
izquierda se conservaban las vibraciones, y el murmullo
vesicular sélo estaba debilitado ; no habia ni soplo ni pec-
toriloquia afona ; lo que dominaban eran estertores grue-
sos cavernosos confluentes, que ocupaban el I6buloizquier-
do del pulmén.

En resumen, 4 pesar del modo de principiar la enfer-
medad y de los caracteres de estas pseudo-vémicas, habia
més probabilidades en favor de la dilatacién bronquial
que de la pleuresia purulenta. Cuando pensaba hacer una
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puncién exploradora para confirmar el diagnéstico, aban-
doné el hospital el enfermo y no hemos vuelto 4 verle.

Conviene saber, en efecto, que la bronquiectasia, lesién
crénica por excelencia, es capaz; desde el punto de vista
de su sintomatologia aparente, de simular una afeccién
aguda de principio brusco. El incidente inicial que indica
en ciertos casos la lesién de los bronquios es una vémica.
A pesar de lo paradégico que parece ser esta afirmacién,
es exacta por completo, y cuando era interno del profesor
Potain vi un caso que no deja la menor duda respecto &
este particular. Era un estudiante de medicina, operado
en su infancia 4 causa del crup, que padecié desde enton-
ces estrechez de la trdquea, la que le predisponia 4 bron-
quitis frecuentes. Tosia muy 4 menudo aun disfrutando
buena salud, y el dia que iba 4 doctorarse tuvo un acce-
so de tos y expectoré una bocanada de pus. Fue la ma-
nifestacién primera de una enfermedad que duré ocho
meses, y que le ocasioné la muerte con fenémenos de
gangrena bronquial. Se trataba indudablemente, como
demostraron los sucesos, de una bronquiectasia, cuyo ac-
cidente inicial fue tan brusco, que el profesor Potain creyé
al principio que este individuo padecia una pleuresia su-
purada interlobular ; el diagndstico fue inseguro durante
algunas semanas.

A pesar de este modo de principio anormal, la bron-
quiectasia es en el fondo una enfermedad esencialmente
crénica, cuyo origen verdadero se remonta casi siempre
4 una afeccién tordcica antigua, contraida muchas veces
en la infancia. En los casos de este género es siempre un
problema interesante resolver el mecanismo de la lesién
y su antigiiedad.

Las teorfas patégenas inventadas para explicar la bron-
quiectasia son numerosas y no pretendo enumerarlas. Solo
llamaré la atencién sobre el hecho siguiente : que las ec-
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tasias bronquiales jamés constituyen una lesién primitiva;
son siempre consecuencia y fin comtin de procesos muy
diferentes.

La bronquitis crénica es con seguridad una causa pre-
disponente, pero no basta por si sola para ocasionar por
completo la dilatacién bronquial. Si fuera asi, todos los
tuberculosos, todos los asméticos, la mayoria de los en-
fisematosos, padecerian bronquiectasia ; pero aunque es in-
dudable que en dichos diversos estados patolégicos pier-
den los bronquios su elasticidad y se dejan distender, es
también cierto que este aumento de calibre en nada se
asemeja 4 la dilatacién bronquial ampulosa y circunscrita,
tal como la que observamos en nuestro enfermo.

La verdadera dilatacién de los bronquios es inseparable
de las lesiones parenquimatosas pulmonares, y progresa
4 la par con la esclerosis, pero no todas las induraciones
del pulmén originan por necesidad ectasias bronquiales ;
todos los dias se encuentran al hacer las autopsias pulmo-
nias crénicas intersticiales y pneumoconiosis fibrosas sin
que hayan sufrido los bronquios més modificacién que el
engrosamiento de sus paredes.

La condicion patégena necesaria para crear la ectasia
bronquial es, al parecer, compleja. La historia clinica de
los enfermos revela casi siempre la asociacién de una in-
flamacién de los érganos respiratorios, que disminuye la
resistencia y elasticidad de los tubos bronquiales, y de
una flegmasia intersticial peribronquial, que altera la es-
tructura del parénquima. En otros términos, la mayor
parte de las bronquiectasias proceden de bronco-pneumo-
nias que datan en ocasiones de la infancia. Visito 4 un nifio
de cinco afios, en el que sigo de afio en afio la evolucién
de este proceso. A los ocho meses padecié una bronco-
pneumonia gravisima, que le tuvo durante cuatro sema-
nas entre la vida y la muerte : salié vivo de esta crisis,
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pero con opresién, induracién pulmonar y estertores mu-
-cosos gruesos. La lesién se circunseribié después, pero
acentudndose ; el pulmén se hizo esclerésico y se hundi6
la pared tordcica correspondiente ; los bronquios se dila-
taron ; en la actualidad, 4 pesar de ser satisfactorio su es-
tado general, se oyen siempre en este punto respiracion
sibilante y gorgoteo ; la lesién es, al parecer, definitiva.

Las condiciones de la bronquiectasia se realizan sobre
todo cuando ademés de bronco-pneumonia hay adheren-
cias de la pleura. Estas lesiones son anejas y se asocian
muchas veces : la pleura participa de la inflamacién del
parénquima subyacente, y se forman bridas en toda la
zona alterada. A causa de estas adherencias circunscritas,
los bronquios se estiran con fuerza 4 cada inspiracién y
se dilatan por un mecanismo andlogo al de una ventosa.
Barth habia comprendido é indicado con toda exactitud
esta influencia patégena, que es idéntica para el pericar-
dio y explica la génesis de ciertos aneurismas parciales
del corazon. :

En nuestro enfermo es probable que la causa inicial de
la bronquiectasia fuera la pleuro-pneumonia que padeci6
hace treinta afios. En dicha fecha recuerda haber tenido
un dolor de costado que le obligé 4 guardar cama mds de
un mes ; es légico suponer que después de curar este foco
inflamatorio, quedaran adherencias circunseritas.

Aunque la lesion es definitiva, el prondstico en este caso
es relativamente benigno. Me fundo para decirlo en los
datos siguientes :

La esclerosis pulmonar es poco extensa; ocupa sélo el
cuarto inferior del pulmén izquierdo, el resto del érgano
funciona bien y el pulmén derecho se halla, al parecer,
sano casi por completo. Los pocos estertores que se ofan
en la base derecha han desaparecido en su mayor parte.

La intensidad del soplo y del gorgoteo no supone por
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necesidad una gran pérdida de substancia ni cavernas ex-
tensas, sino un tejido pulmonar endurecido y sembrado
de vacuolas.

Las secreciones no son fétidas, por consiguiente las am-
pollas bronquiales se vacian bien ; ademés, bajo la influen-
cia del tratamiento, la expectoracién ha disminuido de
una manera notable desde que ingresé el enfermo en el
hospital.

El prondstico serfa, por el contrario, mds grave si las
lesiones de la induracién pulmonar en vez de quedar cir-
cunscritas tendieran & propagarse, y sobre todo si se es-
tancara el pus en los bronquios y sufriera alli alteraciones
y fermentaciones sépticas. En estas condiciones se presen-
tan algunas veces fendémenos hécticos y accidentes de sep-
ticemia, pero con lentitud, y los enfermos resisten meses
y hasta afios 4 esta auto-intoxicacién que concluye siem-
pre por producirles la muerte.

Estos enfermos estdn expuestos & otro peligro, sobre
todo si se prolonga su estancia en el hospital ; me refiero
4 la tuberculosis. La bronquiectasia se complica con tu-
berculosis, tan 4 menudo, que, segin el profesor Gran-
cher, la dilatacién bronquial es patrimonio de la tisis pul-
monar. Creo que esta idea es exagerada, pero no niego que
es frecuente la coexistencia de los dos estados patolégicos.
Los enfermos de esclerosis pulmonar y de ectasia bron-
quial se hacen tuberculosos con la mayor facilidad, y es
légico suponer que el aire que respiran en los hospitales
favorece bastante el contagio.

¢Cudles son los recursos de la terapéutica en los casos
de este género?

Existen dos clases de lesiones, unas permanentes con-
tra las que nada podemos: la esclerosis y la ectasia bron-
quial ; otras son, por el contrario, transitorias y suscepti-
bles de tratamiento, me refiero 4 los ataques congestivos
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¢ inflamatorios que se revelan por la extension de los fe-
némenos flegmdsicos y el aumento del catarro.

Contra los accidentes inflamatorios pulmonares estdn
indicados los revulsivos ; la cauterizacién punteada é los
vejigatorios repetidos alivian bastante 4 los enfermos.

La medicacién balsdémica es eficacisima contra el cata-
rro; deben prescribirse la trementina, la creosota, las
emulsiones de toli 6 de eucaliptol, todas las substancias
que suprimen en cierto modo la secrecién bronquial é que
disminuyen al menos la putridez. Se han aconsejado con
el mismo fin las preparaciones astringentes y los diversos
taninos ; pero no pueden emplearse por mucho tiempo 4
causa de la intolerancia del estémago y de la pérdida del
apetito que ocasionan. Debe tenerse siempre presente que
en una enfermedad crénica y de larga duracién, conviene
no alterar los érganos digestivos y proseribir todo lo que
debilite 4 los enfermos.

Sélo me ocuparé por incidente de la intervencién qui-
rirgica que no creo indicada en modo alguno en el caso
actual. Esta operacién, que data de ayer y con la que
se han obtenido éxitos notables en Inglaterra, no tiene
razén de ser mds que cuando hay fenémenos generales
graves y accidentes de septicemia, y ademds, cuando la di-
latacién de los bronquios produce una pérdida de substan-
cia extensa, superficial y accesible. En el caso que nos
ocupa sucede todo lo contrario, y la operacién, en vez de
remediar el mal, es probable que lo agravara.
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En la conferencia anterior, me ocupé de un caso simple
de bronquiectasia é indiqué entonces la posibilidad de que
sobrevengan complicaciones gangrenosas y sépticas cuan-
do las secreciones bronquiales sufren la fermentacién pi-
trida. Una mujer que ha muerto hace pocos dias de septi-
cemia gangrenosa, consecutiva 4 una afeccién de este gé-
nero, va 4 demostrarnos las dificultades del diagnéstico y
de la intervencién terapéutica con que tropieza el clinico
cuando no observa las fases iniciales de la enfermedad.

El 10 de Febrero tltimo ingresé una mujer de cuaren-
ta y cinco afios, antigua enfermera del hospital de nifios,
con el aspecto de una tisica en el dltimo periodo. Flaca,
caquéctica, padecia opresién continua, tosia constante-
mente y expectoraba 4 cada acceso de tos pus grisdceo de
aspecto sanioso y de olor infecto. Desde unos dias antes
de su ingreso, tenia hinchadas las piernas.

A pesar de estos signos de destruccién pulmonar pu-
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rulenta, estaba apirética la enferma y formaba un contras-
te notable que la piel estuviera fresca y el pulso relativa-
mente tranquilo, cuando todo parecia indicar la existen-
cia de cavernas extensas en el pulmon. Esta anomalia pri-
mera hacia dudar de la realidad de la tuberculosis ; ade-
mas, un afio antes asisti 4 esta mujer que tenia accidentes
de mania aguda, que obligaron 4 recluirla en Santa Ana,
y en aquella fecha era robusta, fuerte, y no padecia lesién
pulmonar alguna. Deseché por lo tanto a prior: la hipdte-
sis de la tisis.

Los datos que pude obtener me permitieron reconsti-
tuir en parte la evolucién de la enfermedad. Trasladada de
Santa Ana & Villa-Evrard, siguié agitada, y una noche
que se levant6 de la cama para pasear por los dormitorios
sufri6 un enfriamiento. Sigui6 4 éste dolor de costado y
pleuresia de evolucién insidiosa y lenta. Desde entonces
continud tosiendo y se la consideré como tuberculosa, con
tanto més motivo cuanto que tuvo en varias ocasiones he-
moptisis.

Esta historia retrospectiva sélo nos ensefia una cosa, que
un afio antes la enferma no padecia del pecho y que des-
de hace ocho meses, 4 consecuencia de una afeccién aguda,
al parecer una pleuresia, empezé 4 toser y se puso caquée-
tica. No hemos podido saber en qué fecha principi6 4 ex-
pectorar pus ni cudndo adquirié éste el cardcter fétido que
tenia los dias tltimos.

El diagnéstico en estas condiciones era dificil. Se trata-
ba de una enfermedad de las vias respiratorias, crénica en
la actualidad, pero aguda en su principio ; era indudable
también que existia en el pecho un foco de supuracién
que se vaciaba de un modo irregular é incompleto y que
sostenia el mal estado general, un verdadero envenena-
miento putrido. La cuestién era saber dénde estaba loca-
lizado este foco y cudles eran su naturaleza y causa.
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Ya os he dicho que no creia que esta mujer fuera tu-
berculosa, no sélo porque la conoci robusta y sin lesiones
pulmonares, lo que nada hubiera probado, sino porquelos
signos actuales no concordaban con la marcha regular de
la tisis.

Merece no obstante discutirse esta hipétesis, porque se
hallaban reunidas en este caso varias de las circunstan-
cias que preceden 6 acompaifian 4 la tuberculosis. La pleu-
resia precedente, la persistencia de la tos, la caquexia pro- .
gresiva, las hemoptisis, eran otros tantos sintomas que
justificaban la idea de la infeccién bacilar. Pero los carac-
teres de los esputos, y sobre todo, los signos que suminis-
traba la auscultacidén, eran diferentes. Los esputos eran
mucho més abundantes que cuando hay una caverna por
extensa que sea ; no eran estrellados ni circunseritos como
los tuberculosos, sino fluidos y poco consistentes ; esta-
ban ademés mezclados con grumos caseosos, grisdceos,
infectos, lo que se observa pocas veces en la tisis ulcerosa.
Por tltimo, su expulsién era caracteristica ; 4 cada golpe
de tos se producian verdaderas vémicas.

Los signos fisicos tampoco eran los de las cavernas tu-
berculosas. En primer lugar, en un periodo avanzado de
la tisis hubiera sido excepcional encontrar las lesiones li-
mitadas 4 un s6lo pulmoén ; estas eran estrictamente late-
rales y estaban localizadas sélo en el lado izquierdo. En
segundo lugar, el vértice del pulmén estaba sano, lo que
constituia una nueva anomalia casi tan rara como la pri-
mera, y era la base la que se hallaba enferma. En el ter-
cio inferior del lado izquierdo se notaba macicez y dismi-
nucién de las vibraciones tordcicas, mientras que en la
parte superior habia timpanitis sub-clavicular. Al auscul-
tar se ofa un soplo profundo y gorgoteo debajo del dngu-
lo de la escédpula; segtin se descendia iban atenudndose
estos sintomas y se debilitaba el ruido respiratorio. En el
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16bulo inferior del pulmén los signos eran los de indura-
cién y parecia que existian en él mds bien excavaciones
pequefias que una caverna extensa. En la hipdtesis de una
tuberculosis ulcerosa de focos miltiples, era excepcional
no descubrir estertores diseminados de arriba 4 abajo por
el pulmén. Y ademds, cuando existen semejantes lesio-
nes, se sabe que producen siempre la fiebre héctica ; nues-
tra enferma, segin he dicho, estaba apirética. Por tltimo,
el examen microscépico de los esputos no revela la pre-
sencia de bacilos, y este signo negativo, unido al conjun-
to de los demés caracteres, excluia en absoluto la idea de
la tuberculosis.

El diagnéstico fluctuaba sélo entre la dilatacién bron-
quial y una pleuresia purulenta que comunicaba con los
bronquios. Existian, en efecto, todos los signos de la bron-
quiectasia, de los que he hablado en varias ocasiones : la
abundancia de los esputos, desproporcionada con la ex-
tensién aparente de la lesién, la intermitencia y la fre-
cuencia de las vomicas, la mezcla en la misma escupidera
de esputos purulentos, inodoros y de grumos grisdceos
fétidos ; los signos estetoscépicos indicaban, por tltimo,
una infinidad de cavernillas mds bien que una extensa
pérdida de substancia del pulmon, y coincidian con la
falta de fiebre. Como véis, nada faltaba al cuadro.

Podia hacerse una objecidn 4 este diagndstico: La
bronquiectasia es una enfermedad crénica por esencia y de
marcha lenta ; esta mujer, antes de su pleuresia, tenia en
buen estado sus érganos respiratorios y las lesiones actua-
les databan cuando més de ocho meses. Era una anoma-
lia verdadera en la historia de la dilatacién bronquial y
debemos tenerla muy presente.

Parecia tan poco racional suponer que en cinco 6 seis
meses se hubieran formado tantas vacuolas bronquiales en
el pulmén que, aunque sin negar en absoluto la posibili-
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dad del hecho, me inclinaba mds bien & creer que las vémi-
cas eran en este caso consecuencia de una pleuresia puru-
lenta que se vaciaba de un modo incompleto por los bron-
quios. En efecto, la enfermedad habia principiado induda-
blemente por una pleuresia, y ésta, que jaméds habia en-
trado francamente en resolucién, fue punto de partida de
los accidentes de consuncién ulteriores. Era por lo tanto
légico admitir que al hacerse purulento el derrame, se for-
mé una fistula pleuro-bronquial, por la que se vaciaba de
una manera intermitente. Fécil es comprender que el pus
se descomponia al contacto del aire y producia la fetidez
casi gangrenosa de las secreciones bronquiales,

Pero habia dos particularidades clinicas que no estaban
de acuerdo con la hipétesis de un derrame de la cavidad
de la pleura. La primera era la falta completa de signos
del pneumotérax, que hubieran existido con una fistula
pleuro-bronquial. En segundo lugar, era indudable que
la base del pulmén estaba adherida de una manera intima
4 la pared tordcica, porque el lado izquierdo del pecho se
hallaba retraido y 4 cada inspiracién se veian hundirse los
espacios intercostales inferiores. Por dltimo, la persisten-
cia de las vibraciones tordcicas en este punto, aunque es-
taban disminuidas, hacia dudar de la existencia de un de-
rrame en la cavidad de la pleura.

Tampoco podia aceptarse la idea de una pleuresia inter-
lobular supurada, porque los signos fisicos observados in-
dicaban la integridad del 16bulo medio. Habia admitido,
por exclusién, como mds probable, un derrame pleuritico
enquistado con esclerosis pulmonar concomitante y fistula
bronquial. Asi me explicaba el gorgoteo, los signos caver-
nosos y las vémicas. :

Quedaba por averiguar por qué los esputos habfan ad-
quirido el olor pitrido y si se trataba de una gangrena
pulmonar verdadera, 6 simplemente de una alteracién
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de las secreciones bronquiales, de una falsa gangrena.

Esta tiltima suposicién era la més verosimil. En efecto,
el aliento del enfermo y las materias expectoradas eran
fétidas de un modo desigual : unos esputos exhalaban olor
repugnante y otros eran inodoros, lo que, como sabéis, es
la regla en las broncorreas consecutivas 4 la dilatacién
bronquial. Ademds, el estado general del enfermo, aunque
malo, en nada se asemejaba al colapso de que van acom-
pafiadas las gangrenas pulmonares verdaderas. No habia
ni fiebre, ni diarrea, ni fenémenos héeticos ; sélo el pulso
era frecuente y débil.

Cualquiera que fuere la interpretacién que se aceptara,
ya existiera una bronquiectasia ¢ una pleuresia enquista-
da con fistula bronquial, la situacién de la enferma era
grave, é inminente la muerte 4 causa de la septicemia. Se
imponia con urgencia la intervencién y precisaba evacuar
el foco purulento. Pero era dificil fijar su sitio. Mi amigo
y colega Rigal, después de examinar detenidamente 4 la
enferma, manifesté que la supuracion estaba localizada en
la base del pecho, hacia el noveno é décimo espacio inter-
costal. Yo suponia, por el contrario, que el abceso se ha-
llaba situado més arriba, debajo del dngulo de la escdpu-
la, hacia el octavo espacio, donde se oian con més claridad
el soplo y el gorgoteo. Hicimos acto continuo, con una je-
ringuilla de Pravaz, calentada de antemano 4 la llama de
la lamparilla de alcohol, dos incisiones exploradoras en
los puntos que suponfamos correspondian al foco; uno y
otra fueron infructuosas. Dejamos para el dia siguiente re-
petir la exploracién, esta vez con el aspirador de Potain,
despuds de cloroformizar 4 la enferma, convencidos de que
el pequetio calibre de la aguja habia debido conducirnos
al error, al no dejar salir un pus espeso, como es el de las
secreciones bronquiales.

Aquella misma noche, la enferma, que tenia una gran ,
Crivica ménica. — Tonmo L 11 ¥
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opresién y estaba muy débil, murié casi sin agonia, 4 los
cuatro dias de ingresar en el hospital.

La autopsia reveld lesiones de diversas fechas, que no
nos hicieron arrepentir de nuestra falta de intervencién
operatoria. Debajo del esternén encontramos inflamacion
reciente y difusa del mediastino é infiltraciones purulen-
tas en toda la regién media del térax, desde la horquilla
esternal hasta cerca del diafragma. El tejido conjuntivo,
en los sitios respetados por el pus, era grueso, vascular y
tenia adherencias intimas con la cara profunda del ester-
non. La causa de este flemén era ficil de descubrir : pro-
cedia de un foco gangrenoso superficial situado en el pa-
rénquima pulmonar, cerca del hilio.

Habia en el pulmén indicios de una doble lesién. Bajo
la influencia de la pleuresia, el lébulo superior, libre de
adherencias, estaba deprimido, mientras que el inferior,
adherido de un modo intimo 4 la pared tordcica, padecia
esclerosis total. Quedaba debajo de la clavicula izquier-
da una cavidad libre que no comunicaba con el foco de
supuracién.

Al corte, la mitad inferior del pulmén estaba transfor-
mada en un bloc duro, con multitud de cavidades, que no
eran mds que ampollas bronquiales dilatadas. En el cen-
tro del parénquima se veia una caverna principal, del ta-
mafio de un huevo de gallina, alrededor de la cual con-
vergian todas las cavernillas restantes. Resultaba una se-
rie de excavaciones anfractuosas, atravesadas por bridas
fibro-vasculares y llenas de grumos sélidos y de exudados
puriformes. Segiin habiamos supuesto, los bronquios di-
latados contenian poco liquido seroso, lo que explicaba
perfectamente el ninglin resultado de las dos punciones
exploradoras. Pero la aguja podia haber penetrado en el
foco principal, porque éste sobresalia por detrds del pul-
mén y sélo estaba separado de la superficie de la pleura



BRONQUIECTASIA Y GANGRENA PULMONAR 163

por una capa del parénquima, de 3 centimetros, cuan-
do mads.

Los exudados bronquiales exhalaban el olor pitrido
que se observa de ordinario en tales casos ; pero ademés
de la alteracién de las secreciones habia gangrena verda-
dera. Debajo de la zona de esclerosis se descubri6 una in-
filtracién bronco-pneumdnica difusa, y sobre este fondo
de hepatizacién uniforme, descollaba una serie de peque-
fios islotes gangrenosos, que formaban tilceras negruzcas.
Uno de estos focos, situado debajo de la pleura, se habia
gangrenado y producido el flemén del mediastino.

El pulmén derecho estaba sano, pero se veian en algu-
nos puntos nicleos de bronco-pneumonia gangrenosa,
consecutivos indudablemente 4 embolias capilares sép-
ticas.

La autopsia justificaba, explicdndolas, las dudas del
diagnéstico. Las lesiones de la pleura estaban asociadas
con las esclerosas, y ademds de la alteracién de las secre-
ciones bronquiales, habia verdadera gangrena parenqui-
mafosa.

La bronquiectasia era de fecha relativamente reciente,
porque fue ocasionada por la pleuresia, que databa de
ocho meses ; pero no hubiera producido por si sola la
muerte. Esta fue debida 4 bronco-pneumonia infecciosa y
4 la gangrena séptica que se presenté en los tltimos dias.

Tal es el caso instructivo en alto grado que hemos ob-
servado. Insistiremos sobre algunos puntos para sacar las
conclusiones necesarias. :

Resulta, en primer término, que puede desarrollarse por
completo en un espacio de tiempo relativamente corto una
bronquiectasia considerable y muy extensa. No crefa el
hecho posible y, fund4ndome en la evolucién lenta de
este proceso, admiti la idea de una pleuresia enquistada
con fistula bronquial. Pero en este caso es inadmisible en



164 ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO

absoluto la duda, porque por una feliz casualidad, habia
asistido un afio antes 4 esta mujer y observé la integridad
absoluta de su aparato respiratorio.

Este desarrollo répido dela esclerosis pulmonary de la
dilataciéon bronquial confirma por completo las ideas de
Barth sobre la patogenia de esta afeccién. Segun este au-
tor, la pleuresia tiene una influencia determinante de pri-
mer orden, no por el derrame que aplasta el pulmén con-
tra la canal vertebral, sino por las adherencias que se fijan
4 las costillas. En nuestra enferma pudo observarse este
doble proceso. La parte superior del pulmén estaba libre
de adherencias y sélo ingurgitado, en la inferior habia
adherencias, esclerosis y bronquiectasia. La rapidez del
trabajo de dilatacién bronquial ha sido favorecido, segtin
toda prohabilidad, por los accesos continuos de tos y por
el estado de esplenizacién persistente del parénquima pul-
monar.

Conviene averiguar cudl ha sido la filiacién de las le-
siones y su mecanismo. La pleuresia es capaz por si sola
de producir la esclerosis cortical : es esclerégena en cierto
modo. Pero esta pulmonia intersticial propagada se limita
siempre 4 las capas periféricas del pulmén, y es dudoso
que invada todo el parénquima. Es, por el contrario, muy
verosimil que existieran en este caso lesiones pulmonares
inflamatorias contemporéneas de la pleuresia, 6 primiti-
vas, y que la afeccién compleja, causa de la dilatacion
bronquial ulterior, fuera una pleuro-pneumonia. Demues-
tran la realidad de este proceso flegmadsico las diversas he-
moptisis que padecid la enferma,. testimonio irrecusable
de las hiperemias bronquiales.

La septicemia secundaria que se presenta en las ulti-
mas semanas de la vida se explica con facilidad. Fue oca-
sionada por la introduccién, en las vias respiratorias, de
gérmenes sépticos de varias clases. A cada inspiracién pe-
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netra en nuestros bronquios un nidmero considerable de
micro-organismos. Mientras estd intacto el epitelio bron-
quial y la circulacién pulmonar es normal, la actividad
celular impide el desarrollo de estos gérmenes. No sucede
lo mismo cuando se lesiona el pulmén y se altera su epi-
telio, y con mucho més motivo si los bronquios afectados
de inflamacién crénica pierden su elasticidad y no pueden
expulsar las mucosidades que les obstruyen. En estas con-
diciones se producen cultivos microbianos miiltiples : es-
tafilococos y estreptococos de la supuracién por una par-
te, bacilos de la putrefaccion por otra, todos viven juntos
y se desarrollan 4 la vez en los mismos puntos secretorios.

Este desarrollo de gérmenes infecciosos no queda limi-
tado 4 las ampollas bronquiales enfermas; se diseminan
por las partes adyacentes del parénquima pulmonar, bien
de etapa en etapa, por inoculacién directa, 6 por penetra-
ci6n 4 distancia, durante las inspiraciones fuertes, 4 la ma-
nera de las embolias. Lo prueban los caracteres de los fo-
quillos secundarios cuyo centro es siempre un bronquio
pequefio, y que destruyen el parénquima pulmonar peri-
bronquial, y estin rodeados de una zona de congestién
vascular, lo mismo que los codgulos sépticos arteriales 6
Venosos.

Es verdad que en la préctica es rara la gangrena, y que
las secreciones bronquiales se hacen fétidas muchas veces
sin producir accidentes de absorcién. Esto indica sélo que
los micro-organismos que penetran con el aire inspirado
no tienen la misma virulencia, y quizd que no encuentran
un terreno igualmente propicio para su desarrollo. Pero,
tericamente, son aptos siempre para desarrollarse. Puede
decirse, por lo tanto, que en cuanto los bronquios dilata-
dos pierden su elasticidad, los enfermos estin en peligro
de padecer septicemia y condenados 4 morir fatalmente de
intoxicacién putrida.
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La consecuencia racional que se saca de estos datos es
la necesidad de desobstruir los bronquios y de expulsar
los productos sépticos depositados en ellos. De aqui nacié
la idea terapéutica racional de abrir las cavernas bron-
quiales y tratarlas por el método antiséptico.

. Las indicaciones son, en efecto, las mismas que para el
empiema ; pero su ejecucién es mucho méds dificil. Los fo-
cos purulentos pleurales se diagnostican casi siempre sin
dificultad : es ficil precisar el sitio de la bolsa purulenta
y llegar 4 ella con los instrumentos. El peligro de hemo-
rragia durante la operacién es casi nulo.

No sucede asi cuando se trata de encontrar una caverna
supurada intra-pulmonar y de abrir un foco bronquial pu- .
trido ; la pneumotomia es una operacién no sélo delicada,
sino, hasta ahora, siempre aleatoria que exige una gran
habilidad guirtrgica.

La dificultad mayor es debida 4 la imposibilidad de
precisar con exactitud el sitio del abceso. ¢ Qué ejemplo
mds evidente que el de nuestra enferma? La autopsia de-
mostré que el foco principal distaba casi 3 centimetros de
la superficie de la pleura. Esta se hallaba en dicho punto
unida 4 la pared tordcica por adherencias compactas, inex-
tensibles, y el tejido pulmonar se habia reducido 4 una
capa fibrosa : todas las condiciones eran favorabilisimas
para la intervencién quirirgica, que hubiera sido relativa-
mente ficil. Sin embargo, visteis que, 4 pesar del concur-
so del Dr. Rigal, tan competente en auscultacién pul-
monar, quedamos en la duda, [y que las dos punciones
exploradoras nada ensefiaron respecto al sitio exacto del
foco putrido.

Conviene saber que no hay correlacién constante entre
los signos estetoscépicos y la lesién, y que ésta no corres-
ponde siempre al punto donde al auscultar se oyen con
mds fuerza los ruidos. El soplo y el gorgoteo se oyen con
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mds claridad en la periferia de una caverna pulmonar que
en el sitio correspondiente 4 ésta, y se transmiten mejor
al oido 4 través del parénquima esclerosado. No es posible
afirmar, por otra parte, que el abceso estd localizado en la
zona del pecho, donde se nota macicez 6 silencio al aus-
cultar. La infiltracién edematosa del pulmén y hasta la
esclerosis producen signos de auscultacién anédlogos, por
ligera que sea la obstruccién bronquial. Pero la supresién
del murmullo vesicular tiene en general més valor para el
diagndstico que la intensidad del soplo, y en el caso de
nuestra enferma, el punto designado por el Dr. Rigal se
aproximaba més al foco purulento que el que indiqué yo.
Para salvar estas dificultades debe recurrirse 4 la pun-
cién exploradora; pero aun con ella son numerosas las
causas de error. La puncién con la aguja de la jeringuilla
de Pravaz, eficaz siempre cuando se trata de una pleu-
resia purulenta, es insuficiente para descubrir un foco
bronquial, bien porque éste es central y muy profundo
para la longitud de la aguja, 6 porque el contenido de los
‘bronquios es siempre espeso y estd mezclado con grumos
que obstruyen la aguja. Para que la exploracién sea 1util
es preciso emplear la aguja de Dieulafoy 6 el trocar aspi-
rador de Potain, y no temer hacer varias punciones : cuan-
do se emplean instrumentos de pequeiio calibre, calentados
de antemano y bafiados en agua fenicada, no hay peligro
de atravesar con ellos el parénquima del pulmon, y aun-
que le hubiera, siempre es menor que el debido 4 la exis-
tencia de un foco ptitrido que intoxica el organismo.
Otra dificultad, que jamds se observa en el empiema, y
con la que se tropieza cuando se trata de practicar la pneu-
motomia, es la multiplicidad de las dilataciones ampu-
losas bronquiales, que suele hacer insuficiente é ineficaz el
desagiie pulmonar. Sucede, en efecto, algunas veces que
la aguja exploradora penetra en una bolsa secundaria sin
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comunicacién con el foco principal, y entonces persiste la
causa de la infeccién, 4 pesar del acto operatorio. Esta
objecién es tan seria, que por si sola deberia hacer renun-
ciar, desde el punto de vista tedrico, 4 la operacién, por-
que no hay un caso de bronquiectasia sin una serie de
dilataciones ampulosas. Pero la experiencia demuestra que,
por lo comiin, en toda bronquiectasia existe un foco més
importante que los otros, y que sirve, por decirlo asi, de
desembocadura y encrucijada & las cavernas inmediatas.
Cuando se consigue descubrirle y desaguarle, cesa poco 4
poco la secrecién en las demds cavernas. Pero se compren-
de que su descubrimiento debe ser eventual, porque la aus-
cultacidn es importante para precisar el niimero y sitio de
las ampollas bronquiales.

Todas estas dificultades y todas estas incertidumbres no
bastan paradesechar el principio de la intervencién operato-
ria, y hay casos en los que considero de necesidad absolu-
ta la pneumotomia, lo mismo que el empiema en la pleu-
resia purulenta. Creo que la operacién estd indicada en los
casos siguientes :

.1.° Cuando la medicacién interna y las inhalaciones an-
tisépticas son impotentes para corregir la fetidez de la
expectoracién, se agrava el estado general y hay sintomas
evidentes de septicemia.

2.° Cuando la bronquiectasia estd limitada 4 un pulmén,
hacia el 16bulo inferior, y en relacién con adherencias de
la pleura, y los signos estetoscépicos indican la existencia
de una caverna extensa, que se vacia y se llena alternati-
vamente.

3.° Cuando no hay tuberculosis ni gangrena evidentes
de los pulmones. Esto tiltimo es dificil algunas veces de
precisar, como lo demuestra el ejemplo de nuestro en-
fermo.

La pleurotomia estd contraindicada, por el contrario,
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en absoluto, si el pulmén del lado opuesto se halla muy
enfisematoso, y también cuando la bronquiectasia es bila-
teral, lo que sucede 4 menudo. Lo estd asimismo si la
pleura se encuentra libre de adherencias, lo que acontece
muchas menos veces, y es més tedrico que real.

De todos modos, no debe practicarse una operacién de
este género, sin tener seguridad completa de encontrar la
bolsa purulenta, y sin haber comprobado de antemano la
existencia del pus por medio de una puncién. Es posible,
vuelvo 4 repetir, engafarse en absoluto, guidndose por los
signos de la auscultacién, y he visto 4 un cirnjano de los
mds hdbiles fracasar en una pneumotomia, hecha sin ha-
ber adoptado esta precaucién indispensable.

Aunque la descripcién de la téenica operatoria pertene-
ce mds bien 4 la cirugia que 4 la medicina, creo que debo
deciros algunas palabras sobre el particular. Los cirujanos
ingleses, que son los que tienen mds experiencia en este
asunto, proceden como sigue :

Cloroformizado 6 no el enfermo (creo que es mejor anes-
tesiarlo, tanto en su interés como en el del médico), se
hace una puncién exploradora con el trécar nim. 2 de
Dieulafoy 6 de Potain, que se deja clavado hasta que salen
algunas gotas de pus por la cdnula. Después, utilizando
ésta como conductor, se dividen, capa por capa, la piel,
los misculos intercostales y la pleura, hasta el pulmén,
con un bisturi estrecho ; hecho esto, se clava directamen-
te la hoja del bisturi, siguiendo la cdnula hasta que se
comprende que ha llegado al foco purulento, y se sustitu-
ye inmediatamente por un tubo de desagiie mds grueso
que el bisturf que se extrae, sin agrandar la incisién. Se
retira después la cdnula, se fija bien el tubo de desagiie y
se hace la cura antiséptica.

Este procedimiento operatorio, empleado con éxito en
Inglaterra por Williams y Rickman Godlee, es 1til cuan-
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do la bolsa.purulenta es superficial y estéd rodeada de una
delgada capa de tejido escleroso. En este caso, al con-
trario de lo que podia temerse, son ligeras las probabili-
dades de hemorragia grave, y se divide sin gran trabajo el
tejido pulmonar condensado. Pero no sucede siempre asi,
y puede tropezarse con grandes dificultades, por ligera
que sea la hemorragia que se presente, y el enfermo se so-
foca entonces 6 es acometido de accesos de tos. Godlee re-
fiere un caso, en el que hizo primero tres punciones secas
sin encontrar el foco purulento ; 4 la cuarta salieron algu-
nas gotas de pus, y principié 4 operar. Al dividir la pleu-
ra sufrié el enfermo un acceso de tos fuerte, y el trécar se
salié del pecho sin que fuera posible introducirlo de nue-
vo, ni volver 4 encontrar la bolsa purulenta, aunque hizo
una incisién extensa. Tuvo que renunciar 4 la operacién,
y quince dias después fue preciso resecar una costilla;
esta vez llegé el operador hasta la caverna bronquial, des-
pués de haber clavado el trécar 4 125 milimetros de pro-
fundidad y de dividir el parénquima en esta extensién.
Aunque sin derecho 4 criticar en este asunto, me per-
mito decir que esta manera de proceder es temeraria y
aventurada ; me parece que en materia de cirugia pulmo-
nar es mejor no operar en un terreno tan estrecho como
el de un espacio intercostal, y que es preferible disponer
de un campo operatorio més extenso para conjurar los
accidentes que se presenten. Soy de la opinién del Dr. Cé-
renville (1), quien aconseja no operar sobre el tejido del
pulmon sin haber resecado antes un fragmento de costilla.
Hecho esto, puede intervenirse, bien con el bisturi, utili-
zando el tréear como conductor, segiin hacen los ciruja-
nos ingleses, 6 mejor atin con el termo-cauterio, que
tiene la ventaja de no producir hemorragia. Aunque cuan-

(1) De Qérenvyille, De I'intervention opératoire dans les maladies du
poumon. (Revue méd. de la Suisse Romande, V, 441, 1887).
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do se presenta un derrame de sangre de origen pulmo-
nar es posible conjurar los accidentes por el tapona-
miento bien hecho, sin embargo, la herida de una ar-
teria algo voluminosa puede producir la muerte en pocos
segundos.

Una vez abierta la bolsa la cura consecutiva es senci-
llisima. Consiste en introducir en ella un tubo grueso de
goma que se deja aplicado y en cubrir la herida externa
con un ap6sito antiséptico. Estdn contraindicadas en ab-
soluto las inyecciones de todo género en la cavidad del
foco ; la introduccién del liquido en las vias respiratorias
produciria la asfixia inmediata.

Debe también evitarse espolvorear la herida pulmonar
con iodoformo 6 cubrirla con gasa fenicada por la faci-
lidad con que absorbe el pulmon y lo ficil que seria un
envenenamiento.

La pneumotomia, en los casos felices, es una operacién
admirable. Cuando no sobreviene complicacién alguna, la
tos desaparece casi inmediatamente, lo mismo que la ex-
pectoracién fétida. La supuracion, profusa al principio,
cesa con bastante rapidez, y, fenémeno notable, las demds
ampollas bronquiales que son siempre solidarias del foco
principal, se secan 4 su vez. Se ve que no sélo cesa la ex-
pectoracién, sino que disminuyen de un modo progresivo
los estertores. Se verifica una verdadera resurreccién del
enfermo, el que una vez que se suprimen los accidentes de
la absorcién pitrida, duerme, deja de sudar, recobra el
apetito y engorda. En estas condiciones favorables suele
obtenerse la curacién en cinco 0 seis semanas ; Godlee (1),
Rochett (2) y Cérenville, refieren ejemplos de ello.

Desgraciadamente, sobrevienen muy 4 menudo com-
plicaciones secundarias mds § menos graves que compro-

(1) Godlee. Brit. med. jour., pig. 590, Marzo, 1886.
(2) Rochelt. Wien. medic. Presse, ntim. 39, pig. 1264, 1886.
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meten la vida de los enfermos. Finlay (1) ha visto repe-
tirse varias veces las hemorragias y producir la muerte 4
causa de una dilatacién aneurismédtica de una_rama de la
arteria pulmonar. Ademds, cuando quedan sin vaciarse
ampollas bronquiales que son otros tantos focos piitridos,
persisten los accidentes septicémicos y los enfermos, como
en el caso actual, mueren 4 consecuencia de accidentes de
bronco-pneumonia gangrenosa ; asi sucedié 4 un operado
de Brookhouse (2).

Se ven sobrevenir también fenémenos singulares de co-
lapso y de asfixia rdpida, debidos 4 la pardlisis bronquial
y 4ladificultad material de expectorar los esputos acumu-
lados. :

He observado un ejemplo de este género en una mu-
Jer que padecia desde algunos afios antes bronquiectasia y
que se hizo caquéctica 4 causa de la supuracién bronquial
interminable. Los accidentes sépticos me decidieron 4 re-
currir 4 la intervencién quirtrgica y la operaci6n fue prac-
ticada con toda habilidad, por mi colega el Dr. Segond.
Durante los dos primeros dias fue excelente el estado ge-
neral y local, la enferma apenas tosia y la herida supura-
ba poco. Pero al tercer dia cesé de repente la expectora-
cidn y sobrevino el colapso. Supusimos que la imposibili-
dad de expectorar habia contribuido bastante 4 precipitar
el desenlace.

Conviene decir también que se citan, después de las
operaciones de este género, casos de intoxicacién por el
iodoformo. Cérenville refiere varios ejemplos.

Son de temer muchos peligros 4 consecuencia de esta
operacién ; y, aun después de haber llegado con toda feli-
cidad al foco séptico, no debe considerarse fuera de peligro
al enfermo. Se ha creido muchas veces que estaba curado

(1) Finlay. Brit. med. journ., Octubre, 1888.
(2) Brookhouse. Lancet, 1888.
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porque parecian conjurados los peligros inmediatos (1)
pero persistieron los fenémenos hécticos que ocasionaron
la muerte 4 las pocas semanas. La pleurotomia practicada
en los casos de bronquiectasia es en la actualidad una ope-
racion dificil, peligrosa y de resultados eventuales.

A pesar de sus muchas probabilidades de fracaso, no
hay motivos para condenarla @ priori ni para proseribir-.
la cuando se han agotado los recursos de la terapéutica
médica y los enfermos estdn condenados 4 una muerte
cierta. Es mejor arriesgar la tltima probabilidad de cura-
cién que entregarles sin defensa 4 los progresos de la sep-
ticemia. Ademds, la pleurotomia es una operacién moder-
na que no ha dado ain todo lo que puede dar de si; la
han practicado pocos cirujanos y no ha entrado hasta aho-
raen la préctica corriente. Tal cual es, se han obtenido con
ella bastantes éxitos para legitimar nuevas y mds nume-
rosas tentativas. En el trabajo de Roswell Park sobre la
cirugia del pulmén, de 23 bronquiectdsicos operados, cu-
raron 14 y murieron 9. No debe olvidarse que estos 14
enfermos estaban condenados irremisiblemente y que de-
bieron la vida 4 la intervencién quirtrgica. Nuestra en-
ferma ingresé en el hospital demasiado tarde y con acci-
dentes de bronco-pneumonia difusa gangrenosa que ex-
cluyen toda probabilidad de éxito, pero algunas semanas
antes se hubiera operado en buenas condiciones y no dudo
aconsejar la operacién en otro caso andlogo. Es necesario
decidirse4 tiempo cuando es inminente la septicemia, pero
antes que se desarrolle. La dificultad de precisar el mo-.
mento psicolégico de la evolucién de la enfermedad es lo
que hace tan raras las conclusiones de una intervencion
oportuna.

(1) Caso de Prengrueber. (Bull. Acad. méd., Octubre, 1886).
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Estos ultimos dias 1lamé vuestra atencién sobre un en-
fermo que padecia hemoptisis. Era un hombre de cincuen-
ta y un afios que ingresé el lunes por la mafiana con es-
putos de sangre consecutivos 4 un accidente ocurrido la
vispera.

Este individuo se encontraba muy bien, cuando le di6
un caballo un golpe con la cabeza en medio del pecho.
Cayé en tierra 4 consecuencia del golpe y acto continuo
principié 4 escupir sangre.

Tal es el hecho en su materialidad.

La sangre, que era de color vivo y salia en abundancia
(una escupidera préximamente al pronto), siguié elimi-
nédndose todo el dia cuando tosia el enfermo.

La noche fue mala. El enfermo sentia un dolor fuerte
que le impedia respirar con libertad ; pero aunque muy
quebrantado, estaba apirético, y al dia signiente vino sin
gran trabajo al hospital.

Llamaba la atencién 4 primera vista en el momento de
su ingreso, la apirexia completa de este hombre. Su pulso
era muy tranquilo y lento de una manera singular ; latia
de 48 4 50 veces por minuto. El aspecto general del en-
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fermo era bastante bueno, excepto la disnea especial de las
afecciones tordcicas dolorosas. La respiracién era frecuen-
te, anhelosa, entrecortada ; evitaba elevar el térax -y mo-
deraba sus inspiraciones por miedo 4 aumentar su dolor ;
tenia de 36 4 48 movimientos respiratorios por minuto.

La expectoracién era coloreada, pero no tanto como la
vispera ; la sangre era menos abundante, mds alterada,
morenuzca, mezclada 4 un exudado de aspecto inflamato-
rio que recordaba el aspecto de los esputos herrumbrosos
de la pulmonia.

Algunos codgulos negruzcos indicaban todavia que se
habia derramado sangre en los bronquios y permanecido
en ellos.

Mientras permanecié inmévil el enfermo, tosia poco 6
nada ; pero en cuanto hacia un movimiento se presenta-
ban los accesos de tos.

Los signos fisicos del traumatismo eran tan poco acen-
tuados, que sin el relato del enfermo hubiera sido impo-
sible sospechar una contusién. No se descubria al reco-
nocimiento alteracién alguna de los tegumentos, ni aun la
equimosis mds ligera.

Al palpar no se notaba hinchazén, ni crepitacién de
fractura de las costillas, ni aun viva sensibilidad 4 la pre-
sién. Pero al percutir se apreciaba submacicez debajo de
la clavicula derecha, submacicez que se extendia, aunque
atenudndose, hasta més abajo del mamelén hacia el sexto
espacio intercostal ; por detrds se notaba también el mis-
mo signo en toda la altura del térax, méds acentuado hacia
la escdpula donde la elasticidad estaba muy disminuida.
En la parte inferior del pecho las vibraciones tordcicas no
estaban suprimidas, pero eran poco fuertes.

Correspondian 4 estos signos fenémenos de auscultacién
que indicaban la existencia de una congestién pulmonar
con induracién ; el murmullo vesicular estaba debilitado
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debajo de la clavicula ; por detrds la respiracién era al
contrario, dspera hacia la espina escapular y por debajo
estaba disminuida y se oia al parecer bastante lejos. Se
notaban ademas dos signos particulares : 1.°, una respira-
cién entrecortada de las mds tipicas, durante la inspira-
cién se ofan unas veces dos, otras tres sacudidas que te-
nian el timbre de un soplo muy corto, sincrénicas con el
principio del sistole cardiaco y en cuyo ritmo influia indu-
dablemente el corazén ; 2.° en la parte media del térax,
hacia el esternén, roces superficiales ligeros. Existia por lo
tanto, en la lengiieta pulmonar anterior, un estado pato-
l6gico influido por el corazén, con seguridad pleuresia seca
ligera, y probablemente también, congestién pulmonar,
segtin indicaba uno de los soplos extra-cardiacos tan bien
estudiados por mi maestro el profesor Potain.

Desde el dia siguiente al traumatismo presentaba este
enfermo un grado notable de hiperemia del vértice pulmo-
nar derecho, que al parecer se propagaba més abajo por
delante que por detrds ; la submacicez, la falta de elasti-
cidad del térax, la respiracién 4spera en las fosas supra é
infra-espinosas eran pruebas bien claras de ello. Se ofan
también algunos estertores subcrepitantes en esta regién,
pero su valor era muy secundario, porque persistia la ex-
pectoracién sanguinolenta y los bronquios contenian san-
gre mezclada con las mucosidades bronquiales. Eran,
vuelvo 4 repetirlo, los 1inicos signos que existian enton-
ces ; no habfa ni soplo tubario, ni estertores crepitantes
verdaderos, ni indicio alguno de hepatizacién propiamen-
te dicho. El pulmén izquierdo estaba sano y sélo se no-
taba algo de respiracién suplementaria.

Al dia siguiente, martes, siguié el mismo estado gene-
ral y local, pero la expectoracién se hizo mds clara y me-
nos abundante.

Ayer, miércoles, los esputos eran sélo equimdticos, sin
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mezcla de codgulos sanguineos ; hoy son claros por com-
pleto. Se han hecho, por el contrario, mds consistentes y
viscosos, y presentan el aspecto de una disolucién de go-
ma, cardcter sobre el que insistia con tanta razén Boui-
llaud como uno de los signos de la congestién pulmonar.
En algunos puntos estdn mezclados con particulas moco-
purulentas, indicio de un trabajo inflamatorio que se pro-
duce 4 la vez en los bronquios.

Durante estos tres dias, se han modificado muy poco
los signos fisicos. La percusién indica macicez en el vér-
tice del pulmén derecho y un poco de elasticidad. Al aus-
cultar en las fosas supra é infra-espinosas, se oye siempre
respiracién dspera, sibilante, casi sin estertores; sélo se
nota ligera crepitacién al fin de las grandes inspira-
ciones.

Es, sefiores, un ejemplo curioso de traumatismo bas-
tante fuerte para haber producido una lesién pulmonar,
dejando intacta la pared tordcica. 4 prior: cuesta trabajo
comprender cémo una contusién verdadera directa del
pulmén puede producirse, sin que se encuentre el menor
indicio de equimosis cutdnea, ni de fractura de las costi-
llas. No debe sorprendernos esto porque es casi la regla
en la mayor parte de las contusiones profundas; la piel
es, en efecto, muy resistente y muy eldstica ; cede al cho-
que sin desgarrarse. Recuerdo que, siendo interno, hice
la autopsia de un individuo, al que atropell6 un 6mnibus,
pasdndole una rueda por el vientre; la muerte fue casi
instantdnea. No se notaba en la pared abdominal lesién
alguna, ni aun equimosis, y sin embargo, los intestinos
estaban divididos con tanta limpieza como con un instru-
mento cortante.

¢ Es posible en la especie explicar por las condiciones
fisicas de la contusién la integridad de los tegumentos y

del esqueleto, mientras que sufre el pulmén de una ma-
Crimca méoten. — Towmo 1. 12
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nera tan ruda la consecuencia del golpe? Analicemos lo
que sucede en la fractura de la caja tordcica.

Para que se rompa una costilla es necesario : 1.°, un
choque fuerte; 2.°, que este choque se produzca sobre una
superficie débil ; 3.°, que se encuentre la costilla en un es-
tado de tensién especial; de lo contrario cede y no se
rompe. Cuando se encuentran reunidas estas condiciones,
hay fractura, y muchas veces la rotura de la pared costal,
al amortiguar el choque, proteje las partes subyacentes de
lesiones mds graves. Si, por el contrario, se hunde la caja
tordcica, es contundido el pulmén y hasta se desgarra.
Creemos que sucedi6 asi en nuestro enfermo. Cedié la pa-
red tordcica, y el pulmén fue comprimido con fuerza. Se
citan ejemplos de lesiones viscerales aiin mds graves : un
pulmén puede ser desgarrado por completo y gangrenarse
al poco tiempo, quedando intacta la pared ; obsérvase esto
en los individuos cogidos entre los topes de los vagones
del ferrocarril.

Las condiciones necesarias para que se lesione el pul-
mon son : 1.° que el choque sea brusco, sin que el pul-
mon tenga tiempo para acomodarse bien 4 una compresién
gradual y transitoria; 2.% que el cuerpo contundente obre
sobre una superficie extensa (en nuestro enfermo, segtin
recordaréis, fue la cabeza de un caballo) ; 3.°, y tltimo,
que sea favorable el momento del periodo respiratorio.
Esta condicién tiltima no ha sido estudiada, que yo sepa,
y se comprende que es dificil precisar el estado del apa-
rato respiratorio en el momento de un traumatismo brusco
¢ inesperado.

Pero en teoria parece que cuando ocurre el choque in-
mediatamente después de una inspiracion forzada, durante
el esfuerzo, debe producirse con més facilidad la lesién
~ pulmonar. En efecto, en este momento la tensién del pul-
mon disminuye su elasticidad, y la oclusién de la glotis
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impide la salida del aire; de manera que el traumatismo
interesa un pulmén de pared inextensible y poco compre-
sible.

Sea lo que fuere de esta explicacién y el mecanismo de
la desgarradura pulmonar, es indudable que nuestro en-
fermo ha sufrido una contusién fuerte del pulmén y que
hubo desgarradura parenquimatosa caracterizada por la
solucién de continuidad de algunos vasos pulmonares. Es
imposible afirmar si esta rotura fue central 6 cortical ; por
lo comiin, son las porciones superficiales del pulmén las
que se afectan de preferencia ; en este caso, lo que puede
decirse es que, segtn toda probabilidad, quedé intacta la
pleura.

Es fécil comprender asi las fases diversas por que ha
atravesado la lesion pulmonar. En la contusion de las vis-
ceras ocurre lo mismo que en la de los tegumentos, y la
marcha es andloga. '

¢ Qué sucede cuando se recibe un golpe fuerte que inte-
resa un musculo, por ejemplo? Primero hay desgarradura
mds 6 menos completa de las fibras musculares, que va
acompafiada de rotura vascular y de extravasaciones san-
guineas. La consecuencia inmediata de esta lesién es la
impotencia funcional, la paralisis momentdnea de la sen-
sibilidad y el entumecimiento de la regién, que queda
como sumida en el estupor. Este tltimo fenémeno explica
por qué una herida por arma de fuego es tan poco dolorosa
en el momento de producirse.

La segunda fase es mucho mds dolorosa, y 4 la anestesia
del principio sucede un dolor siempre considerable. Este
fenémeno es debido 4 que la sangre que afluye 4 la regién
contusa despierta la vitalidad de los elementos lesionados
y produce infarto y fenémenos irritativos, que son el es-
bozo primero del trabajo reparador. La seasibilidad llega
entonces al médximum. Se producen casi 4 la vez trombo-
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sis vasculares, y continua el trabajo reorganizador, carac-
terizado por la formacién de elementos nuevos : resulta
una verdadera inflamacién, casi siempre reparadora, pero
susceptible de exceder de estos limites.

El mismo proceso se ha producido en nuestro enfermo
en su pulmén lesionado. El dia primero el tinico fenémeno
de importancia fue la hemoptisis ; se reprodujo 4 cada
acceso de tos ; era el periodo de roturas vasculares, sin
irritacién del tejido pulmonar.

El segundo dia la hemoptisis era menor, pero habia sen-

sibilidad, dolor local espontédneo y provocado por la pre-
sién. Hallamos entonces en los signos estetoscopicos la.
prueba palpable de la congestién pulmonar y del raptus
sanguineo de la vispera ; se notaba macicez 4 la percusién,
debilidad del ruido respiratorio, indicios de la impermea-
bilidad de los alvéolos pulmonares.
- Al tercer dia se hicieron los esputos exudativos ; se efec-
tuaba un trabajo inflamatorio reparador ; la expectoracion,
aunque todavia herrumbrosa, estaba mezclada con muco-
sidades, en parte ya purulentas. El enfermo se hallaba en
vias de curar de su lesién, trabajo que se producia por
el mecanismo de una inflamacién verdadera, de una pul-
monia local. La pleura participaba también de la irrita-
cién reparadora que interesaba las regiones corticales del
parénquima ; las lesiones traumdticas pulmonares van
acompafiadas casi siempre de pleuritis desde el principio.
Esta inflamacién concomitante fue siempre ligera y tran-
sitoria, porque hoy, cuatro dias después del accidente,
ha desaparecido.

Esta cuestién de la reparacién de las lesiones pulmona-
res, de la pulmonia traumdtica, como se la llama, es muy
obscura. Depende, para mi, de que se han agrupado con
el mismo nombre casos muy diferentes y que en nada se
asemejan.
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La contusién pulmonar no es, en efecto, ni la conges-
tién, ni la pulmonia ; es, en cierto modo, un estado inter-
medio de ellas. Pocas veces llega 4 la hepatizacién, lesién
clésica de la pulmonia, pero en ciertos casos va més all4.
No la conviene, por lo tanto, en general este nombre, y
es mejor conservarla el de contusién que se aplica 4 todos
los grados, desde el choque poco intenso, hasta la desga-
rradura extensa seguida de gangrena.

Nuestro caso es ligero, pero no sucede siempre asi. Que
un hombre sea, por ejemplo, cogido con fuerza entre dos
trenes, como acontece en las estaciones de los caminos de
hierro : al pronto hay pocos signos, algunas veces ni aun
hay hemoptisis ; los dias siguientes se presenta fiebre,
los sintomas de un estado adindmico, en ocasiones los
de un abceso 6 una gangrena pulmonar. § Es esto la pul-
monia verdadera? No. Lo mismo sucede, y con més mo-
tivo, en los casos raros en los que la contusién del torax
produce una especie de flemén difuso pulmonar, con di-
seccién de los 16bulos y de los lobulillos pulmonares y
gangrena especial (como sucedi6 en el caso presentado por
Hayem en la Sociedad Anatémica en 1874). Querer in-
cluir en el mismo cuadro estas lesiones tan distintas, es
ensanchar en demasia el campo de la pulmonia traumética
¥ perpetuar la confusién en la historia clinica de la con-
tusién pulmonar.

Hechas estas salvedades, comparemos la marcha de esta
pulmonia traumética y la de la esponténea, que es distinta
por completo. .

Este paralelo lo hicieron Grisolle por vez primera y des-
pués Luton y Duplay ; ha sido tema de las Tesis de Cour--
tois (1873), Cohen (1879), y por dltimo, de mi antiguo
discipulo y amigo Proust (1884), quien le dedic una se-
rie de piginas notables.

Recordemos en pocas palabras la marcha y evolucién
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de la pulmonia espontdnea. Enfermedad de prineipio brus-
co, empieza casi siempre por un escalofrio inico y fuerte ;
después se presenta fiebre alta, que excede desde el prin-
cipio de 40° ; el estado general es grave, y el dolor de cos-
tado, que indica la lesién pulmonar, va precedido siempre
de fenémenos generales.

A la auscultacién se oyen primero estertores crepitantes.
finos y debilidad del ruido respiratorio ; pero estos signos
tardan poco en ser sustituidos por un soplo tubario. La
enfermedad se propaga con rapidez 4 las zonas préximas.
del pulmén, y 4 ellas se limita en los casos ordinarios. La
tos es relativamente escasa y la expectoracién herrumbro-
sa. Al séptimo 1 octavo dia disminuye de pronto la fie-
bre ; se presentan en el punto enfermo los estertores lla-
mados de retorno y desaparecen poco & poco. La enferme-
dad, desde el punto de vista de la temperatura, ha evolu-
cionado siguiendo un ciclo regular, que podria trazarse
casi de antemano.

Nada de esto ocurre en la pulmonia traumética. Los fe-
ndémenos del principio son los del traumatismo ; el dolor
de costado es debido al choque y se mitiga segtin va trasn-
curriendo tiempo. La hemoptisis, si se produce, es el fe-
némeno inicial y tiene caracteres particulares distintos
por completo de los que se observan en la pulmonia es-
ponténea ; en vez de los esputos sanguinolentos, no ruti-
lantes, combinados de una manera intima con el exudado
inflamatorio, que todos conocéis, la sangre de la expecto-
racién en la pulmonia traumética es natural ; su abundan-
cia varfa bastante y no se hacen herrumbrosos hasta trein-
ta y seis 6 cuarenta y ocho horas después del accidente,
cuando se presentan los fendmenos de reparacién y de in-
flamacién secundarias.

En los casos graves seguidos al fin de gangrena, falta
casi siempre la hemoptisis. El escalofrio inicial, que marca
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el principio de la pulmonia espontédnea, no se observa en
la traumética.

 Los fendmenos de auscultacién son también muy dis-
tintos. La contusién pulmonar se manifiesta casi siempre
por los signos fisicos congestivos complicados m4s 6 me-
nos con bronquitis y pleuresia, y esto desde el principio.
Es decir, que el murmullo vesicular, débil al pronto, se
mezcla después con estertores sibilantes y mucosos ; se
observan desde los primeros dias roces pleuriticos que van
acompaiiados algunas veces de algo de egofonia y de soplo
velado. Cuando existen 4 la vez signos de hepatizacién
verdadera, el soplo estd muy limitado ; no manifiesta ten-
dencia 4 invadir las partes inmediatas, y la lesién se se-
para con rapidez, de modo que este soplo es 4 la vez poco
extenso y poco durable. En los casos graves se ven pre-
sentarge con rapidez signos cavernosos y gorgoteo, que
coinciden casi siempre con la gangrena pulmonar.

La temperatura suministra también elementos para el
diagnéstico diferencial. Es raro que después de una contu-
sién del pecho marque el termémetro un grado elevado ;
algunas veces hasta es inferior 4 la cifra normal. Es raro
que exceda de 38° 6 de 38°5 y casi se mantiene con osci-
laciones variables, bastante extensas en muchos casos. La
defervescencia se hace de un modo gradual, por descenso
sucesivo y lento. La marcha de las lesiones, en uno y otro
caso, varia bastante, porque mientras que la pulmonfa es-
pontdnea se extiende 4 la manera de una mancha de acei-
te, la traumédtica queda de ordinario localizada y su mar-
cha no es invasora en modo alguno, cuando la contusién
no es excesiva.

Resulta de lo que acabo de decir, que el prondstico de
la contusién pulmonar varia segtin la intensidad, la ex-
tensién, la localizacién del choque traumético. Puede de-
cirse en general, que la contusién de intensidad mediana,
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tal como la que acabo de describir, es de ordinario benig-
na, y habéis visto con qué rapidez tendian 4 retroceder en
nuestro enfermo los fenémenos de fluxién congestiva y de
hepatizacién pulmonar circunscrita.

Pero para hacer un prondstico racional, con conoci-
miento de causa, es necesario dirigirse 4 1o que podria lla-
marse el elemento personal del enfermo, y averiguar cudl
es el terreno patolégico en que va 4 evolucionar el trau-
matismo. No ignorardis la importancia grandisima que ha
tomado la parte médica de la cirugia, desde los trabajos
notabilisimos del profesor Verneuil, sobre la influencia re-
ciproca de los traumatismos y de las didtesis. Sabéis que
gracias 4 los estudios perseverantes de este maestro emi-
nente, conocemos hoy que el terreno patolégico desempefia
un papel importantisimo en los fenémenos de reparacién
de las heridas y que no es indiferente que un herido pa-
dezca escrofulosis, gota, diabetes 6 albuminuria.

Dicho lo que antecede, debemos averiguar por qué con
una contusién tordcica, relativamente ligera, tuvo nuestro
enfermo una hemoptisis abundante, cuando muchas veces
golpes fuertes sobre el pecho no producen hemorragia
apreciable.

Los antecedentes de familia de este hombre no resuel-
ven el problema, porque no descubrimos predisposicién
diatésica alguna ; sus padres viven y tienen noventa y dos
y ochenta afios. Ha tenido seis hermanos ; de ellos murie-
ron tres de cblera y uno muy joven ; una hermana murié
4 consecuencia de una enfermedad crénica sospechosa ; la
hermana que vive es robusta.

Sus antecedentes personales son algo sospechosos. Dice
que jamds ha estado enfermo; pero hace cuatro afios, por
coincidencia singular, recibié en el pecho un golpe con la
lanza de un carruaje. A los tres dias tuvo un fuerte dolor
de costado, y después una pleuresia que le obligé 4 per-
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manecer seis meses en el Hospital de la Piedad, ¢ hizo ne-
cesarias tres punciones. Curé con cierta retraceién del t6-
rax y disminucién del murmullo vesicular. Asi, pues, es
preciso desconfiar de las pleuresias, aunque hayan trans-
currido tres afios desde la desaparicién del derrame.

El aspecto del enfermo tampoco es muy floreciente : es
alto, flaco, barbudo y presenta el hébito exterior tan co-
mtun en los tisicos.

Los anamnésticos indican un pronéstico favorable; pero
la localizacién de los signos fisicos es sospechosa. El en-
fermo recibi6 el golpe en la regién esternal, y sin embar-
go, el mdximum de los sintomas morbosos existe en la
parte superior del pecho, en las fosas subclavicular y su-
pra-espinosa. En este sitio resuena la tos de un modo alar-
mante, hay signos de induracién y pueden interpretarse
como crugidos sospechosos algunos de los estertores que
se oyen en esta zona.

Pero existe un signo positivo que tiene, por si solo, un
valor patognoménico, y que por desgracia resuelve todas
las dudas. Los esputos de este hombre contienen copitos
purulentos, en los que ha comprobado mi interno, el sefior
Leflaive, los bacilos especiales de la tuberculosis pulmo-
nar. En otra época se hubiera diagnosticado la enfermedad
de phtisis ab hazmoptoe. | Cudntas veces no se ha hecho en
clinica el razonamiento de Morton, atribuyendo 4 la he-
moptisis lo que era debido 4 la enfermedad latente!

En este caso, la exactitud de las condiciones etiolégicas
no permite la menor duda. Este hombre estaba ya enfermo,
aunque nada indicaba el peligro de que se hallaba amena-
zado. ; Quién se hubiera atrevido 4 afirmar antes del acci-
dente que no era perfecta su salud? Sobrevino una cir-
cunstancia fortuita, que revel6 la extensién de un mal en
el que nadie podia creer. La contusién ligera, que en una
persona sana hubiera producido algunos esputos sangui-



186 ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO

nolentos, encontré un pulmén invadido ya por granula-
ciones tuberculosas y vasos mds friables que de ordinario.
A esto fue debida la abundancia de la hemorragia, su per-
sistencia y la rapidez de la congestién pulmonar.

Pero es necario resolver otro problema. Este hombre
sufrié hace cuatro afios el primer traumatismo toricico ;
hay motivos para preguntar si la contusién pulmonar, se-
guida después de pleuresia, seria el origen primero de la
tuberculosis. Aunque esto sea una pura hipétesis imposi-
ble de demostrar, me inclino 4 admitir, si no la probabili-
dad, al menos la posibilidad de esta influencia etiolégica.
‘En dicha época este individuo se encontraba sano, y es
verosimil que la pleuresia no fuera tuberculosa al princi-
pio ; pero por su larga duracién ha podido disminuir la
resistencia del enfermo, lo que constituye una predisposi-
cién 4 la tuberculosis, porque todo el mundo absorbe, en
mas é menos cantidad, el bacilo tisidgeno y, por fortuna,
son muy pocos los que se hacen tisicos. Para explicar la
infeccién tuberculosa se necesita casi siempre la debilidad
orgdnica previa : han podido provocarla esta larga pleure-
sia 6 la estancia de varios meses en una sala de hospital.
Desde este punto de vista, el traumatismo ha sido quizd
en este enfermo el factor lejano de la tuberculosis : se han
publicado, en efecto, algunos casos en los que el principio
de la tisis coincidié con un traumatismo tordcico.

¢ Cudl serd el prondstico y la marcha de la enfermedad
en este caso?

La contusién pulmonar curard pronto; casi estd corre-
gida ya. § Pero qué sucederd con la tuberculosis ?

¢ Seguird latente 6 acelerard su marcha la congestion
pulmonar producida por el traumatismo? ;O seguird su
evolucion lenta, pero segura, hacia la ulceracién pulmonar?

Aunque sea imposible predecir nada, es de esperar que
se realizard la primer solucién, la mds favorable. Exis-
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ten varias razones para justificar esta esperanza. Ante
todo, no hay fiebre, aunque llevamos mds de cuatro dias
de enfermedad. Lias hemoptisis complicadas con conges-
tién pulmonar, y que estdn destinadas & agravarse, van
acompafiadas siempre de un movimiento febril, que suele
principiar 4 las cuarenta y ocho horas y persiste los dias
siguientes. El profesor Jaccoud ha demostrado con toda
claridad lo grave de estas hemoptisis febriles, que indican
la marcha invasorade la flegmasia pulmonar. En este caso,
la congestién del principio se halla en retraccién, y el
termémetro ha marcado siempre la cifra normal. Lo mismo
ha sucedido con los sintomas pleuriticos, los que se pre-
sentaron 4 los dos dias y desaparecieron después. La res-
piracidn entrecortada que persiste atin, y que se ha con-
siderado durante mucho tiempo como un signo de tuber-
culosis, sabemos que no tiene el valor que la atribuia
Fournet, y que se observa muchas veces sin que exista
lesién pulmonar alguna, por poco que se afecten los lati-
dos del corazén y las inspiraciones profundas.

Es de mal agiiero, desde el punto de vista del pronds-
tico, observar en los esputos los bacilos tuberculosos ;
pero no debe afirmarse que el enfermo esté amenazado ne-
cesariamente de una tisis inminente. El bacilo tuberculoso,
cuando ocupa un foco limitado del pulmén , puede quedar
estacionario durante meses y afios, sin progresar, y en-
quistarse, por ultimo, en una especie de cascarén fibroso,
donde se hace poco 4 poco casi inofensivo. Digo casi in-
ofensivo, porque cualquier circunstancia es capaz de des-
pertar la vitalidad de los gérmenes infecciosos adormeci-
dos y favorecer su desarrollo répido : en la mayoria de
los individuos que mueren de accidentes de tuberculo-
sis miliar, después de haber pasado la cuarentena, se en-
cuentra casi siempre un foco caseoso antiguo como lesién
inicial.
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Habéis visto la prueba hace algunos dias en el enfermo
que padecié pleuresia caseosa 4 los dieciocho afios, y mu-
ri6 de granulia 4 los cuarenta y cinco. Las lesiones tuber-
culosas del pulmén, del higado, de los rifiones, eran re-
cientes ; s6lo hallamos en la base de la pleura un foco en-
quistado caseoso, que se remontaba con toda seguridad &
la pleuresia padecida veintisiete afios antes.

Es siempre grave para el pronéstico del porvenir tener
un foco tuberculoso, por pequefio que sea; pero no hay
prueba de que deba generalizarse forzosamente , ni sobre
todo en un fecha proxima.

Dos palabras antes de terminar esta Conferencia, sobre
el tratamiento que creo debemos emplear en nuestro en-
fermo.

La primera indicacién es contener la hemoptisis y cal-
mar la tos consecutiva 4 la congestién pulmonar, pero
cuya frecuencia aumenta los fenomenos fluxionarios.

Esta indicacién se ha llenado con el opio, 4 la dosis de
10 centigramos, asociado 4 4 gramos de ergotina. Se han
aplicado con el mismo objeto revulsivos en la regién del
pulmén congestionado. Bastaron para aliviar al enfermo
cataplasmas sinapizadas y ventosas secas: si la inflamacién
hubiera sido més intensa, hubiésemos recurrido 4 la ven-
tosa escarificada 6 al vejigatorio.

Hoy, que los fenémenos congestivos han desaparecido
casi por completo, creo que ha llegado el momento de mo-
dificar el estado general, con el fin de contener, si es po-
sible, la evolucién de la tuberculosis. He prescrito con
este objeto el arsénico, como medicamento de economia y
el aceite de higado de bacalao, cuyos efectos reconstitu-
yentes son bien conocidos.
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NOTA ADICIONAL

Como suponia, las consecuencias de esta hemoptisis pri-
mera fueron benignas. El enfermo sali6 con alta 4 las tres
semanas curado, al parecer, por completo, y no volvi 4
verle mds.

Dieciocho meses después, ingresé otra vez en mi clinica
4 causa de una nueva hemoptisis que sobrevino espontd-
neamente, sin el concurso de causa traumadtica alguna. Su
estado general seguia siendo bueno, pero desde tres sema-
nas antes se fatigaba y tosia. Hasta entonces se habia en-
contrado bien y no perdié de trabajar un solo dia desde
que sali6 del hospital.

Al auscultar descubri respiracién 4spera en el vértice
derecho y espiracién prolongada. Habia en este sitio ma-
cicez apreciable y aumento de las vibraciones tordcicas,
Durante las inspiraciones profundas se ofan crujidos se-
cos, algunos de los cuales tendian & hacerse mucosos, que
descendian hasta la fosa sub-escapular. La tuberculosis
habia hecho progresos lentos, pero innegables, porque
ocupaba el cuarto superior del pulmén. Eran signos de
esclerosis y de induracién més bien que de reblandeci-
miento, y como el enfermo segnia apirético podia espe-
rarse aun contener los progresos del mal.

En efecto, 4 las tres semanas de tratamiento se obtuvo
una gran mejoria. Pero las hemoptisis se reprodujeron du-
rante diez dias consecutivos. El tratamiento consistié en
revulsivos locales, en preparaciones de ergotina asociadas
al opio, 4 grandes dosis ; cuando ces6 la hemoptisis se
aplicé un cauterio en la fosa supra-espinosa. Al abando-
nar el enfermo el hospital 4 fines de Agosto, habian des-
aparecido de nuevo los estertores, pero persistian en el vér-
tice derecho signos inequivocos de induracién pulmonar.
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Este enfermo es un ejemplo interesante de esas tisis, de
forma congestiva, que progresan por brotes sucesivos muy
lejanos 4 veces unos de otros y en cuyos intervalos es per-
fecta la salud. Esta variedad de tuberculosis es la més fa-
vorable de todas, permite esperar la curacién definitiva, 4
condicién de que se observe una rigurosa higiene y se evi-
ten las causas ocasionales que favorecen la hiperemia pul-
monar. Por desgracia, las condiciones sociales de nuestro
enfermo no le permiten estos cuidados continuos, y es de
temer que se reproducird la tuberculosis y seguird una
marcha cont{nua.



PLEURESIA PURULENTA

CONSECUTIVA A LA BRONCO-PNEUMON{aA

Sumario : Bronco-pneumonia infeeciosa en un viejo aleohdlico. — Persis-
tencia después de la defervescencia de lesiones locales de interpreta-
cién difieil.— Diagndstico diferencial de 1a atelectasia pulmonar, de la
espleno-pnenmonia y de la pleuresia.—La pleuresia purnlenta conse-
cutiva 4 la pulmonia sigue siempre una marcha insidiosa y produce
pocas veces sintomas febriles.—Puede quedar latente hasta la autop-
gia, 6 manifestarse por una vomica.— Pronéstico y tratamiento.

Hace un mes ingres6é en mi Clinica un viejo de sesenta
y siete afios, con pulmonia grave, cuya marcha y evolu-
cién presentd varias particularidades raras. Voy 4 recor-
darlas en pocas palabras.

El sintoma predominante, al ingresar en el hospital, era
un estado tifoideo de los mds acentuados. La lengua no
estaba seca, pero si sucia, saburrosa y pegajosa; el enfer-
mo se encontraba abatido, indiferente 4 todo lo que le ro-
deaba,, sofioliento y casi comatoso ; por la noche deliraba y
pronunciaba palabras incoherentes. Tenia las conjuntivas
amarillas, sub-ictéricas, la orina era escasa, de color en-
cendido y muy albuminosa. Todo indicaba una enferme-
dad infecciosa grave, cuyos sintomas principales interesa-
ban el aparato respiratorio. Habia, en efecto, disnea, res-
piracién frecuente y anhelosa, y se ofan en todo el pecho
estertores perceptibles 4 distancia. La expectoracién, abun-
dantisima, consistia en esputos muco-purulentos viscosos
mezclados con mucosidades sanguinolentas, andlogas 4
los esputos herrumbrosos de la pulmonia franca. Pero la
temperatura era relativamente poco elevada y no excedia
de 39°, 4 pesar de la gravedad del estado general.

‘Se trataba, indudablemente, de una bronco-pneumonta

i
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infecciosa, pero nada méds sabiamos. Las personas que lle-
varon 4 este hombre 4 la consulta, nos dijeron que habia
caido enfermo ocho dias antes, pero sin poder indicar e¢émo
empezé el mal. Segiin los pocos datos que nos di6 el mis-
mo enfermo, la afeccién se desarrollé de una manera insi-
diosa, sin escalofrio inicial ni dolor de costado; fue al prin-
cipio un simple catarro, que revistid de repente caracteres
graves. Supimos también que este individuo era alcohélico,
porque su delirio se reducfa exclusivamente 4 la bebida y
pedia sin cesar vino. A esto se limitaban nuestros conoci-
~mientos.

La exploracién fisica del térax, al confirmar la existen-
cia de una bronco-pneumonia, nada de nuevo ensefiaba.
Notamos obscuridad 4 la percusién en ambas bases del
pecho, sin macicez absoluta en parte alguna. Se oian en los
dos lados estertores mucosos y sibilantes, que indicaban
un catarro bronquial generalizado, y ademds, en la axila
derecha, soplo velado profundo mds fuerte durante la ins-
piracién. Era indudable que existia en este punto un ni-
cleo de hepatizacién central.

Estos signos fisicos concordaban por completo con el
relato del enfermo, porque la pulmonia apenas se habia
desarrollado, aunque nos halldébamos en el octavo dia de
la enfermedad, y las lesiones del catarro bronquial habian
precedido , indudablemente, 4 la invasién del parénquima
pulmonar. Se trataba, por lo tanto, de una bronco-pneu-
monia y no de una pulmonia franca. El pronéstico parecia
a prior: gravisimo, porque los fendmenos infecciosos pre-
dominaban sobre los sintomas inflamatorios, propiamente
dichos, y la albuminuria era considerable. La edad del
enfermo, sus antecedentes alcohdlicos, disminuian las
probabilidades de curacién.

A pesar de este conjunto de circunstancias desfavora-
bles, la marcha de la afeccién engafié nuestras prediccio-
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nes, porque después de una serie de vicisitudes entrd al
fin el enfermo en convalecencia.

Durante cuatro dias progresé la lesién local, y la hepa-
tizacién, circunscrita al principio4 la zona axilar, invadid
el pulmén derecho hasta la base. Pero por una singular
anomalia, 4 la vez que se extendian los limites de la pul-
monia, descendia la temperatura y la fiebre disminuia con
lentitud y sin el cardcter de defervescencia brusca, que se
observa de ordinario en las pulmonias francas. El estado
general sigui6 siendo malo y la postracién extremada. No
era esto ni mucho menos la convalecencia, y sin embargo,
el termémetro tendia 4 retroceder 4 la temperatura normal.

El 7 de Diciembre, 4 los trece dias de enfermedad, apa-
recié una erupcién de herpes labial ; la mejoria fue franca
desde este momento, los estertores se hicieron menos .
abundantes y la respiracién més libre; persistia, sin em-
bargo, todavia el soplo en todo el lado derecho del td-
rax, pero habfa dejado de ser tubario y se hizo de timbre
agudo y mas suave. El estado general mejord, desapare-
ci6 el delirio, disminuyé la opresién, perdié la expectora-
ci6én su cardcter sanguinolento y la orina aument6 en can-
tidad y se hizo menos albuminosa. Los tinicos sintomas
que persistian eran el insomnio y la inapetencia absoluta,
que mantenian una debilidad extremada.

Ocho dias después podia considerarse convaleciente al
enfermo. Habian vuelto el suefio y el apetito ; pero el es-
tado local del pecho era poco satisfactorio y consistia en
signos locales dificiles de interpretar.

A los veintitin dias del origen presunto de la enferme-
dad, observamos lo siguiente :

No se notaba 4 la inspeccién combadura tordcica ni
edema tegumentario: la pared del térax se hallaba adel-
gazada y bastante retraida. En toda la regién correspon-

diente al sitio de la pulmonia habian disminuido las vi-
Crinica minica, — Towuo I. .13
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braciones y eran casi nulas en la base : sélo reaparecian
desde el 4ngulo de la escdpula. En la zona inferior la
macicez era completa y la auscultacién silenciosa: por en-
cima habia sustituido 4 la respiraciéon un soplo profundo,
tubario y casi anférico desde la fosa sub-espinosa.

Las modificaciones vocales suministraban datos que
confirmaban los de la auscultaciéon. En las regiones infra-
escapular é infra-espinosa se ofa un eco tubo-anférico : de-
bajo disminufa la intensidad de la voz y tomaba el carde-
ter de una broncofonia lejana, sin egofonia verdadera. La
intensidad de las vibraciones vocales disminuia hacia la
base del pulmon.

Por delante la respiracién era normal, més bien exage-
rada en tono y en amplitud : el sonido de la percusion era
timp4nico en la zona infra-clavicular.

El estado general, & pesar de estos signos persistentes
de una lesién tordcica, era bastante bueno : el termémetro
marcaba 37° la tos se habia hecho escasa, la expectora-
cién muco-purulenta, y la anorexia habia desaparecido en
parte.

Era indudable que la pulmonia de los dias anteriores
habia entrado en resolucién, pero no era tan ficil decir
qué estado del pulmén sucederiad esta crisis. Se presen-
taban 4 la imaginacién varias hipétesis, todas igualmente
defendibles.

La idea mds simple y racional era suponer una resolu-
ci6n lenta de la pulmonia y un infarto pérsistente del pa-
rénquima pulmonar. Es lo que sucede casi siempre en los
viejos, sobre todo cuando han padecido bronco-pneumo-
nia. Asf como después de la erisipela los tegumentos que-
dan durante mucho tiempo hinchados é hiperémicos, y se
renueva varias veces la descamacién, indicio de un trabajo
irritativo persistente de la epidermis, de igual manera el
pulmén tarda bastante en recobrar su permeabilidad pri-
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mitiva. Queda lleno de exudados, que representa la des-
camacién alveolar, y distendido por la sangre que se es-
tanca en los capilares paralizados. Grisolle, que en todos
los asuntos de doctrina clinica era de una exactitud tan
escrupulosa, fijé en tres semanas, por término medio, el
tiempo que tarda este érgano en volver 4 su estado nor-
mal, y hasta dijo que en ciertos casos dura este trabajo de
resolucién dos meses y mds. La duracién de este trabajo
reparador pulmonar es muy variable : es mucho més largo
cuando se trata de una persona de edad cuyos pulmones
han sufrido de antemano alteraciones de senectud, sobre
todo suprema. En estos casos los signos fisicos se aseme-
Jjan de un modo notable 4 los que observamos en nuestro
enfermo. El murmullo vesicular estd debilitado en todos
los puntos del parénquima pulmonar, distantes de los
‘bronquios ; es dspero, por el contrario, en el hilio bron-
«quial ; algunas veces se nota un soplo lejano mds 6 menos
intenso, que va acompaifiado de alteracién de la voz.

Para completar la analogia, casi nunca falta el timpa-
nismo sub-clavicular. La identidad es, por lo tanto, casi
-completa ; pero la evolucién de la lesién ha sido diferente
en el caso actual. Cuando se trata de una resolucién lenta
de la pulmontia, todos los signos que acabo de enumerar
estdn localizados estrictamente en el punto donde radica
la hepatizacién. En nuestro enfermo, la pulmonia invadié
la fosa supra-espinosa, llegé al méximum en el dngulo de
la escdpula y se extendid relativamente poco hacia la base.
Ahora bien, los signos imputables al infarto pulmonar
eran mucho mds tipicos en los puntos declives que en el
sitio inicial de la pulmonia, al contrario de lo que debia
suceder. Seria preciso, por lo tanto, admitir que hubo una
nueva lesién 6 que la primitiva se propagd mds alld de su
origen.

Girancher ha descrito recientemente, con el nombre de
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espleno-pneumonia, un estado especial del pulmén, que
participa 4 la vez de la congestién, de la inflamacién y del
edema. El término es nuevo, pero la lesién es antigua; los
clinicos de principio del siglo la llamaban pulmonia con-
gestiva, y Rommlaere (de Bruselas) la estudié con el
nombre de atelectasia. Desde el punto de vista estetoscd-
pico, la espleno-pneumonia se asemeja y se confunde con
el cuadro clinico que presenta nuestro enfermo. La misma
marcha, igual asociacién de sintomas ; un principio mds 6
menos insidioso de pulmonia, después una especie de de-
tencién en el proceso febril, durante el cual se observan
los signos de un derrame de la pleura, macicez, supresién
6 disminucién de las vibraciones tordcicas, soplo suave,
skodismo subclavicular. El mérito de Grancher es preci-
samente el haber demostrado que la espleno-pneumonfa
reviste 4 menudo el aspecto clinico de una pleuresia tipo,
y que no hay mds signo diferencial entre estas dos afec-
ciones que la conservacién del espacio de Traube ; pero
este signo sélo es aplicable cuando la lesién recae en el
lado izquierdo, lo que no sucedia en nuestro enfermo. El
descenso del higado, que se indica como cardcter diferen-
cial, sélo es de valor muy relativo, porque el obsticulo
circulatorio producido por la lesién pulmonar origina éx-
tasis en las cavidades cardiacas derechas y congestién he-
pitica, lo mismo que si se tratara de un verdadero infarto
de la pleura.

Era 1égico suponer que nuestro enfermo padeciera una
lesién de este género, tanto més cuanto que la evolucién
de la espleno-pneumonia, seglin Bourdel, es siempre len-
ta. Se obtiene casi siempre la curacién, pero después de
varios meses, y, en ocasiones, 4 pesar de presentarse fend-
menos de opresién acentuados.

Queda otra tercer hipdtesis, defendible también ; la de
un derrame de la pleura.
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El médico que asiste una pulmonia debe contar siempre
«con la pleuresia, porque no hay un caso de hepatizacién
pulmonar que no repercuta més 6 menos en la pleura.

Estas pleuresias secundarias no revisten siempre los
mismos caracteres clinicos.

Muchas veces son féciles de diagnosticar y se manifies-
tan por un conjunto de sintomas caracteristicos. A la de-
clinaci6n de la pulmonia, de ordinario, después de la de-
fervescencia, se ve reaparecer el dolor de costado y au-
mentar sin causa apreciable. Al auscultar se oyen casi
siempre roces pleuriticos, y si se abandona 4 si misma la
enfermedad , no es raro ver que se forma algo de liquido,
4 juzgar por la extensién de la macicez, la disminucién
del ruido vesicular y la alteracién egofénica de la voz.
Estos signos duran algunos dias; después desaparecen
espontineamente 4 la vez que se hace permeable el pul-
moén. Tal es la pleuresia serosa que acompafia de ordina-
rio 4 la pulmonia franca ; es casi siempre benigna, y no
induce al error.

Los derrames pleuriticos post-pneumdnicos no son siem-
pre tan tipicos como los sintomas. Falta muchas veces el
dolor de costado ; no hay egofonfa, y el tnico signo
estetoscdpico es la falta de vibraciones y de murmullo ve-
sieylar.

¢ Podemos suponer una complicacién de este género en
nuestro enfermo? Algunos sintomas eran favorables 4 esta
idea, pero otros muchos eran contradictorios. La macicez,
la falta de vibraciones tordcicas indicaban un derrame,
pero la falta de todo fenémeno doloroso, del dolor de cos-
tado, la naturaleza del soplo, que conservaba el cardcter
tubario en la regién escapular, el de la voz que no era
egofénica, sino broncofonica, parecian indicar més bien la
atelectasia pulmonar. El descenso del higado, ligero por
lo dem4s, lo explicaba el enfisema del pulmén derecho ;
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por tltimo, signo que explica, al parecer, en absoluto, la-
idea de un derrame, la pared tordcica, en vez de estar
combada, estaba retraida.

Si habia pleuresia, no era una pleuresia ordinaria, porque
faltaban todos los signos 6 poco menos. j Habia motivos
para sospechar una pleuresia purulenta? Desde el punto
de vista de los signos estetoscdpicos, era posible esta hi-
pétesis, porque los derrames purulentos de la pleura, ex-
cepto la macicez y la falta de vibraciones, no producen
soplo ni egofonia. Por consiguiente, faltaban los caracte-
res clésicos de la existencia del pus ; la pared tordcica no
estaba edematosa ni dolorida ; no habia combadura ; la.
temperatura local del pecho era la de costumbre ; tam-
poco se notaba pectoriloquia afona, signo importantisi-
mo, cuyo valor han demostrado Baccelli y Guéneau, de
Mussy.

Por 1ltimo, lo que acababa de desechar la idea de una
pleuresia purulenta era el buen estado general del enfer-
mo. La fiebre habia descendido por completo, el terméme-
tro marcaba desde mas de ocho dias antes 37°; el enfermo
no tenia escalofrios ni sudores nocturnos, y comia con
buen apetito ; en una palabra, no se observaba sintoma
alguno de los que anuncian de ordinario las supuraciones
profundas, y nada hacia suponer una lesién tan grave
como el derrame purulento de la cavidad de la pleura.

Precisamente, segiin hemos visto, esta hipdtesis tan poco
verosimil, era la verdadera. Instruido por la experiencia
de casos andlogos, hice el 22 de Diciembre una puncién
exploradora con la aguja de Pravaz, creyendo, lo confie-
80, penetrar en un pulmén sélido, pero pensando que st
habia liquido seria purulento. Es lo que sucedié : salieron
algunas gotas de serosidad turbia, purulenta ; estaba he-
cho el diagnéstico ¢ indicado el tratamiento. Practiqué al
dia siguiente la toracentesis y extraje 800 gramos de pus
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y espero los acontecimientos, decidido 4 practicar el em-
piema si, como es probable, se reproduce el derrame.

He insistido en las dificultades del diagndstico, por-
que este caso es un buen ejemplo de la marcha insidiosa
de esas pleuresias secundarias 4 la pulmonia, que no tie-
nen, por decirlo asi, sintomatologia individual. El princi-
pio es siempre obscuro ; no es posible decir si son contem-
pordneas de la hepatizacién 6 consecutivas 4 la deferves-
cencia pneumonica ; se presentan siempre al final de los
fenémenos inflamatorios y cuando el enfermo se encuen-
tra, al parecer, convaleciente. Jamés se manifiestan por
dolor de costado, excepto en los casos de pulmonia cor-
tical séptica desde el principio y de naturaleza gangreno-
sa, como la padecida por el profesor Dolbeau ; en este caso
el dolor tordcico es atroz y dura mucho més que el dolor de
costado de la pulmonia franca. Pero en circunstancias or-
dinarias la pleuresia purulenta post-pneumoénica se des-
arrolla en silencio, y nada hay que permita preverla. Se
presenta en una época en la que los enfermos estdn atin
abatidos, inapetentes, postrados muchas veces y con as-
pecto tifoideo ; la fiebre ha descendido y el termémetro
marca la defervescencia. La pulmonia basta para explicar
el estado general, y se sospecha tanto menos un derrame
purulento, cuanto que, vuelvo 4 repetirlo, la temperatura
es casi normal. Debe desecharse la idea de que todo de-
rrame purulento es flogégeno y precedido de hipertermia,
como se ensefia todavia en las obras cldsicas. Hace més
de doce afios que mi colega Sevestre refirié en la Sociedad
Anatémica los primeros casos de pleuresia supurada que
evolucionaron sin sintoma febril alguno, y sus observa-
ciones han sido confirmadas después por todos los clini-
cos. Las supuraciones viscerales no van acompafiadas ne-
cesariamente de fiebre héctica ; las de la pleura, sobre todo,
son compatibles con una temperatura fisiologica.
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Los signos fisicos permiten mejor que los sintomas ge-
nerales sospechar, no digo afirmar, en tales casos el-de-
rrame pleuritico. Cuando supura la pleura, no sélo per-
siste la macicez pneuménica, sino que tiende 4 propagar-
se. En vez de vibraciones tordcicas, disminufdas muchas
veces, pero perceptibles atin, se ve borrarse toda percep-
cion vibratoria : el soplo de la hepatizacién se suprime
también en las partes declives, pero persiste en la proxi-
midad _del hilio del pulmén y adquiere el cardcter tubo-
anférico. Este soplo pseudo-anférico sin estertores es un
signo importante, porque indica casi siempre un estado
de condensacién pulmonar por encima del derrame. A
veces, pero no siempre, se observa al mismo tiempo dis-
locacién del corazén 6 descenso del higado ; entonces es
seguro el derrame, pero no debe esperarse tanto tiempo
para hacer el diagndstico, porque entonces son considera-
bles los trastornos y el pulmén se halla rechazado debajo
de un caparazén inextensible.

Por lo comtin, estas pleuresias purulentas tienden més
4 enquistarse que 4 extenderse, lo que aumenta las difi-
cultades del diagnéstico. Habéis visto que en nuestro en-
fermo, en vez de producir la combadura tordcica, ocasiond
una depresién parietal , signo que contribuy6 méds que nin-
guno 4 poner en duda el derrame. Es un fendmeno fre-
cuente y que debe conocerse.

En ciertos casos los signos son nulos por completo y
estdn enmascarados por el estado del pulmén : el derrame
purulento enquistado es entonces un hallazgo de autopsia.
En Junio dltimo ingresé en mi Clinica una mujer de cin-
cuenta y siete afios, con bronco-pneumonia y cuyo térax
estaba deformado 4 causa de una antigua escoliosis. Cua-
tro dias antes habia tenido dolor de costado y hemoptisis :
se le descubrieron en la parte posterior del pecho estertores
crepitantes finos, sin soplo y los signos de bronquitis di-
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fusa ; el caso se asemejaba més bien 4 una congestién pul-
monar que 4 una pulmonia franca, Mejoré con las ventosas
escarificadas y la ipecacuana, no tenia fiebre y se levanta-
ba, cuando después de una sedacién de todos los accidentes
durante ocho dias, que podia considerarse como una con-
valecencia, tuvo la enferma una tarde un acceso grandisi-
mo de opresién, con amenaza de asfixia : fue preciso prac-
ticar una sangria de urgencia. Al dia siguiente parecia
curada la disnea, habia desaparecido y s6lo se notaba es-
tertor sibilante bronquial, sin localizacion fija.

Esta mujer murié de repente & las veinticuatro horas;
al hacer la autopsia se encontré pleuresia purulenta en-
quistada entre el diafragma y el pulmén, consecutiva 4
un foco de pulmonia cortical gangrenosa. Fenémeno no-
table ; ni la expectoracion ni el aliento habfan sido fétidos.

Otras veces una vémica repentina revela 4 la vez la
existencia de un derrame y su cardcter purulento.

Hace algunos afios narré la historia de una pleuresia
inter-lobular supurada que sobrevino durante una fiebre
tifoidea, después de una complicacién de bronco-pneumo-
nia y que curé 4 beneficio del empiemia. He observado
hace poco tiempo otro caso andlogo. Ingresé en mi Clini-
ca un individuo con signos de bronquitis generalizada y
de bronco-pneumonia, cuyos sintomas generales eran bas-
tante graves para hacer sospechar la tuberculosis miliar
difusa, cuando una mafiana expectoré una vémica pura-
lenta. Se oy entonces por vez primera soplo profundo de-
bajo de la linea axilar en una zona donde la respiracién
obscura estaba enmascarada por estertores. Una puncién
exploradora practicada en este sitio demostrd la existen-
cia del pus y acto continuo se practicé el empiema. El
enfermo curd.

La evolucién de las pleuresias supuradas post-pneumé-
nicas es muy variable. Acabo de citaros casos en los que
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la formacion del pus fue relativamente rdpida : es lo que
sucede casi siempre ; quince dias, tres semanas cuando
més, después de la invasion de la pulmonia, se ha forma-
do ya el derrame. A veces, sin embargo, los accidentes
son més tardios, y entonces son casi insuperables las di-
ficultades del diagndstico. Hace dos afios tuve en mi Cli-
nica un individuo que, seis semanas antes, después de una
afeccién pulmonar aguda, sobre la que no obtuve datos,
padecié una pleuresia. El Dr. Dujardin-Beaumetz, en
cuya clinica del hospital Cochin se encontraba el enfermo,
le habia hecho una puncidn, y los signos estetoscépicos no
indicaban la existencia de liquido alguno cuando ingreso
en mi sala. Pensé en la esclerosis pulmonar, después en
la tuberculosis : este individuo no tosia, pero se ponia ca-
quéctico, comia mal y tenia edema de las piernas. A la
primera puncién, practicada en el centro de la zona de
macicez, salié sélo sangre, lo que confirmé mi diagnés-
‘tico. Pero el enfermo se agravaba y la pared tordcica es-
taba dolorida y algo edematosa. Seis semanas después re-
petia la puncién y entonces salieron unas cuantas gotas
de pus. Pero cuando practiqué el empiema al dia siguien-
te, encontré una zona pulmonar esclerosada, y no me
atrevi 4 penetrar 4 mds profundidad después de haber
ensayado en vano desprender la pleura adherida por todas
partes. Este hombre muri6 4 los quince dias 4 causa de
la caquexia progresiva, y al hacer la autopsia descubri
que el derrame purulento de la pleura estaba enquistado
por detrds, cerca de la canal vertebral, cubierto en los
lados por la ldmina pulmonar que encontré y que fran-
queod la aguja exploradora. En tres meses la pleuresia no
habia adquirido un volumen superior al de una naranja,
y s86lo se manifest6 la existencia del pus por la anorexia
persistente y la debilidad cada vez mayor.

¢ Por qué la pulmonia produjo en nuestro enfermo la
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supuracién de la pleura? Es una cuestién compleja y mal
conocida todavia, aunque los estudios bacterioldgicos mo-
dernos han contribuido 4 resolverla.

Podria preguntarse si la edad influiria sobre el cardeter
grave de la pulmonia y sus consecuencias. La clinica res-
ponde en sentido negativo. La mayor parte de las pulmo-
nias de los viejos son, en efecto, francas, y solo en casos
raros producen complicaciones pleuriticas. Charcot y De-
chambre lo han demostrado con toda claridad.

El alcoholismo es cuando més una causa de agravacién
de la pulmonia : debe atribuirsele el delirio de las prime-
ras fases de la enfermedad, pero seria ir mds alld de la
verdad concederle influencia alguna sobre el proceso su-
purado de la pleara. El alecohol obra sélo como circuns-
tancia debilitante.

La verdadera condicion patégena del empiema es la na-
turaleza misma de la pulmonia, eminentemente infecciosa,
y la propagacion directa del agente infeccioso 4 la pleura.
Todas las pulmoniasson enfermedades microbianas ; pero
no todas tienen, al parecer, las mismas propiedades viru-
lentas. Las pulmonias grippales, que reinan epidémica-
mente é invaden 4 la vez los bronquios y el parénquima
pulmonar, son nocivas en alto grado y favorecen el des-
arrollo de los microbios piégenos, aunque no son debidas
4 agentes capaces de provocar por si solos la supuracion.

Esta idea no es infundada. He hecho en dos ocasiones
el examen bacteriolégico del pus recogido antes del em-
piema, en condiciones perfectas de asepsia. Una vez se tra-
taba de pleuresia post-pneuménica y encontré en el liqui-
do purulento de la pleura el pneumococo. El otro enfermo
era un tifico, y descubri en el pus el microbio de Eberth.
Mi colega Netter ha hecho, con su reconocida competencia,
muchos exdmenes de este género. Ha demostrado que en
una cavidad, cerrada al abrigo del contacto del aire, pe-



204 ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO

netran los micro-organismos patégenos, bien por inflama-
cién de contigiiidad 6 por infeccidn sanguinea general. En
el caso actual, se hizo el examen de este género ; pero fue
negativo, excepto algunos diplococos raros, que segiin
toda probabilidad, carecian de cardcter patdgeno, no se
descubri6 en el pus el pneumococo. Nada de sorprenden-
te tiene este resultado, porque casi nunca se encuentra
el bacilo de Koch en la serosidad de las pleuresias tuber-
culosas, aunque cuando se inyecta ésta en el peritoneo de
los conejillos de Indias produce la peritonitis tuberculosa.
Es indudable, por lo tanto, que en nuestro enfermo la su-
puracién pleuritica fue debida 4 la propagacién directa del
agente infeccioso de la pulmonia, de cualquier especie que
fuese.

El pronéstico de una pleuresia purulenta de este géne-
ro en un hombre de sesenta y siete afios, gastado por el
alcoholismo, es indudablemente grave ; pero desde que se
conoce mejor la historia de las pleuresfas consecutivas 4
las pulmonias, han perdido algo de su gravedad. En efec-
to, es necesario tener en cuenta que este enfermo no tiene
fiebre, y que ha recobrado el apetito, dos sintomas favo-
rabilisimos ; el corazén est4 sano y funciona de buena ma-
nera : la orina no es albuminosa, lo que prueba que se ha
eliminado la mayor parte del veneno morboso, y que los
rifiones estdn sanos.

Es un hecho de observacién que las pleuresias purulen-
tas secundarias 4 la pulmonia, son las que curan mds 4
menudo y con mayor facilidad. He observado una docena
de casos de este género, y me ha sorprendido siempre la
sencillez y regularidad de su evolucién. Como el pulmén
hiperémico atin no se deja deprimir, no se aplasta des-
pués de evacuado el pus y hay mucha més tendencia 4 la
cicatrizacién por existir siempre adherencias de la pleura.
Sucede con la pleuresia en estas condiciones lo que con
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un verdadero abceso que cura en unas cuantas semanas.

Las indicaciones del tratamiento son claras. En cuanto
se averigua la existencia del pus en la cavidad de la pleu-
ra, es preciso evacuarlo, y estoy convencido de que es ne-
cesario practicar, sin perder tiempo, la operacién del em-
piema. No lo he hecho en el caso actual porque la pleure-
sia purulenta de los pneumdnicos suele curar después de
una sola puncién, y porque como el estado general era
bueno, no crei urgente recurrir 4 medios radicales, e
querido que el enfermo corriera la eventualidad de curar
sin operacién cruenta; pero tengo poca confianza de que
suceda asi, y estoy persuadido de que se reproducir el li-
quido y entonces no dudaré en emplear el Unico trata-
miento eficaz en tales casos, la abertura de la cavidad de
la pleura.

NOTA ADICIONAL

Di esta leccion el 29 de Diciembre; siete dias después,
el 5 de Enero, se habia reproducido el derrame. Clorofor-
micé al enfermo, practiqué la operaciéon del empiema ¢é
hice la cura antiséptica de la herida con gasa iodoférmica
y algodén hidréfilo, después de lavar la pleura con agua
bérica. Las consecuencias de la operacién fueron muy sim-
ples. El enfermo principi6 4 recobrar el apetito y las fuer-
zas y 4 los ocho dias apenas supuraba la herida. La cura
se renové todos los dias hasta el 15 de Febrero. El 20 se
suprimié el tubo de desagiie, y el 27 era completa la cica-
trizacién. En el mes de Marzo le di de alta curado.
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Se presenta la ocasion de ocuparnos de nuevo de las
pulmonias infecciosas y de las supuraciones secundarias
que determinan. Tres casos recientes que hemos observa-
do, van 4 demostrarnos la facilidad con que se disemina
el veneno pneumonico y la tendencia de las diversas se-
rosas de la economia 4 supurar bajo su influencia.

Narraremos ante todo un caso en el que la autopsia re-
velo la existencia de una meningitis purulenta en el curso
de una fluxién de ‘pecho, sin que ninguno de los sintomas
permitiera afirmar, ni aun sospechar, esta complicacién.
El hecho que hemos observado puede resumirse asf en po-
cas palabras.

Un hombre robusto, de treinta y dos afios, aficionado
al aleohol, tuvo escalofrio, dolor de costado y disnea : al
dia siguiente se le condujo al hospital y observamos los
sighos cldsicos de la hepatizacién del 16bulo inferior del
pulmén derecho. La fiebre era intensa, la opresién gran-
disima y la tos y los esputos nulos.
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La pulmonia progresaba al parecer de una manera re-
gular, aunque se notaban en el enfermo locuacidad inséli-
ta y cierto grado de excitacidn cerebral, sintomas que
atribuimos al alcoholismo. Por la tarde aumenté la agita-
cién y se present6 delirio : la temperatura siguié siendo
elevada, pero sin exceder de 39°5, cifra habitual en las
pulmonias francas. Al otro dia por la mafiana, sucedié al
delirio un estado de sopor, que se convirtié al poco tiem-
po en coma, y el enfermo muri6 aquella tarde, sin haber
tenido vémitos, ni alteraciones pupilares, ni sintomas de
contractura ¢ de pardlisis muscular.

Al hacer la autopsia se descubrieron, ademés de las le-
siones ordinarias de una pulmonia del tercio inferior del
pulmén derecho, que no habia pasado del periodo de he-
patizacion roja, alteraciones extensas ¢ inesperadas de los
centros nerviosos. La pia-madre, en toda la superficie
convexa del cerebro, estaba engrosada, infiltrada, cubier-
ta de exudados turbios supurados 4 lo largo de los vasos.
En los intervalos de estas estrias purulentas, los capilares
se hallaban distendidos por la sangre y muy inyectados :
el examen microscépico demostré la existencia de una
diapedesis abundante de leucocitos, prueba de que la su-
puracién hubiera sido difusa algunas horas después. Las
circunvoluciones cerebrales eran muy vasculares y su su-
perficie principiaba & reblandecerse ; los ventriculos se ha-
llaban distendidos por liquido turbio, y esta hidrocefalia,
reciente segun toda probabilidad, era la causa de la ra-
pidez de los accidentes comatosos que precedieron 4 la
muerte.

En tres dias se desarrollé una meningitis supurada,
anuncidndose s6lo por cierto grado de excitacién cerebral
y de delirio, andlogo al de los alcohélicos, y cuyo pronds-
tico, aunque reservado, parecia menos grave de lo que lo
era en realidad. Esta meningitis no ocasiond sintoma al-
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guno de los que suelen observarse en tales circunstancias :
faltaron los vémitos : la cefalea fue tan ligera que jamds se
quejé de ella el enfermo : las pupilas fueron siempre nor-
males : el temblor de la lengua y de los dedos podia atri-
buirse al alcoholismo mds bien que 4 una complicacién
meningea : en una palabra, la supuracién de la pia-madre
se produjo de un modo insidioso, sin manifestarse por sin-
toma alguno caracteristico, excepto el delirio.

Este caso es un ejemplo notable de esas meningitis in-
fecciosas, consecutivas 4 un envenenamiento general, que
son casi latentes por completo desde el punto de vista de
los trastornos funcionales. Obsérvase esto 4 menudo cuan-
do las serosas sufren la accién de un virus séptico: la pe-
ritonitis puerperal, tan poco dolorosa algunas veces, cuan-
do la excavaecién pelviana estd ya llena de pus, es compa-
rable en absoluto, desde este punto de vista, con la me-
ningitis pneumocdcica.

Pero la mayor parte de las veces no se generaliza tanto
la infeccién pneumonica y se limita 4 ganar de etapa en
etapa la pleura en la proximidad del foco de hepatizacién
pulmonar. Es lo que ha sucedido en dos mujeres, que se
hallan en este momento en nuestra clinica y cuya histo-
ria comparada es muy instructiva.

La primera es una lavandera de veinticinco afios, que
ingresd en la sala Delpech hace veinte dias, con pulmonia
que databa de la vispera. El principio fue brusco y tipico
en absoluto. Escalofrio fuerte seguido de fiebre y de cefa-
lalgia, insomnio, y al dia siguiente dolor de costado y sen-
sacion de disnea dolorosa ; lo mismo que en el enfermo
anterior no hubo vémito inicial.

Esta pulmonia de cuarenta y ocho horas se anunciaba
como grave. La enferma tenia el tinte plomizo, los ojos
hundidos y un estado de adinamia profunda. Padecia poco
cuando estaba inmdvil, sentia dolor tordcico fuerte en las.
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grandes inspiraciones, la tos era escasa y apenas expecto-
raba. Los esputos eran viscosos, poco teflidos y no sangui-
nolentos. Los signos fisicos obscuros indicaban més bien
la congestion pulmonar que la pulmonia verdadera. En el
vértice derecho se ofa espiracién prolongada y sibilante
lejana, el murmullo vesicular era débil y la percusién daba
un sonido sub-macizo. La presién en el lado derecho del
térax era dolorosa.

Los dias signientes, 4 pesar de una medicacién revulsi-
va enérgica y del empleo de los estimulantes 4 altas dosis,
se agravoé el estado general. Durante seis dias la enferma
parecié una tifica, estaba indiferente 4 cuanto la rodeaba,
con la lengua seca y con fiebre de 40° préximamente. Los
signos fisicos eran mds acentuados, y el soplo del vértice
se habia hecho tubario. Los esputos seguian siendo esca-
sos, pero mds tefiidos que al principio.

Al noveno dia de la enfermedad se inicié un principio
de defervescencia, el termdémetro descendi6 4 38°, y el so-
plo fue sustituido por estertores sub-crepitantes de timbre
cavernoso. Pero el estado general, en vez de mejorar, si-
guib siendo grave. La enferma sentia opresién, ansiedad,
el pulso era pequefio y débil y latia 130 veces por minuto;
acabaron de aniquilarla sudores profusos que no tenian el
cardcter de la diaforesis de la convalecencia ; era tal el co-
lapso, que para impedir un sincope inminente fue preciso
hacer cada tres horas una inyeccién subcutédnea de éter.

Este estado de cosas duré desde el segundo al duodé-
cimo dia. La pulmonia se hallaba indudablemente en de-
crecimiento; el termdmetro se mantenia cerca de los 38° y
la respiracién se hacia casi normal en el vértice derecho,
pero la enferma estaba muy débil y era necesario soste-
nerla con inyecciones de éter. Aparecieron signos nuevos
que indicaban un trabajo irritativo persistente en la pleu-

ra. Se habfa presentado de nuevo el dolor de costado, 6
Cuinica uitpioa, — Tomo I 14
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mejor dicho, no habia desaparecido por completo, pero se
hizo més fuerte. La enferma, que apenas tosia durante todo
el periodo agudo de su pulmonia, tenfa accesos de tos seca.
Se notaba disminucién del sonido hacia la base derecha y
debilidad de las vibraciones y del murmullo vesicular. La
voz era lejana, sin egofonia ni broncc;fonia; durante las
inspiraciones profundas se oia soplo velado.

Todos estos signos indicaban un derrame en la cavidad
de la pleura en vias de formacién. Se efectuaba 4 la vez un
trabajo anélogo en el pericardio y el corazén, lo que expli-
caba la persistencia de la disnea y la rapidez y debilidad
del pulso. La macicez precordial habia aumentado, los
ruidos del corazén se oian de mala manera, y se notaba,
por tltimo, en el origen de los vasos cardiacos gruesos,
un roce peri-cardiaco suave. Se formaba, segtn toda pro-
babilidad, una pericarditis exudativa.

Este antagonismo entre el decrecimiento de los fend-
menos pneumdnicos y la agravacién de los signos de de-
rrame, fue en aumento. A los quince dias de principiar la
pulmonia, la respiracién se hizo franca en el vértice que
enferm¢ primero, pero existian signos innegables de pleu-
resia, que se remontaban hasta el dngulo de la escdpula.
El higado descendia dos traveses de dedo por debajo de
las costillas. Se oia mal el ruido respiratorio: no se nota-
ba ni soplo ni egofonia. Los latidos del corazén eran méds
fuertes y la tendencia al sincope menor; habia mejoria
respecto al particular. La fiebre era nula y el termémetro
marcaba 37°. Pero la enferma seguia sin fuerzas é inape-
tente, y conservaba el tinte plomizo tan acentuado desde
los dias primeros.

A pesar de la desaparicién de la fiebre y de la mejoria
de los signos de la pericarditis, sospechaba que el derrame
pleuritico era purulento ; porque la persistencia de la adi-
namia, después de la defervescencia de los accidentes pul-
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monares, tenia algo de anormal. Los sucesos justificaron
esta idea, pues al hacer una puncién exploradora con la
aguja de Pravaz, salié liquido sero-purulento. Al dia si-
guiente practiqué la toracentesis y extraje un litro de pus
verduzco seroso, bien trabado, é inodoro. En la actualidad
se encuentra la enferma mejor, el derrame se reproduce
con lentitud, y el estado general es mds satisfactorio. Si
no se modifican de aqui 4 pocos dias los signos locales de
la pleuresia, recurriré 4 la operacion del empiema.

En la segunda enferma la marcha del padecimiento fue
andloga, menos la complicacion de pericarditis. Es una jo-
ven de veintitres afios, que dié 4 luz hace tres meses, y
que tuvo después un abceso mamario fistuloso atin. Se en-
contraba por lo tanto en malas condiciones y en plena su-
puracién cuando contrajo la pulmonia, que fue regular y
de intensidad mediana ; circunscrita al 16bulo inferior de-
recho, entrd en defervescencia 4 los ocho dias y fue yugu-
lada por una crisis de sudores profusos. El estado general
era bueno y la convalecencia parecia que seria regular,
cuando 4 los seis dias de descender la temperatura vimos
presentarse, sin causa ocasional de enfriamiento, los sig-
nos fisicos de una pleuresia de desarrollo rdpido. Lo nota-
ble fue que esta complicacién no se manifesté por recru-
descencia del dolor tordcico ni de la fiebre ; s6lo sintié la
enferma opresién é inapetencia; al averiguar la causa de
la persistencia de estos trastornos funcionales, descubri-
mos un derrame limitado al tercio inferior del lado dere-
cho del térax. Este derrame aumenté con rapidez, y 4 los
cuatro dias se extendia hasta debajo de la clavicula; recha-
zaba 4 la izquierda el corazén y hacia abajo el higado. Se
practicé sin perder tiempo la toracentesis y se extrajo, no
serosidad como era de esperar, sino un liquido sero-puru-
lento, verduzco y sucio, andlogo por completo al de la en-
ferma anterior, que se reprodujo en igual cantidad 4 los
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tres dias. En estas condiciones, no dudé en practicar el
empiema. Hace ocho dias que hice la operacién. Después
de un primer lavatorio bérico, coloqué un tubo de des-
agiie y un apdsito antiséptico ; hoy el estado general y
local de la enferma, es muy satisfactorio ; no tiene fiebre,
ni opresién, ha recobrado el apetito y todo anuncia la
convalecencia proxima.

Estos dos casos de pleuresia purulenta que se presenta-
ron, uno después de una pulmonia grave y otro 4 conse-
cuencia de una pulmonia benigna, pero agravada por el
estado puerperal anterior, son buenos ejemplos de las com-
plicaciones pleuriticas metapneumdénicas y de su evolucién
insidiosa. Como es un asunto de actualidad , creo que debo
dar algunos detalles sobre esta cuestién.

Woillez fue el primero que sefial6 en Francia la existen-
cia de la pleuresia purulenta consecutiva 4 la pulmonia, y
sobre todo, el que procuré distinguir las formas clinicas.
Admitia dos variedades principales. En la una se trata de
una enfermedad general, la pleuro-pneumonia, que produ-
ce 4 la vez supuraciones de la pleura y del pulmén y mata
4 los enfermos en quince 6 veinte dias. Separa de esta for-
ma esencialmente grave las pneumo-pleuresias, en las que
la complicacién pleuritica no se presenta hasta después de
terminar la pulmonia, y cuya marcha es mds lenta ; esta
segunda especie de pleuresia purulenta es en general mds
grave, y cuando ocasiona la muerte lo hace en una época
tardia después de varias semanas 6 de algunos meses.

Estas palabras de pleuro-pneumonia y de pneumo-pleu-
resfa, se prestan indudablemente 4 la confusién ; pero la
idea de Woillez merece conservarse ; hay, en efecto, una
diferencia notable entre las pleuresias contempordneas 4
la pulmonia y las que la son posteriores.

Después del trabajo de Woillez, ha progresado la cues-
tién, y la pleuresia purulenta metapneumonica, que se
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diagnostica antes y mejor, no debe considerarse como una
complicacién excepcional ; es hasta un fendmeno relativa -
mente comun de la pulmonia. Me atrevo 4 decir, aunque
sin fundarme en estadistica completa alguna, que segiin
mi impresién personal, de 40 pulmonias que ingresan to-
dos los afios en esta Clinica, hay por término medio una
6 dos que van acompaiiadas de empiema ; entre las pleu-
resias purulentas que se observan en nuestras salas de me-
dicina, las mds comunes son con seguridad las consecuti-
vas 4 la pulmonia. Riez, de Copenhague, ha encontrado
5 casos en un total de 15 empiemas de todas clases ; Gui-
llon ha sacado la misma proporcién en su Tésis inaugural
(1883); segtin este observador la cuarta parte de los em-
piemas son de origen pneuménico, los deméds dependen
de la tuberculosis, de las alteraciones Gseas del térax, de
los procesos sépticos generales y de los cuerpos extrafios
de los bronquios. Estoy convencido de gue cuanto antes
se diagnostiquen los derrames pleuriticos metapneumo-
nicos, mds se comprenderd que es frecuente la supuracién;
s6lo que la evoluciéon de estas pleuresias purulentas es
siempre insidiosa y el principio de los accidentes se des-
conoce muchas veces.

En una de las conferencias anteriores, insisti sobre los
caracteres clinicos del empiema metapneumdnico. Aun-
que no vuelva 4 ocuparme por completo de este asunto,
conviene recordaros la marcha y los caracteres de este epi-
fenémeno.

Creo que merece conservarse la divisién de Woillez en
pleuresias contempordneas y en pleuresias consecutivas 4
la pulmonia.

En el primer caso, el padecimiento de la pleura evolu-
ciona 4 la vez que la pulmonfa ; es lo que sucedié en nues-
tra primera enferma. La intensidad del dolor de costado,
su persistencia, su reproduccién después de la deferves-
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cencia aparente de la pulmonia, la sensibilidad 4 la pre-
sion en los espacios intercostales, todo indicaba desde el
principio la existencia de la complicacién pleuritica. Ob-
servamos también casi desde los primeros dias de la en-
fermedad , disminucién de las vibraciones tordcicas y del
murmullo vesicular.

Cuando la pleuresia purulenta es consecutiva 4 la pul-
monia, lo que sucede casi siempre, el diagndstico es facil
unas veces y otras estd rodeado de grandes dificultades.

En nuestra segunda enferma, observamos que en cuan-
to desaparecieron los signos de la pulmonia, se hicieron
evidentes los de la pleuresia. En tres dias se reprodujo la
opresién y la macicez ; limitada al principio 4 la base del
pecho se extendi6 en cuarenta y ocho horas hasta la cla-
vicula. En este caso era indudable el derrame y sélo podia.
dudarse de su naturaleza ; en efecto, nada en el estado ge-
neral de la enferma permitia afirmar la existencia del pus.
Este tiene relativamente poca importancia, hoy que se
sabe cudn inofensivas son las punciones que se practican
adoptando las precauciones antisépticas.

Pero no sucede siempre asi ; es raro que la pleuresia pu-
rulenta metapneumdénica siga una marcha tan rdpida. Los
signos del derrame no se acentuan hasta quince dias 6 tres
semanas después de la defervescencia. La interpretacion
de los signos estetoseépicos es dificilisima antes. Se observa
macicez, disminucién de las vibraciones tordcicas y del rui-
do vesicular, algunas veces hasta soplo profundo lejano ;
la voz es velada, bronco-fénica 4 menudo ; casi nunca
egofénica ; en una palabra, es imposible afirmar si existe
atelectasia pulmonar, tuberculosis incipiente 6 derrame
purulento.

La temperatura, signo tan importante de las supuracio-
nes profundas, es en este caso de poca utilidad. Ya he te-
nido ocasién de insistir sobre estos casos de pleuresia pu-
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ralenta compatibles con la falta de fiebre, y en los que el
termémetro marca siempre 37° aunque haya un litro de
pus en el pecho. Nuestra segunda enferma es una prueba
de lo que digo : tenia 37°3 una hora antes de practicarse
la operacién del empiema.

No quiere decir esto que no deban tenerse en cuenta las
indicaciones termométricas ; todo lo contrario. La tempera-
tura baja no excluye la idea de una supuracién posible de
la pleura, pero la existencia de la fiebre es un indicio de
gran valor. Wagner insistia con razén sobre la importan-
cia de los accesos febriles que suceden & la defervescencia
pneumonica aparente. La supuracién es, sobre todo, casi
segura cuando se suceden escalofrios irregulares, seguidos
de calor y de sudor, porque esta pseudo-fiebre intermiten-
te indica siempre fenémenos de absorcién séptica y no es
necesario para hacer el diagnodstico esperar al periodo héc-
tico. Pero al contrario de lo que podria suponerse, los es-
calofrios errdticos y los accesos de fiebre héctica, son ra-
risimos en la pleuresia purulenta metapneumdnica y sélo
se presenta cuando se forma un foco de gangrena pleuro-
pulmonar.

Los signos fisicos no tienen para el diagndstico un va-
lor decisivo. Hay casos en los que la atelectasia pulmo-
nar se presenta con los caracteres de un derrame pleuriti-
co, y se manifiesta por macicez, supresion de las vibracio-
nes tordcicas y del soplo y debilidad del murmullo vesicu-
lar, y existen, por el contrario, otros de pleuresia puru-
lenta con persistencia de las vibraciones (aunque éstas
estén siempre disminuidas), y en los que la voz estd de-
bilitada, pero no es egofénica y bronco-fénica. Por tltimo,
casi nunca se observa el edema de la pared toricica, que
se consideraba antes como el signo mds constante del em-
piema.

Intitil es insistir sobre la inseguridad diagnéstica de los
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sintomas funcionales. La disnea es nula 6 grandisima, se-
gin los casos. En nuestra primera enferma el derrame era
poco abundante y la opresién extremada : es verdad que
contribuia 4 ello en gran parte la pericarditis : en la se-
gunda la opresién era relativamente ligera, aunque la
cantidad del derrame excedia de un litro. La tos no tiene
més valor : depende mds del grado de irritabilidad del dia-
fragma que de la abundancia de la coleccion liquida ; pero
su cardcter de accesos secos, sin expectoracién, es un signo
bastante bueno de complicacién pleuritica.

No me cansaré de repetirlo, la pleuresia purulenta me-
tapneumdnica carece de sintoma patognomdnico : se llega
al diagndstico por una serie de presunciones; pero aun
después de hecho el diagnostico, no hay seguridad respec-
to 4 la naturaleza del derrame : se presume teniendo en
cuenta la gravedad del estado general, 6 las condiciones
orgénicas de los enfermos que les predisponen més 6 me-
nos 4 la supuracién ; pero no debe confiarse en estas pre-
sunciones : se han diagnosticado muchas veces como pu-
rulentos los derrames post-pneuménicos cuando la salud
de los enfermos parecia buena y las condiciones etioldgi-
cas satisfactorias.

La conclusién préctica es que siempre que se observa
uno de estos casos dudosos, debe hacerse sin perder tiempo
una puncién capilar exploradora con la aguja de Pravaz
calentada 4 la llama y lavada en agua fenicada. Es siempre
el medio mejor, y 4 menudo el dnico, de conocer la natu-
raleza del liquido pleuritico.

El examen del pus, sin ser caracteristico en absoluto,
da algunas indicaciones titiles para el prondstico. Es por
lo comtin de color verduzco, sin mezcla de tinte grisdceo;
no tiene olor; su consistencia varia segiin la proporcién
de serosidad con que estd mezclado, pero es siempre bien
trabado y no contiene grumos ni particulas sélidas ; no se
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separa con facilidad de su suero ni deja precipitar una
capa gruesa de leucocitos, de modo que conserva su color
primitivo después de enfriarse. Ademds, como es poco
fibrinoso, no manifiesta tendencia 4 coagularse como la
gelatina, 4 la manera de los exudados inflamatorios. En
una palabra, es un liquido sero-purulento, y en los casos
de evolucién rdpida, como sucedid en la segunda enferma,
tiene un cardcter mds seroso que purulento.

Si se abandonan 4 si mismos los abcesos metapneu-
monicos, sucede una de las tres cosas siguientes :

Por lo general el derrame de la pleura no manifiesta
tendencia 4 aumentar y sigue siendo poco abundante :
se absorbe en parte y se enquista mds 6 menos. En estas
condiciones se forman las pleuresias enquistadas de diag-
néstico dificil. El estado general del enfermo indica en-
tonces un foco de supuracién persistente : la fiebre, aun-
que no es continua, se presenta 4 menudo, el apetito es
nulo, la debilidad bastante grande y se desarrolla una
verdadera consuncién : estos enfermos se consideran mu-
chas veces como tuberculosos con infiltracion lobular ca-
seosa del pulmén : error deplorable que impide ensayar
el inico tratamiento racional, la abertura del abceso de la
pleura.

Otras veces el foco sero-purulento sigue la misma
marcha que un derrame pleuritico agudo y aumenta con
més 6 menos rapidez y rechaza los érganos inmediatos.
Es lo que sucedié en la segunda enferma. Esta eventuali-
dad es poco frecuente, pero favorable en definitiva, porque
los progresos del derrame no permiten desconocerle y
obligan 4 recurrir 4 la intervencién precoz que es la tora-
centesis. Se observa al punzar el pecho que el derrame es
purulento, sino se habia sospechado antes, y desde enton-
ces se impone el empiema como una necesidad posible,
ya que no préxima.
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Por 1ltimo, el abceso puede evacuarse espontdneamente
por las vias naturales. Las estadisticas demuestran que la
cuarta parte de los casos terminan de este modo, pero esta
terminacién prueba simplemente cudn imperfecto es ain
el diagndstico de la pleuresia purulenta metapneumdnica,
porque en las condiciones ordinarias de una terapéutica
racional no debe contarse con las eventualidades aleatorias
en una vomica pulmonar, y es preciso dar salida al pus
antes de que se abra paso por los bronquios. Ademds, la
abertura del abceso en sus bronquios no da seguridades de
curacién : la mayor parte de los enfermos en los que se
observan estas vomicas tienen fiebre méds 6 menos hée-
tica y se debilitan y consumen poco 4 poco : se asemejan
4 tuberculosos con los que se los confunde muchas veces ;
y cuando se hace el diagndstico verdadero y se les trata
de la manera debida por el empiema, tardan meses y has-
ta afios en curar.

Sélo en un caso la pleuresia purulenta metapneumo-
nica tarda poco en evacuarse por los bronquios y con un
prondstico casi siempre favorable : cuando recae en la ci-
sura interlobular y es consecutivo 4 un foco de pulmonia
central. En este caso el pus se evacua pronto y de un
modo definitivo : sélo conozco dos ejemplos. Pero si el
derrame ocupa la parte mads extensa de la cavidad pleuri-
tica, y hasta si estd circunscrita 4 la pleura diafragméti-
ca, es raro que cure por vomicas sucesivas, v el foco pu-
rulento supura durante un tiempo ilimitado.

Una particularidad de estos abcesos que merece sefia-
larse, es que jamés producen por si mismos gangrena pul-
monar. Aunque ulceren poco 4 poco el pulmén hasta abrir-
se por los bronquios, siguen siendo inodoros y no origi-
nan fenémeno alguno de esfacelo. Las supuraciones féti-
das de la pleura son secundarias siempre 4 un foco de gan-
grena pulmonar primordial. Cuando se trata de una pul-
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monifa franca de pneumococos, la pleuresia purulenta se-
cundaria es siempre inodora, y el pulmén se repara por
completo detrds del derrame.

Resulta de esto, que el prondstico de la pleuresia su-
purada metapneuménica es relativamente benigno. En
una estadistica de 316 casos, cita Netter sélo 47 muertes.
Bouveret considera grave esta variedad de empiema. Es-
tas divergencias de opiniones prueban sélo una cosa : que
se incluyen en las mismas estadisticas casos muy diferen-
tes. Nada mds diferente, en efecto, que los empiemas pre-
coces ¢ tardios, y el modo de intervencion es tan capital
en este asunto, que domina por completo el prondstico.

He hecho hasta ahora caso omiso de todas las cuestio-
nes relativas 4 la naturaleza y 4 la patogenia de la pleure-
sia purulenta metapneumonica, porque son del dominio
de Ia teoria pura. Pero los estudios recientes de patologia
experimental han difundido bastante luz sobre el meca-
nismo de esta complicacién de la pulmonfa. Se ha demos-
trado que la pleuresia purulenta es producida en tales ca-
sos por el mismo agente virulento que ocasiona la infla-
macién pulmonar, 4 saber, el pneumococo, y no por los
microbios ordinarios de la supuracién, en particular por
el estreptococo piégeno. Asi resulta de las investigaciones
de Frenkel y de Weichselbaum en Alemania ; de Netter,
de Talamon, y de Cornil, en Francia.

Pero el descubrimiento del pneumococo en el pus del
derrame de la pleura no resuelve todas las dudas. En
efecto, el microbio de Fraenkel no produce supuracién por
su presencia en los parénquimas, no es piégeno. Hormi-
guea en los pulmones sin que produzea la supuracién, y
hasta en las pulmonias mortales, en las que la hepatiza-
cién se convierte en infiltracién gris, es raro descubrir un
verdadero abeeso. Hay motivos para preguntar por qué no
supura el pulmén, aunque el pneumococo se encuentra en
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¢é1 mezclado muchas veces con los estreptococos y estafi-
lococos, agentes ordinarios de la supuracién ; mientras
que produce, al contrario, por su presencia la supuracién
de la pleura, aunque no se halle mezclado con los demés
microbios pidgenos.

Hasta ahora no se ha resuelto de una manera satisfac-
toria este asunto, y debemos atenernos al hecho material
sin buscar una explicacién prematura. Es indudable que
las serosas se inflaman con la mayor facilidad al contacto
del pneumococo, alin exento de toda mezcla con otros mi-
crobios. Las meninges cerebrales, el pericardio, se afectan
con frecuencia, y se han encontrado muchas veces el li-
quido aracnoideo y la serosidad pericardiaca reducidos al
estado de cultivos puros de pnenmococos. No puede de-
cirse que esto sea efecto de una propagacién inflamatoria
directa del parénquima pulmonar 4 su membrana de en-
voltura, porque Netter, de quien tomo estos datos, ha
visto desarrollarse pleuresias de pneumococos en casos en
que no habia supurado el tejido del pulmén.

Otro punto mal resuelto es saber por qué supuran cier-
tas pleuresias de pneumococos, mientras que otras siguen
siendo serosas. Se ha buscado y encontrado el microbio
de la pneumonia en los derrames serosos consecutivos 4
la pulmonia : no es, por lo tanto, por si mismo un agente
pidgeno necesario, y son precisas ciertas condiciones mal
conocidas todavia para aumentar su virulencia y hacer pu-
rulento el liquido.

Estas condiciones se suponen, pero no se conocen con
exactitud. Influyen indudablemente la intensidad y'gra-
vedad de la pulmonia, aunque no constituyen un factor
indispensable. Se ven pulmonias, de extension ¢ intensi-
dad moderadas, que producen empiemas, y viceversa,
pulmonias difusas y graves que ocasionan, cuando més,
esbozos de exudados serosos.
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Las condiciones individuales de los enfermos tienen in-
dudablemente mucha mds importancia, y la cuestién del
terreno es superior en este caso 4 la cantidad y 4 la cuali-
dad del germen morboso. Nada sabemos de las aptitudes
personales de los enfermos, cuya afeccién va 4 supurar :
podemos, cuando més, adivinar ciertas circunstancias ac-
cesorias que desarrollan 6 hacen nacer estas aptitudes. La
existencia de una supuracién anterior, como en nuestra
joven parida, tiene una influencia innegable : debe agre-
garse ademds el trabajo fisico exagerado, las grandes fati-
gas, las preocupaciones morales, en una palabra, todo lo
que debilita el organismo y le hace vulnerable : el alcoho-
lismo obra en este sentido no sélo como causa predispo-
nente, sino también como determinante respecto 4 la lo-
calizacién de la lesién. El enfermo de que os hablé al prin-
cipio de esta conferencia, muri6 4 causa de una meningi-
tis pneumocéeica supurada ; pero era un aleohdlico, y el
alcohol debi6 haber alterado de antemano la pia-madre.

Atin subsiste la etiologia antigua 4 pesar de lo que ha
modificado nuestras ideas el descubrimiento del microbio
patégeno de la pulmonia; persisten la influencia patégena
del frio y de las causas debilitantes, y aunque el agente
pat6geno sea un microbio, las condiciones necesarias para
su desarrollo son las que la observacién clinica habia indi-
cado siempre como causas eficaces de la enfermedad.

Lo que se sabe con mds exactitud que antes, es que el
pneumococo, una vez que se desarrolla en el organismo,
disfruta una vitalidad poco activa y transitoria, y que su
difusibilidad es limitada. Deben tenerse en cuenta estos
datos al apreciar el prondstico y las indicaciones del tra-
tamiento.

(Ciertos autores, como Gehrardt, en Alemania, admiten
que la pleuresia supurada metapneuménica es muchas ve-
ces bastante benigna para curar espontineamente, y acon-
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sejan limitarse 4 la expectacion, interviniendo, si es nece-
sario, después de varias semanas. No acepto ni aun en
principio esta idea. La presencia del pus en la pleura cons-
tituye por si sola un peligro, y por una probabilidad, entre
mil de curacién espontdnea, se corre el riesgo seguro de
ver agravarse un estado peligroso para el enfermo. En
cuanto hay pus en la cavidad pleuritica, debe evacuarse.

La puncién simple ha sido eficaz en ciertos casos. Al
principio de mis estudios médicos, vi en la clinica del
profesor Richet una joven que padecia pleuresia purulen-
ta consecutiva 4 una fluxién de pecho, y que curé por
completo 4 beneficio de una sola toracentesis. En 1883
ingresé en mi sala un hombre, que, 4 consecuencia de
una pulmonia, tenia un derrame localizado de la base ;
extraje el pus por medio de una puncién, y me disponia
4 practicar el empiema, cuando observé que no se repro-
ducia el liquido y que la cicatrizacién tendia & hacerse es-
pontdneamente. El enfermo curd.

Esta terminacién no es rara, porque Netter, en su tra-
bajo notabilisimo, cita 32 casos de este género. Pero ma-
nifestaré que estos casos de curacién se han considerado
siempre como rarezas, lo que hace que se les publique de
preferencia ; de manera que la proporcién de la estadistica
de Netter debe ser muy exagerada en relacién al nimero
de pleuresias purulentas cldsicas que necesitan el empiema.

Hecha esta salvedad, es logico principiar el tratamien-
to por una puncién simple, inofensiva siempre. Lo peor
que puede suceder es que se reproduzca el liquido, y hay
motivos para suponer que con la toracentesis sea posible
obtener un resultado definitivo, aunque esta esperanza sea
m4s que problemdtica.

Si se reproduce el liquido, lo que sucede, por lo gene-
ral, no debe recurrirse 4 nuevas punciones, aunque se ha-
yan citado casos que curaron después de 10 6 12 toracen-



PLEURESIA PURULENTA METAPNEUMONICA 223

tesis. Iista préctica, eficaz algunas veces en los nifios en
manos de Bouchut, me parece mala ; es un procedimiento
largo, fastidioso y de resultados eventuales ; la reprodue-
cién incesante del liquido extenua 4 los enfermos, y en
muchos casos es preciso decidirse 4 practicar el empiema
después de haber perdido en tentativas varias semanas,
durante las cuales la curacién estaria muy adelantada é
seria completa ya.

Mi conviceidn sobre el particular es absoluta. Concedo
que en la pleuresia supurada, consecutiva 4 la pulmonta,
haya derecho 4 ensayar una primer puncién, pero esto es
todo. En cuanto comprendo que existe un derrame pu-
rulento, practico lo antes posible el empiema, segin los
preceptos de Moutard Martin. |

Cloroformizo siempre los enfermos, para evitar, no sélo
el dolor, sino el espasmo involuntario de los misculos in-
tercostales, que aproxima las costillas y dificulta la ope-
racién, y escojo, como sitio electivo, el punto mas declive,
asegurdndome antes, por una puncién capilar, de la exis-
tencia del pus. Esta tltima precaucién es de gran utili-
dad, porque la pleuresia metapneuménica es de todas las
pleuresias la que se complica mds veces con adherencias
pulmonares y me ha sucedido en varias ocasiones, des-
pués de incindir la pleura, tener que desprender con el
dedo su hoja parietal para llegar al foco de la’ supuracién.
Recordaréis que sucedié asi en nuestra segunda enferma,
y esta maniobra, sencillisima cuando los pacientes estdn
anestesiados, serfa dificil y dolorosa sin el cloroformo.

Una vez abierto el abceso de la pleura y limpio el foco
por medio de inyecciones bdricas, puede estarse seguro
del éxito, porque de todos los empiemas son éstos los que
curan antes y con més regularidad. Es fdcil comprender
el motivo de esta evolucién. El pulmén tiende 4 recobrar
con rapidez su forma y su volumen, porque no lleva mu-
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cho tiempo comprimido por el derrame y no se ha cubierto
de un cascarén fibroso grueso; ademds, no ha tenido tiem-
po de sufrir la transformacidn esclerosa, resultado cons-
tante de las pleuresias de duracién larga. En segundo lu-
gar, las adherencias pneumo-pulmonares que existen siem-
pre le impiden aplastarse y que el foco supurado adgniera
grande extensién. Resulta, por lo tanto, que, desde el
punto de vista de la curacién, estas pleuresias purulentas
se comportan como simples abcesos, sin que sea necesario,
ni aun 1itil, repetir los lavatorios antisépticos de la cavidad
de la pleura. Una cura de Lister bien aplicada, que se re-
nueve todos los dias 6 cada dos, segin la abundancia de
la supuracidn, basta para conservar en buen estado la he-
rida tordcica, y, en los casos favorables, se oblitera casi
por completo el foco en tres ¢ cuatro semanas. Pero con-
viene prolongar el desagiie mds tiempo, para que no se re-
produzca el abeeso. Siguiendo estas indicaciones, se evita
toda clase de accidentes y se obtiene la curacién con se-
guridad y rapidez.

Voy 4 completar en pocas palabras la historia de estas
dos enfermas.

La primera, la que padecia pericarditis, acababa de ser
punzada cuando hablaba de ella. Segiin preveia, el derra-
me se reprodujo al poco tiempo. Dos dias después, el 12
de Abril, practiqué sin dificultad alguna el empiema. La-
vatorio bérico y cura con gasa iodoformada. La enferma
pasé bien el dia y la noche ; al dia signiente era abundan-
te la supuracién, pero disminuyé con rapidez los dias si-
guientes. Empezé 4 tener apetito por vez primera.

El 20 de Abril la supuracion se habia reducido 4 una
copita de pus espeso, cremoso, que apenas manchaba el
aposito. La enferma estaba apirética, se levantaba y comia,
con apetito.

El 1.° de Mayo la cavidad de la pleura se habia oblite-.
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terado casi por completo ; la herida tendia 4 cerrarse y
costaba mucho trabajo retener el tubo de desagiie en el
foco que apenas supuraba. A cada acceso de tos chocaba el
pulmén contra el tubo, y la enferma sentia dolores fuer-
tes en el hombro derecho. Fue preciso disminuir la lon-
gitud del tubo.

El 10 de Mayo se suprimi6 por completo el tubo de des-
agiie y se curé la herida con un trozo de diaquilén.

La enferma salié curada el 21 de Mayo.

- Las consecuencias de la operacién fueron también sa-
tisfactorias en la segunda enferma. Operada el 5 de Abril
salié curada por completo el 7 de Mayo ; he vuelto 4 ver-
la en Junio ; no se resentia de su pleuresia y disfrutaba
buena salud.

Oulwrea sépica. — Tomo L 5



EMBOLIA PULMONAR SEPTICA : PNEUMOTORAX
PLEURESIA GANGRENOSA
.{}URACIfDN POR UN EMPIEMA PRECOZ

Somarto : Piopneumotérax gangrenoso ocurrido en una joven 4 los pocos
dias de un aborto.—Empiema precoz: curacién.—Discusién retrospec-
tiva del diagnéstico. — No es posible pensar ni en una bronquiectasia
complicada con gangrena pulmonar, ni en una bronco-pneumonia ni
aun infeccioga. — La marcha de la afeccién es la de una embolia pul-
monar que produjo un infarto séptico 4 causa del puerperio. — La em-
bolia procedente de los senos uterinos, después de la mueérte del feto, '
puede preceder 4 la expulsién del producto de la concepcién. — Meca-
nismo de la infeccién del codgulo embélico. — Necesidad de la inter-
vencién precoz en casos semejantes : consecuencias benignas del em-
piema, tratado segiin las reglas antisépticas.

Hace algtin tiempo os hablé de la pleuresia purulenta
consecutiva 4 las pulmonias infecciosas, 4 propésito de un
anciano que sufrié la operacién del empiema, y que curd
4 pesar de su edad avanzada. En la Conferencia anterior
me ocupé también de un enfermo en el que la pleuresia,
de marcha insidiosa, se hizo con rapidez purulenta, 4 con-
secuencia de una pleuresia complicada con nefritis : en
este caso se imponia también la operacién ; ésta se hizo,
y el enfermo se halla casi curado. Hoy continua la serie
de los derrames pleuriticos graves. Esta vez se trata de
un abeeso putrido consecutivo 4 una gangrena pulmo-
nar, y tanto la historia clinica como las indicaciones te-
rapéuticas del caso son bastante interesantes para mere-
cer llamar vuestra atencién.

Véase en pocas palabras la historia de nuestra enferma.
Es una joven de veinticuatro afios, que s6lo ha padecido

i
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wuna bronquitis ligera 4 fin de afio. Se cas6é en Septiembre
y quedd en cinta al poco tiempo. Su embarazo siguié una
marcha normal, sin accidente alguno, hasta Marzo, 4 pe-
sar de que en Febrero se reprodujo la bronquitis y duré
tres semanas sin caracteres graves.

A principio de Marzo tuvo, sin causa conocida, una
pérdida uterina, que duré veinticuatro horas, sin provocar
-c6licos pelvianos ni accidentes graves. La hemorragia se
contuvo al dia siguiente, y no volvi6 4 repetirse ; el em-
barazo sigui6, al parecer, su marcha. Digo al parecer, por-
-que creo que esta hemorragia debi6é ser causada por un
desprendimiento parcial de la placenta, y el feto sucum-
bié entonces, segtin toda probabilidad.

Sea lo que fuere, la enferma principié 4 sentir desde
esta época malestar, peso lumbar, dolores abdominales,
cansancio permanente, aunque no tenia fiebre, y su salud
general seguia siendo relativamente buena.

El 28 de Marzo cambid la escena y se presentaron ac-
cidentes agudos. Tuvo un escalofrio fuerte, seguido casi
inmediatamente de dolor agudo en el costado izquierdo,
sin tos ni expectoracién herrumbrosa. A pesar de la falta
de fiebre, el médico que la asistia diagnosticé una pulmo-
nia incipiente, y aplic6 un vejigatorio que mitigé el dolor
del costado. Siguié el mismo estado durante varios dias
sin agravacién aparente. A los siete dias expulsé la enfer-
ma un feto muerto y macerado.

Desde el dia siguiente al aborto, 6 de Abril, el estado
general de esta mujer, en vez de mejorar, se agravé. Tuvo
fiebre, aumenté la disnea y aparecié de nuevo el dolor de
costado mds fuerte que al principio. Cunarenta y ocho ho-
ras después se presentaron dos sintomas nuevos, tos fre-
cuente y expectoracién purulenta fétida. El aliento adqui-
ri6 un olor especial putrido, que molestaba 4 la enferma ;
ésta perdi6 por completo el apetito. En estas condiciones,
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agravadas por cuatro dias de espectacién, se la condujo ak
hospital el 11 de Abril.

Recordaréis, sefiores, el aspecto de esta enferma el dia
de su ingreso. Se encontraba en una situacién gravisima,
y bastaba sélo verla para comprender que padecia una en-
fermedad infecciosa.

LLa facies era terrosa, el color plomizo, la mirada brillante
y ansiosa, la piel estaba cubierta de sudor. La respiracién,
dificil y frecuente, se elevaba 4 50 por minuto ; el pulso,
pequefio y contraido, latia de 120 4 130 veces. La enferma
estaba abatida, atormentada por la sed, con deseos conti-
nuos de vomitar, aunque no tenia sucia la lengua, pero si
seca y 4rida. Existia sobre todo un sintoma que indicaba
el cardcter séptico de la afeccién : la fetidez del aliento.
Era, en efecto, horrible hasta el punto de viciar el aire de
toda la sala y molestar 4 las deméds enfermas. La expec-
toracién exhalaba también un olor gangrenoso, aunque
su aspecto no era el de la verdadera gangrena. En vez de
los esputos escasos, viseosos, de color obscuro 6 negruzco,
parecidos 4 la expectoracién pneumdnica crénica y que
caracterizan la gangrena franca, habia mucosidades bas-
tante abundantes, compuestas de grumos blanquecinos,
que nadaban en serosidad turbia méds 6 menos purulenta.
Este aspecto recordaba mds bien el cardcter de las expec-
toraciones de la bronquiectasia 6 de la tisis pulmonar.

La tos, irregular y por accesos, era frecuente en ciertos
momentos, rara en otros. No cesaba ni de dia ni de no-
che, pero no iba acompafiada de vémicas verdaderas, aun-
que la expectoracién era abundantisima unas veces y nula
otras,

El examen del pecho no explicaba al principio estos
sintomas. El térax era normal 4 la inspeccién y 4 la pal-
pacién ; la opresién que sentia la enferma y la debilidad
de su voz impedian en absoluto apreciar las vibraciones
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tordcicas. La percusién tampoco suministraba mds datos,
aunque se notaba en el lado izquierdo una zona de maci-
cez dudosa hacia la base, mientras que en la regién infra-
espinosa el sonido adquiria un tono més elevado, sin ser
timpdnico. Eran signos de presuncién demasiado vagos
para poder afirmar la existencia de un derrame en la ca-
vidad de la pleura.

Sélo la auscultacién daba resultados decisivos haciendo
hablar y toser 4 la enferma. A la derecha, la respiracién
era normal por completo ; 4 la izquierda, era débil, pero
no se oia estertor alguno. Mas durante la tos se oia debajo
del d4ngulo inferior de la escépula un eco anférico que iba
acompafiado de cuando en cuando de retintin metdlico.
Existia, por lo tanto, en este sitio una perforacién pulmo-
nar que comunicaba, en un espacio circunscrito, con la
cavidad de la pleura, y probablemente producida por un

- foco de gangrena. El derrame no era abundante ni el pneu-
motdrax extenso, porque no se notaba fluctuacién al mo-
verse la enferma. La fetidez del aliento y la gravedad del
estado general, permitian afirmar que el derrame era puru-
lento y séptico.

En vista de estos accidentes, que dependian, 4 mi jui-
<cio, de una pulmonia cortical séptica, prescribi el sulfato
de quinina 4 grandes dosis, una pocién cordial adicionada
con 4 gramos de alcoholaturo de eucaliptus é inhalaciones
fenicadas. La medicacién fue ineficaz en absoluto, y el es-
tado general sigui6 agravandose. La temperatura de 38°
se elevd el 12 de Abril por la mafiana 4 39°, y por la tarde
4 mds de 40°. El abatimiento fue creciendo, la anorexia
era absoluta, la lengua fuliginosa : los sintomas del pneu-
motérax se acentuaron cada vez mds. El tratamiento mé-
dico era insuficiente, y habia que abrir sin perder tiempo
€l abceso pritrido ; ésta fue también la opinién del doc-
tor Rigal, que vi6 en consulta 4 la enferma, Pero era di-
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ficil precisar el sitio de la perforacién pulmonar. Se deci-
dié abrir en seguida el espacio intercostal con una ¢ més.
punciones exploradoras.

La operacién se practicé aquel mismo dia. Después de
cloroformizar 4 la enferma, se introdujo el trécar nim. 2
del aspirador de Potain en la linea axilar del octavo es-
pacio intercostal ; no salié liquido alguno. Se practicé-
otra segunda puncién mds arriba, 4 dos traveses de dedo
por debajo y fuera del 4ngulo inferior de la escdpula ; sa-
lieron acto continuo algunas gotas de serosidad purulenta
fétida. Se practico 4 continuacién el empiema en este pun-
to, dejdndose al descubierto la pleura en la extensién de
5 centimetros. Pero en vez de llegar directamente al ab-
ceso como esperaba, encontré el pulmén unido 4 la pared
costal por adherencias fuertes, y fue preciso desprender
con el dedo la pleura visceral en una extensién bastante
grande, después de dividir con muchas precauciones la
parietal. A los pocos instantes comprendi que penetraba.
mi dedo en una cavidad ; el abceso se abrié algo més arri-
ba y atrds que suponia, y la aguja del aspirador habia
atravesado el pulmén para llegar al foco pulmonar. Ex-
cepto este accidente, la operacién siguié una marcha re-
gular. Salieron por la incisién unos 300 gramos de pus
fétido, grisdceo y grumoso ; se lavé la bolsa con agua fe-
nicada al 1 por 100, y después se hicieron lavatorios bo-
ricos por miedo & que la enferma absorbiera dcido fénico
en demasia. Se fij6 en la abertura de la herida un tubo
grueso de desagiie doble, y se hizo una cura antiséptica
con gasa iodoformada. Durante una semana se repitieron
todos los dias los lavatorios fenicados, hasta que se elimi-
naron por completo las escaras gangrenosas y desaparecié
el olor.

Desde el momento de la operacién cambi6 por completo
el estado de la enferma : fue una verdadera resurreccién.
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+ Al dia siguiente descendi6 la temperatura casi dos grados
por la mafiana, aunque se elevé por la tarde ; la tos y la
expectoracion fétida desaparecieron. El aliento sigui6 ex-
‘halando olor gangrenoso durante cuarenta y ocho horas,
y después cesé ; renaci el apetito. Por espacio de varios
dias salieron por la herida pus y colgajos esfacelados abun-
dantes ; hoy, cinco dias después del empiema, el pus que
mancha el apésito es de olor fétido, aunque menos que
antes, pero el estado general es tan satisfactorio, que
puede predecirse con seguridad la curacion préxima.

Tal es el ejemplo notable que hemos observado. Ahora
es posible, con conocimiento de causa, discutir el diag-
ndstico de la naturaleza de la lesién que preparé el pneu-
motérax y sacar consecuencias relativas 4 la patogenia y
al tratamiento de casos andlogos.

El sintoma predominante desde que ingres$ la enferma
era, segiin hemos dicho, la fetidez gangrenosa del aliento y
de los esputos. Pero la observacién de este fenémeno no
permitia deducir que existia en realidad en el pulmén un
foco de gangrena. Debe averiguarse ante todo si se trataba
de una mortificacién verdadera del tejido pulmonar 6 de
una simple bronquitis fétida. Suposicién tanto mds racio-
nal en la especie, cuanto que la enferma padecié en Di-
ciembre un primer ataque de bronquitis y otro en Febre-
ro, después del cual no desaparecié por completo la tos.

Mas esta hipétesis era poco fundada. En efecto, la
bronquiectasia es una complicacién tardia de la bronquitis
crénica y la alteracién de las secreciones bronquiales, y el
olor gangrenoso del aliento no se manifiestan de ordina-
rio 4 los dos meses, sino después de varios afios. Ademais,
en el periodo en que principian & presentarse estos acci-
dentes, es raro que esté alterada la salud general y duran-
te mucho tiempo pueden ser olorosos los esputos y el
aliento, sin que padezcan los enfermos. Diremos de paso,
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que uno de los signos mejores de la bronquiectasia es ver
coincidir una secrecién purulenta y fétida con un aspecto
bueno y con la apirexia completa. Ademéds, aunque el as-
pecto de los esputos recordaba por su tinte grisdceo y los
grumos que contenian los caracteres de la expectoracién
de los bronquiectésicos, eran, al contrario, menos abun-
dantes y de olor distinto. En la bronquiectasia verdadera,
los esputos son, unos mucosos é inodoros, otros espesos,
purulentos y fétidos, estos tltimos recuerdan el olor del
cascote y son productos de las fermentaciones. En nues-
tra enferma, todos los esputos eran de una fetidez horri-
ble, verdaderamente gangrenosa. Los signos suministra-
dos por la auscultacién diferian también de un modo esen-
cial. En la dilatacién bronquial, los ruidos patolégicos son
siempre bilaterales y consisten en estertores y gorgoteos,
pero en nuestra enferma quedé siempre 4 salvo el pulmén
derecho y jamés oimos un solo estertor en el izquierdo.

Pero lo que acababa de resolver todas las dudas, erael
pneumotérax. La perforacién pulmonar es un accidente
desconocido en la bronquiectasia. Aunque produzea pér-
didas de substancias del pulmén y verdaderas cavernas,
el proceso es lento, progresivo, y el trabajo de esclerosis
concomitante permite 4 las neomembranas y 4 las adhe-
rencias fibrosas, protejer la pleura. La destruccién del pa-
rénquima pulmonar y el pneumotérax, suponen por nece-
sidad una ulceracién rdpida, lo que jamds acontece en la
bronquiectasia.

Debiamos, por lo tanto, deducir que los esputos de
nuestra enferma procedian de un foco verdadero de gan-
grena, situado cerca de la pleura.

En estos casos de esfacelo circunserito con fistula pleu-
ritica, hay siempre, como lesién inicial, una bronco-pneu-
monia cortical ; pero en este grupo se incluyen casos muy
diferentes.
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La bronco-pneumonia tuberculosa produce ante todo,
seglin sabemos, ulceraciones de la pleura que originan pio-
pneumotérax. Habia motivos para sospechar que sucedie-
ra asi en nuestra enferma, porque era de origen tubercu-
loso ; su madre muri6 4 los treinta y dos afios de tisis pul-
monar, y la hija, segiin recordaréis, tosia desde dos meses
antes de ingresar en nuestra clinica. Es verdad que era
un periodo de tiempo muy corto y que rara vez los tuber-
culosos sub-pleuriticos producen accidentes de perforacién
tan precoces ; pero la cosa era posible. Debo, no obstante,
manifestar que no es este el cardcter habitnal del pio-pneu-
motérax de los tuberculosos. En este caso sobreviene la
perforacién pulmonar, pero no la gangrena, y el liquido del
derrame, aunque sea purulento, lo que jamés sucede, nun-
ca-tiene los caracteres de fetidez que en nuestra enferma.
Pero esta regla no es fija, y se conocen casos de tubercu-
losis, en los que bajo la influencia de un mal estado gene-
ral, se hizo pitrido el derrame.

El examen directo de los esputos y sus reacciones mi-
crobianas resolvieron la cuestién. El Dr. Chartier no des-
cubrié en ellos bacilos tuberculosos ; pululaban, por el
contrario, en el liquido y en los elementos celulares los
estreptococos y los organismos habituales de la supura-
cién. No se trataba, por lo tanto, de una tuberculosis
anormal.

Queda la clase de bronco-pneumonias sépticas, que son
casi siempre origen de las gangrenas pulmonares. El prin-
cipio de los accidentes en nuestra enferma fue el de una
pulmonia ; escalofrio, dolor de costado, disnea ; pero fal-
taron la tos y la expectoracién, jamds hubo expuicién
sanguinea ni esputos herrumbrosos ; por tltimo, fenéme-
no més importante todavia, la temperatura fue siempre
baja. El médico que asistié primero 4 esta mujer, diagnos-
ticé su enfermedad de pleuresia incipiente, mds bien que
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de una verdadera pulmonia, y en efecto, este diagndstico
parecia racional. :

Era, por lo tanto, algo insélito este principio violento
de los accidentes pulmonares, seguido en tan poco tiempo
de una perforacién de la pleura. No se comportan asi las
pleuresias consecutivas 4 una pulmonia cortical ni 4 una
bronco-pneumonia infecciosa. En este caso el derrame es
tardio, latente ¢é insidioso en su desarrollo ; las complica-
ciones pleuriticas sobrevienen siempre en el curso de los
accidentes pulmonares, y casi nunca originan pneumotd-
rax. Habéis observado varias veces esta evolucién espe-
cialisima de la pleuresia purulenta cuando depende de una
bronco-pneumonia infecciosa. Las dos enfermas, cuya his-
toria he narrado en la Leccién anterior y que curaron 4
beneficio de la operacién del empiema, son prueba de ello.

La grippe es menos susceptible atin que la pulmonia
de complicarse con pleuresia purulenta, y mi colega el doc-
tor Gaucher, ha referido hace poco tiempo ejemplos de ello.
Ignoro si se han observado en esta enfermedad pio-pneu-
motérax 6 gangrena ; pero aunque-se admita la posibili-
dad del hecho, no es posible invocarla en este caso, porque
nuestra enferma no tuvo sintomas de grippe ni reina en
este momento una epidemia grippal.

Ademads, en todos los casos de pleuresia purulenta se-
cundaria 4 los estados infecciosos, los caracteres clinicos
son muy diferentes. La supuracién propagada de una
bronco-pneumonia séptica, no es por necesidad fétida, y
hasta puede sentarse como principio, que lo es pocas ve-
ces. Hace dos afios publiqué la observacién de un caso de
pio-pneumotérax, que sobrevino enel curso de una fiebre
tifoidea, enfermedad séptica por excelencia; el derrame fue
inodoro y jamds se observaron signos de gangrena pulmo-
nar. Para explicar este dltimo sintoma, es necesario una
necrosis extensa del parénquima del pulmén, que exige
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para realizarse condiciones especialisimas, dada la abun-
dancia de sus plexos vasculares.

Es dificil explicar un caso como el de nuestra enferma.
Laidea de una pulmonfa, aun cuando sea séptica, no res-
ponde 4 los sintomas observados, y sobre todo 4 la mar-
cha de los accidentes, cuyo origen es siempre obscuro.

En este caso interviene el puerperio como factor impor-
tantisimo.

Senalemos las fechas que han marcado las etapas suce-
sivas de la enfermedad. El embarazo de esta mujer siguié
su marcha regular hasta Marzo; en esta época sobrevino
una metrorragia que, para mi, marca el principio de los
accidentes, aunque su gravedad fue pasajera. M4s de tres
semanas después, el 5 de Abril, termin6 el aborto ; en el
intervalo (el 28 de Marzo) se presentaron las primeras
complicaciones pleuro-pulmonares que se agravaron de
una manera notable desde el dia signiente del aborto.

La significacién de esta metrorragia, que duré veinti-
cuatro horas y no volvi6 4 presentarse, es considerable.
Puede afirmarse que la placenta se desprendié 4 medias
aquel dia y que dejé de vivir el feto. El desprendimiento
placentario, insuficiente para determinar la expulsién del
huevo, fue causa eficaz de la muerte de la criatura; cuan-
do, tres semanas después se produjo el aborto, el feto es-
taba ya macerado hacia bastante tiempo.

La enferma conservé en su titero durante estas tres se-
manas un feto muerto que puede calificarse, en cierto
modo, de foco séptico.

Puede hacerse una objecién 4 esta idea. §Es posible
considerar como causa de septicemia la presencia de un
feto intra-uterino, aun macerado, mientras quedan intac-
tas las membranas? Conozco, sefiores, que es un argu-
mento fundado. Los hechos diarios prueban que la reten-
cién fetal, en los casos de desprendimiento placentario in-
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completo, es, por lo comiin, poco grave. Se ven casos de
embarazo extra-uterino en los que el feto queda retenido
un afio, dos y més, sin ocasionar accidentes toxicos; no
entra en putrefaceién, sino que sufre una transformacién
molecular, una especie de saponificacién. La putridez ver-
dadera sélo se produce cuando los fermentos orgénico-
aerobios se ponen en contacto con la substancia putres-
cible.

Sin embargo, parece indudable que en estas condiciones
suelen producirse trastornos inmediatos que preparan la via
4 los accidentes sépticos. El feto obra 4 la manera de un
cuerpo extrafio; ocasiona por su presencia metritis y trom-
bosis de los senos uterinos. Es, segin toda probabilidad,
lo que debié pasar 4 nuestra enferma ; tuvo, 4 consecuen-
cia de su metrorragia, malestar, dolores lumbares, peso
pelviano, sintomas todos que indican se produce en el
dtero un trabajo lento. No se encontraba bastante mal
para permanecer en cama, pero se cansaba al menor es-
fuerzo. Creo que este periodo de vago malestar correspon-
di6 4 la formacién de codgulos intra-uterinos.

La trombosis de los senos del ftitero es una condicién
predisponente, y muchas veces determinante de embolia
pulmonar. Esta esclarece de un modo notable la patoge-
nia de los accidentes tordcicos. Ved, en efecto, lo que
pasé. El 29 de Marzo, algunos dias después de padecer la
enferma trastornos uterinos, tuvo de repente, sin prodro-
mos, un escalofrio, sintid 4 la vez dolor tordcico desgarra-
dor y disnea excesiva, sin tos ni expectoracién. Notad,
sefiores, la desproporeién de los desérdenes funcionales y
de la lesién. La ansiedad era excesiva, el malestar gran-
disimo, y, sin embargo, el médico nada observé al auscul-
tar y la temperatura permaneci6 baja. jNo es ésta la mar-
cha y como la ribrica de la embolia del pulmén? Una trom-
bosis espontdnea de la arteria pulmonar, ademds de ser una
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lesion rara dependiente casi siempre de un estado caquée-
tico como el cancer 6 la tuberculosis, no se comporta de
esta manera. La localizacién cortical del foco gangrenoso
basta para confirmar la idea de una embolia, porque sa-
bemos que la mayor parte de los infartos ocupan la peri-
feria de los parénquimas. _

Podria objetarse 4 esta hipétesis que la embolia pul-
monar se observa de ordinario después del parto, mientras
que en nuestra enferma los accidentes tordcicos precedie-
ron siete dias 4 la expulsién del feto. Responderé 4 esto
que el desprendimiento placentario ocurri6 lo menos quin-
ce dias antes, lo que crea condiciones de trombosis ute-
rina aptas para ser origen de una embolia venosa. Esta
opinién no es hipotética, porque voy 4 referiros un ejem-
plo auténtico de fenémenos embdlicos que precedieron al
parto en circunstancias andlogas. Hace dos afios vien con-
sulta, con el Dr. Champetier de Ribes, 4 una sefiora de
mi clientela, embarazada de siete meses y albumintrica.
La situacién era grave, el anasarca estaba generalizado y
los pérpados abotagados ; una cefalea persistente indi-
caba la inminencia de accidentes urémicos, y temiendo la
eclampsia se present6 la cuestion de provocar el parto ar-
tificial. En estas condiciones tuvo la enferma escalofrio,
dolor de costado y hemoptisis; descubri estertores frios y
un foco de congestién pulmonar. Dos dias después se pro-
dujo espontédneamente el aborto, con gran beneficio para
la enferma, aunque observé derrame pleuritico ligero en
el sitio donde existia la congestién pulmonar, la persis-
tencia de los esputos hemoptoicos indicaba con toda cla-
ridad la existencia de un infarto pulmonar. Para comple-
tar la demostracién, al dia siguiente del parto se presentd
flebitis en la vena femoral derecha, que era, 4 no dudar-
lo, consecutiva 4 una trombosis uterina.

Interpreté este hecho de la manera siguiente: el feto
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murié bajo la influencia de la albuminuria y se produjo
una trombosis de los vasos uterinos que originé después
la flebitis de los miembros inferiores y un infarto pulmo-
nar embdlico. Lo mismo que en nuestra enferma, el infar-
to precedid 4 la expulsién del feto.

Es indudable la realidad de este proceso y, lo diremos
de paso, en las paridas se observan 4 menudo dolores de
costado fugaces, accesos de opresién que duran algunas
horas, acompaiiados ¢ no de un ligero movimiento febril
y no son consecutivos 4 enfriamientos, como suele creerse,
sino 4 embolias parcelarias procedentes de codgulos ute-
rinos. Los accidentes son fugaces por lo general é insig-
nificantes y casi nunca se afecta de una manera seria el
pulmén.

¢ Por qué, pues, evolucionaron en nuestra enferma con
tanta rapidez y gravedad los accidentes? ; Por qué, en
vez de un infarto inofensivo, destinado 4 absorberse en
poco tiempo, se produjo un foco de supuracién gangre-
nosa y de necrosis? Es dificil responder 4 estas cuestiones.

Es posible que procediera el émbolo de un codgulo sép-
tico primitivamente : el feto estaba macerado y pudieron
formarse codgulos en un 1titero inflamado y enfermo ya.
No creo que sucediera asi por dos razones. Primera, hu-
biese habido en esta época complicaciones de metritis sép-
ticas que no existfan. Segunda, es indudable que entre el
momento de aparicién del dolor de costado sintomético de
la embolia y el aborto, el estado general de la enferma fue
relativamente bueno, circunstancia inexplicable si hubiera
sido infeccioso desde el principio el codgulo pulmonar.

Creo mucho mds probable que el émbolo se hiciera sép-
tico después del aborto. El médico de la enferma me di6
un dato importantisimo respecto del particular. El feto
fue expulsado el 5 de Abril, pero no las membranas ni la
placenta. Estas quedaron en el titero dia y medio més, y



EMBOLIA PULMONAR SEPTICA : PNEUMOTORAX 239

los loquios eran ya fétidos cuando fueron expulsadas.
Debo manifestar, que los accidentes por parte de los 6rga-
nos genitales fueron casi nulos ; bastaron algunas inyeec-
ciones locales para destruir el foco séptico. | Pero no es
posible que estas treinta y seis horas de retencién placen-
taria bastaran para infectar el émbolo!

Esta patogenia no es de exactitud matemdtica, y no me
atreveria 4 decir de una manera afirmativa cuil fue en este
caso la puerta de entrada de los fermentos patégenos. Lo
indudable es que hubo una embolia pulmonar segtin toda
probabilidad, de origen genital. Poco importa que el cod-
gulo se infectara primitivamente en el titero 6 secundaria-
mente 4 consecuencia de una septicemia genital 6 tal vez
por el contacto mismo del aire en los alvéolos pulmona-
res. Hubo desarrollo de microbios que produjeron la su-
puracién infecciosa y la necrosis. De aqui la marcha inva-
sora, aunque insidiosa, de la alteracién pleuritica y la pro-
duccién precoz del pneumotérax. De aqui también el he-
cho clinico interesante de que quedara localizada la lesién
pleuro-pulmonar y se defendiese el pulmén por adheren-
cias en la periferia de la zona ulcerada.

Creo que pueden hacerse respecto 4 este hecho clinico
algunas observaciones complementarias. Recordaréis cudn
dificil fue el diagnéstico del sitio de la lesién, tan indis-
pensable porque era necesario intervenir é intervenir pron-
to. La macicez tordcica estaba localizada en el cuarto in-
ferior del pulmén y el sonido anférico se oia con més cla-
ridad 4 tres traveses de dedo debajo del 4ngulo de la es-
cdpula. Era légico suponer que la fistula pleuritica se ha-
llaba en este sitio, y que el derrame ocupaba los puntos
declives ; pero no sucedia asi. La operacién demostré que
la macicez no correspondia al foco del derrame y que éste
se hallaba situado mds arriba y atrds, en el limite supe-
rior de la zona anférica : prueba de la propagacién de los
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sonidos bronquiales 4 través del tejido pulmonar conden-
sado, y de la dificultad grandisima de precisar los focos
poco extensos. '

Se saca de esta observacién otra ensefianza; la urgencia
absoluta de evacuar sin perder tiempo el foco pttrido. Si
en el caso actual el éxito respondié 4 la operacién, fue
porque se practicé sin perder tiempo y sélo esperé para
intervenir 4 que los signos estetoscdpicos fueran claros.
En estos casos son utilisimas las punciones exploradoras
con la jeringuilla de Pravaz 6 con las agujas aspiradoras
pequefias de Potain : en los casos dudosos, cuando se ob-
servan accidentes graves, jamds debe titubearse en recu-
rrir 4 ellas ; no agravan la situacién y aclaran siempre el
diagndstico.

Por una coincidencia feliz habéis observado esta misma
semana la contraprueba del caso precedente y visto morir
en cuarenta y ocho horas, sin que fuera posible socorrer-
le, 4 un hombre de cincuenta afios, que padecia pleuresia
fétida consecutiva 4 un infarto gangrenoso del pulmon.
Pero en este caso, se trataba de un alcohdlico con cirrosis
en el que los accidentes pleuro-pulmonares databan de méds
de un mes y se habian desarrollado de una manera casi
latente, sin tos ni expectoracién. El enfermo deliraba y
estaba casi comatoso 4 su ingreso, y no habia la menor es-
peranza de salvarlo practicando el empiema. Ocho dias
antes, las probabilidades de la intervencién quiriirgica hu-
bieran sido més graves.

Es preciso operar en cuanto se diagnostica el derrame
purulento de la cavidad de la pleura, y con mucho més
motivo si hay fistula pleuro-pulmonar y la expectoracién
es gangrenosa. En estas circunstancias, cualquier retraso
puede ser fatal, y un dia de contemporizacién producird
muchas veces resultados desastrosos, porque los fendmenos
de septicemia se propagan con una rapidez prodigiosa.
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Una palabra referente 4 ciertas precauciones que deben
emplearse en el manual operatorio. Habéis visto que, 4
pesar de las dos punciones exploradoras, no penetré
directamente en el abceso. Esto hubiera podido tener
inconvenientes graves si, una vez llegado 4 la pleura
parietal, hubiese desbridado en gran extensién la serosa
en un solo tiempo, como se aconseja de ordinario. En el
caso de que se trata, hubiera dividido el pulmén y produ-
cido una hemorragia abundante, muy dificil de contener.
No sobrevino este accidente, porque acostumbro 4 hacer
una incisién muy pequefia, capa por capa, en la pleura
parietal, y 4 introducir el dedo para que sirva de conduc-
tor, en cuanto puede penetrar en la herida. Creo méds pru-
dente obrar asi, porque algunas veces se encuentran ad-
herencias fuertes y sin esta precaucién podria herirse el
parénquima pulmonar. Habéis visto que asi me fue posi-
ble desprender el pulmén todo alrededor de la abertura
de la pleura, y llegar al abceso situado mucho mas arriba
y atrds. El empiema no se practico en este caso en el sitio
mismo del derrame ; pero, gracias 4 los tubos de desagiie,
fue fdcil penetrar en la cavidad supurada.

El punto mds importante del tratamiento es limpiar
bien el foco gangrenoso. Después del empiema me limito,
por lo general, 4 hacer en la cavidad de la pleura irriga-
ciones abundantes con agua bérica, y desconfio del dcido
fénico, que ha producido en ciertos casos accidentes gra-
ves, y hasta una vez, segiin tengo entendido, la muerte
del enfermo. Pero en nuestra enferma, 4 causa de la poca
extensién de la cavidad supurada y de la fetidez excesiva
de los colgajos esfacelados que la llenaban, derogué esta
regla y principié haciendo lavatorios miiltiples con agua
fenicada al 1 por 100. Después de las primeras irrigacio-
nes empleé las de dcido bdrico, para tener seguridad de

que no quedaba substancia téxica en las anfractuosidades
Criwica ménica. — Towno [, 16
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de la herida pulmonar. Hice lo mismo los dias siguientes,
y no suspendi las inyecciones hasta que se eliminaron los
ultimos colgajos de tejido mortificado, y desaparecié por
completo el olor. No sigo de ordinario esta préctica en el
tratamiento del empiema, y procuro hacer los menos lava-
torios posibles ; pero no olvidéis que, en este caso, habia
un foco séptico que comunicaba por los bronquios con el
aire exterior, y que las condiciones eran, por lo tanto,
muy diferentes.

A pesar del estado gravisimo en que se encontraba la
enferma, todo hace suponer que obtendremos la curacién
rdpida y definitiva. En efecto, las dos hojas de la pleura
estdn unidas por adherencias, que han impedido retraerse
al pulmén ; la cavidad es pequefia. Cuando sea completa
la reparacién pulmonar (ha principiade ya, porque la en-
ferma no tose cuando se hace la inyeccién), cuando esté
bien limpia la herida, podemos estar seguros de que las
paredes se adherirdn pronto. Hoy es favorable el caso que
era gravisimo hace ocho dias. Es una satisfaccién para el
médico, porque si por vacilaciones hubiéramos dejado 4 la
enferma intoxicarse otros cinco ¢ seis dias més, su estado,
grave ya, hubiese empeorado, se hubieran afectado los ri-
fiones, reduciéndose al minimum las probabilidades de
salvacién.

NOTA ADICIONAL

~ Las consecuencias de la operacién fueron, en efecto,

muy benignas. La fiebre ces6 desde el 18 de Abril, y sélo
salieron con los lavatorios copos pseudo-membranosos poco
abundantes. En los dias ultimos del mes, apenas salié li-
quido por el tubo ; la enferma se levanté y recobré el ape-
tito ; pero expectoraba de vez en cuando algunos grumos
fétidos, aunque su aliento habia perdido todo olor.
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El 6 de Mayo se suprimié el tubo de desagiie, y no salié
con los lavatorios particula alguna. Esta supresién fue
prematura, porque en los tres dias siguientes volvié 4 to-
ser la enferma, y expectoré algunas mucosidades puru-
lentas bastante olorosas. El dia 10 volvid 4 colocarse el
tubo de desagiie, aunque con cierta dificultad, y la tos y
la expectoracién desaparecieron desde entonces por com-
pleto. El 16 se extrajo definitivamente el tubo. La respi-
racién era buena, los signos del pneumotérax habian des-
aparecido hacia bastante tiempo, y sélo se ofan en el sitio
correspondiente al foco algunos estertores finos de desple-
gamiento pulmonar.

El 20 de Mayo no se notaba signo estetoscopico algu-
no; la herida operatoria habia cicatrizado por completo.

El 4 de Junio sali6 con alta la enferma curada por com-

pleto : un mes después, cuando volvimos 4 verla, disfru-
taba buena salud.
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Somario : Los accidentes nerviosos graves no ge presentan jamés al prin-
cipio del tratamiento del empiema, sino cuando parece segura la cura-
eién.—Descripeién de un caso de este género.—Ictus apopléctico ocu-
rrido inmediatamente despuéds de una inyeccién medicamentosa : acce-
sos epilépticos sub-intrantes y muerte rdpida: falta de lesiones cere-
brales.—Discusién del easo clinico : no se trataba de un epiléptico, ni
de un urémico ; es inadmisible la teoria de la embolia cerebral, — Los -
accidentes epileptiformes pertenecen al orden de los fendmenos refle-
jos bulbares, y no deben atribuirse ni 4 la cualidad, ni 4 la cantidad
del liquido inyectado, sino 4 lo brusco de su penetracién.—Existencia
de una zona refleja peligrosa cerca del diafragma: hechos en su apo-
yo. — Evolucién y variedad de los accidentes reflejos del empiema. —
Formas siderantes, apoplécticas 6 epilépticas: pardlisis fugaces y du-
rables de forma hemiplégica. — Indicaciones terapéuticas.

Los casos diversos de pleuresia purulenta que han in-
gresado en la Clinica desde hace algunos meses y exigido
la operacién del empiema, curaron todos, excepto cuando
el derrame era de origen tuberculoso. Hoy, gracias 4 la
cura antiséptica, se tiene seguridad casi absoluta de que,
una vez hecha la operacién, las consecuencias serdn be-
nignas y no se presentardn los accidentes infecciosos y
sépticos que arrebataban los enfermos hace unos quince
afos.

Pero hay circunstancias excepcionales en las que puede
sobrevenir la muerte mucho tiempo después de haberse
salvado, al parecer, el periodo peligroso y cuando el en-
fermo parece que va 4 entrar en convalecencia. No son de
temer entonces los fenémenos de absorcién purulenta y de
septicemia, aunque es posible verlos sobrevenir cuando se
efectua mal el derrame y tiende 4 retraerse la fistula dela
pleura. Son trastornos nerviosos repentinos que se mani-
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fiestan por convulsiones, crisis epileptiformes y que com-
prometen en pocas horas la vida. Un caso desgraciado de
este género, que ha ocurrido en la Clinica, va 4 permitir-
nos estudiar esta clase de complicaciones mal conocidas
aun, y sacar de ¢l consecuencias précticas desde el punto
de vista del tratamiento que ha de seguirse.

Félix B., de treinta y siete afios, ingresé en la Clinica
<l 30 de Junio padeciendo pleuro-pneuamonia grave com-
plicada con derrame abundante en el lado izquierdo. Con
la primer puncién de urgencia practicada el 7 de Julio,
salieron 1700 gramos de liquido hemorrégico casi despro-
visto de fibrina. Al dia siguiente aumenté la congestién
pulmonar y principié 4 reproducirse el derrame : era tan
grande la ansiedad respiratoria, que fue preciso prae-
ticar una sangria: 4 pesar del alivio momentdneo, hubo
que repetirse la toracentesis 4 los cuatro dias. El liquido
extraido, mé4s sanguinolento atin, era algo turbio y conte-
nia glébulos de pus: podia suponerse que se reproducia
con rapidez. En efecto, doce dias después de la segunda
toracentesis, aunque los accidentes eran menos agudos y
habia disminuido la fiebre, se hizo necesaria otra nueva
puncién. Esta vez el liquido del derrame no fue hemorra-
gico, sino francamente purulento ; la urgencia del empie-
ma se imponia.

Cloroformizado el enfermo, se practic6 la operacién el 2
de Agosto, y se extrajeron unos tres litros de pus. La pleu-
ra era gruesa, fibrosa y de consistencia casi cartilaginosa.
Inmediatamente después de abrir el espacio intercostal, se
lavé la cavidad pleuritica con agua bérica, y se curé la
herida con gasa iodoformada y algodén. Como sucede
.slempre, la fiebre descendio desde el dia siguiente y dis-
minuy6 la disnea : se oia el murmullo vesicular en el vér-
tice del pulmén izquierdo, pero mezclado con estertores
de bronquitis.
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Durante todo el mes de Agosto vimos desaparecer poco
4 poco los signos de la bronquitis y aumentar las adhe-
rencias pleuro-pulmonares. A fin de mes respiraba la ter-
cera parte del pulmén, el pus era escaso, espeso y de bue-
na naturaleza, y el estado general perfecto.

El 25 de Septiembre pesaba nueve libras més el enfer-
mo y habian vuelto al estado normal las dos terceras par-
tes de su pulmén. En Noviembre era casi completa la cu-
racién, y las tres cuartas partes del pulmén estaban uni-
das 4 la pleura por adherencias fuertes. Pero en la base
quedaba una bolsa quistica del tamafio de una naranja
grande, de paredes duras, que segufa segregando pus y
mantenia una fistula tordcica. Se habfa intentado en vano
suprimir varias veces el desagiie, y el enfermo, obligado 4.
emprender de nuevo su trabajo, nos rogaba acelerdramos.
el trabajo de cicatrizacidn.

A principio de Diciembre consulté con mi colega y ami-
go el Dr. Bouilly para decidir si convenia activar la repa-
racion de la fistula resecando una costilla. Aconsejé no
practicar la operacién de Estlander, sino inyectar en el
foco purulento una disolucién de cloruro de zine. Desde
entonces hasta principio de Febrero, es decir, durante
siete semanas, se hicieron inyecciones cada tres dias, pri-
mero con una disolucién al 1 por 200 y después al 1 por
100, sin accidente alguno y con gran beneficio del enfer-
mo, porque la supuracién era en esta época insignificante.
En todo este periodo fueron siempre bien tolerados los la-

_vatorios de la pleura, y excepto una sensacién de plenitud
tordcica que jamds llegé 4 producir dolor verdadero, no
sentia el enfermo molestia alguna ni durante ni después
de la operacién. La bolsa pleuritica contenia ain 60 4 80
gramos de liquido, y creia yo segura la curacién de este
hombre cuando sobrevino la catéstrofe que voy 4 descri-
biros.
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El 6 de Febrero, 4 las once de la mafiana, se hizo la in-
yeccién en las mejores disposiciones y en buen estado de
salud. Debo decir, que desde ocho dias antes habia cambia-
do el personal ; pero el externo encargado de la cura la
habia hecho ya dos veces sin producir molestia alguna al
enfermo. ¢ Se hizo esta vez la inyeccién con mucha rapi-
dez 6 muy hacia abajo en direccién del diafragma? Lo ig-
noro. Lo cierto es que inmediatamente después de pene-
trar el liquido en la bolsa de la pleura sufri6 el enfermo
un desvanecimiento. Apenas tuvo tiempo de advertir que
se enturbiaba su vista y que notaba una sensacién extra-
fia cuando palideci6, perdid el conocimiento y cayd hacia
atrds. En aquel momento la cabeza estaba inclinada 4 la
derecha, del lado opuesto al empiema, y los ojos seguian
esta direccién.

Sucedio 4 esta fase inicial una reaccién casi instanténea :
la cara se puso congestionada y cubierta de sudor : el en-
fermo cayo en el coma con la respiracién estertorosa ; todo
el cuerpo se puso rigido, excepto el lado izquierdo de la
cara que se hallaba paralizado : el orbicular de los labios
estaba relajado y se elevaba 4 cada espiracién ; las pupi-
las eran desiguales, la izquierda maés dilatada que la dere-
cha, el pirpado izquierdo caido, y el derecho contraido.
El reflejo querdtico abolido 4 la izquierda se conservaba
4 la derecha. Estaban abolidas todas las percepciones sen-
sitivas y sensoriales. Las funciones respiratorias se halla-
ban comprometidas de una manera grave ; la respiracién
era frecuente, dificil y ruidosa : salia de la boca una es-
puma sanguinolenta y se oian en todo el pecho numero-
sos estertores : el pulso se hizo en pocos momentos pe-
quefio, débil, casi imposible de contar, y el nimero de
pulsaciones excedié de 160 por minuto. El aspecto clini-
co era el de un ataque de apoplegia fulminante, con re-
percusion sobre los centros bulbares. Mi interno, el sefior
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Grandhomme, cubrié, sin perder tiempo, de sinapismos
el cuerpo del enfermo, y aplicé seis sanguijuelas detrds de
la oreja derecha. A los veinte minutos se observaron al-
gunos movimientos esponténeos en el brazo derecho, cesé
la rigidez muscular, pero persistié el coma con resolucién
completa de todos los miembros, hasta la una de la tarde,
sin que recobrara el enfermo un instante el conocimiento.
A esta hora se present6 el primer ataque epileptiforme
que fue seguido de otro al poco tiempo ; se sucedieron de
este modo las crisis casi sub-intrantes con elevacién cons-
tante de la temperatura central : de una 4 tres horas hubo
sesenta y un accesos.

Cada ataque se descomponia asi : Se anunciaba por la
dilatacién de la pupila izquierda, después casi instanta-
neamente por la desviacién conjugada de la cabeza y del
cuello 4 la derecha. Sobrevenia 4 la vez contractura de la
mitad derecha de la cara, del cuello y del miembro supe-
rior ; segufan 4 esta contraccién ténica una serie de con-
vulsiones clénicas del brazo y antebrazo que terminaban
por resolucién total. Durante toda la duracién de la erisis,
que no excedia de dos minutos, quedaban inmdviles los
miembros del lado izquierdo y el inferior derecho. En el
momento de la relajacién, la cabeza recobraba su posicién
normal y la actitud directa, pero los ojos seguian inclina-
dos 4 la derecha 6 ejecutaban movimientos rotatorios al-
ternos.

Este periodo de accesos epileptiformes sub -intrantes
duré toda la tarde, elevindose sucesivamente la tempe-
ratura 4 39°5, 40° y 40°7 : desde las cuatro cesaron las
crisis, pero se acentué el coma y se presenté estertor tra-
queal. El enfermo murié 4 las cinco de la matiana, diez y
ocho horas después de principiar los accidentes. Las in-
halaciones de cloroformo, los enemas de cloral, las emi-
siones sanguineas, las inyecciones de éter fueron impo-
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tentes para calmar las convulsiones, y en nada modifica-
ron la marcha de los accidentes.

Tal es el hecho clinico. § Cémo interpretarle, y cudl es
su diagnéstico ?

Lo primero que se pensé es que se trataba de una simple
coincidencia, y que este hombre muri6 de una afeccion
latente hasta entonces, cuyos efectos se manifestaron de
una manera brusca. ; Cémo admitir en efecto a prior: que
la inyeccién en la cavidad de la pleura determinara acci-
dentes mortales en tan poco tiempo, cuando hacia dos me-
ses que se repetian de igual manera, con la misma solu-
cién sin el menor inconveniente ? ; No es racional suponer
que este individuo tenia algo oculto y que la explosién
de los fenémenos epileptiformes fue un incidente fortuito
¢ inexperado?

Sélo son posibles dos hipétesis, segtin estas ideas : 6 se
trataba de un epiléptico 6 de un urémico.

La epilepsia, 4 pesar de la apariencia y la sucesién de
los ataques, era 4 la verdad poco admisible. Los antece-
dentes de este enfermo eran mudos respecto & los trastor-
nos nerviosos, y jamds presentd el menor indicio de neu-
rosis. En segundo lugar, los accidentes que produjeron la
muerte diferian de una manera notable del cuadro habi-
tual de la epilepsia. El estado sincopal inicial, que sobre-
vino de repente, sin coma prodrémico, sin aura, con sus-
pensidn respiratoria y fenémenos disnéicos casi instantd-
neos, recuerda mds bien el colapso de la apoplegia que la
crisis epiléptica. Las convulsiones ténicas y clénicas, li-
mitadas 4 un segmento del cuerpo, mientras quedaban en
resolucién completa la mitad izquierda de la cara y del
tronco, son también una anomalia excepcional de la epi-
lepsia y, por tltimo, lo repentino del ataque, haciéndose
las crisis sub-intrantes en menos de una hora después del
principio de los accidentes, todo esto no concuerda, como
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sabemos, con la marcha de la neurosis ; hasta la misma
rapidez de la muerte excluye casi en absoluto la idea de
la epilepsia verdadera.

Conviene advertir, también, que en los epilépticos rara
vez las causas exteriores obran sobre el retorno y produc-
cién de los accesos. Laségue insistia, con razén, sobre esta
especie de fatalidad que hace presentarse la crisis sin mo-
tivo apreciable, y no cuando existen causas perturbadoras
verdaderas y activas muchas veces.

El ano ultimo vimos comprobada esta especie de ley
patolégica en un joven que se hizo epiléptico 4 causa de
un traumatismo cerebral. Por una coincidencia singular,
habia ingresado en la clinica con una pleuresia purulenta,
y practiqué el empiema. Durante unos tres meses, pude
observar 4 este enfermo hasta su curacién. Lo notable es
que jamds, durante su permanencia en el hospital, des-
pertaron las curas la menor predisposicién 4 la repeticién
de las crisis, y, en cambio, las vimos presentarse varias
veces por la noche 6 4 cualquier hora del dia sin causa
plausible ; y siempre era advertido el enfermo de la inmi-
nencia del ataque por la sensacién de un aura visceral que
partia al parecer del intestino.

No se trataba, por lo tanto, de una epilepsia verdadera;
afiadiré que tampoco era una epilepsia sintomédtica de un
tumor del cerebro, porque 4 la autopsia de este enfermo
no se descubri6 lesién encefilica alguna, y ademés , segiin
esta hipétesis, hubiera habido trastornos funcionales pro-
drémicos desde mucho tiempo antes, lo que jamds su-
cedio.

La uremia era tan inaceptable como la epilepsia. A prio-
ri, en un individuo que padece supuracién prolongada, es
posible una nefritis, y hasta os he indicado méds de una
vez la frecuencia de la albuminuria consecutiva al empie-
ma. Pero desde hacia dos meses se analizd en distintas
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ocasiones la orina de este enfermo sin descubrir el menor
indicio de albtimina. Ademds tampoco observamos los
trastornos funcionales y el malestar general que existen
en las nefritis ; finalmente, dltimo argumento perentorio,
los rifiones se encontraron sanos al hacer la autopsia.

No puede admitirse, por lo tanto, que el accidente fue
fortuito ; hay que aceptar 4 la fuerza que la inyeccién en la
cavidad de la pleura fue la causa ocasional y, segiin toda
probabilidad, determinante de los accidentes convulsivos,
y que, sin esta desgraciada intervencién, no se hubiera
alterado la salud de este hombre.

Segtin dicha hipédtesis § cémo debe interpretarse la pa-
togenia de esta muerte rdpida y por qué mecanismo oca-
siona una inyeccién accidentes tan formidables?

¢ Deberemos suponer la penetracién directa del liquido
de la inyeccién en los bronquios? El hecho ha sido ob-
servado ya, y Boinet ha referido un ejemplo de muerte
rapida por asfixia en un individuo al que se le inyecté
lodo en un trayecto fistuloso. Pero en este caso la lesién
era muy distinta ; habia fistula pleuro-bronquial, y el aire
de los bronquios comunicaba directamente con el de la ca-
vidad pleuritica. En nuestro enfermo, por el contrario, la
pleura era dura, resistente, sin comunicacién alguna con
los bronquios, y formaba una bolsa de paredes gruesas
casi inextensibles. En estas condiciones, era imposible
que penetrara en los bronquios el liquido inyectado. Ade-
mds, nada més distinto 4 la asfixia que los accidentes ce-
rebrales que produjeron la muerte del enfermo.

¢ Admitiremos la hipétesis de una embolia cerebral
cuyo origen fuera el pulmén 6 el corazén? El hecho nada
tendria de inverosimil, porque en toda pleuresia crénica
la zona del parénquima pulmonar contigua 4 la bolsa su-
purada sufre una esclerosis y pueden formarse en ella coa-
gulos sanguineos. Un trombo desprendido de las venas
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pulmonares y arrastrado 4 las cavidades cardiacas izquier-
das, hubiera podido ir desde éstas 4 las arterias encefali-
cas ; y hasta sin invocar necesariamente un codgulo pul-
monar primitivo, el émbolo podia haberse formado en el
corazén sin producir trastorno funcional alguno prodrémi-
co. Merece, por lo tanto, discutirse la idea de la embolia.

Los fenémenos clinicos se adaptan a priori bastante
bien 4 esta idea. Una embolia del tronco basilar, cuando
no ocasiona la muerte repentina, produce un ictus apo-
pléctico, que va acompaifiado de trastornos respiratorios y
circulatorios inmediatos, como en el caso actual, y se com-
plica muchas veces con crisis convulsivas. Hasta se ven
presentarse convulsiones cuando la embolia recae en las
arterias de Sylvio, aunque son excepcionales las crisis epi-
leptiformes subintrantes. Feltz ha demostrado que la in-
yeccién de los corpiisculos finisimos en las carétidas, de-
terminando embolias capilares, produce isquemia cerebral
y convulsiones epilépticas. El cuadro clinico no es en ri-
gor opuesto 4 la idea de una embolia.

El hecho anatémico se ha comprobado varias veces en
estos tltimos afios, y Vallin, Laveran y Potain, han ob-
servado obliteraciones arteriales encefilicas espontdneas en
el curso de la pleuresia 6 consecutivas 4 la operacién del
empiema. Debo, sin embargo, manifestar que la evolucién
de los accidentes es distinta en este caso. Los enfermos,
ya sea mientras dura el derrame 6 después de evacuarse
éste, son atacados de repente, sin prédromos, de hemiple-
gia derecha y de afasia ; casi nunca se observa en ellos el
estado de mal ni las crisis epileptiformes ; por tltimo, la
duracion de los fenémenos paraliticos es incomparable-
mente mayor, porque estos individuos tardan en morir
una 6 dos semanas, en ocasiones mds ; al hacer la autop-
sia, se descubren las lesiones ordinarias y tan conocidas
del reblandecimiento cerebral.
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El caso que nos ocupa no pertenece 4 esta categoria.
No sélo fue muy diferente la evolucién clinica de los sin-
tomas, sino negativa también en absoluto la comproba-
cién anatémica. Hicimos con el mayor cuidado la autop-
sia de este hombre ; no descubrimos lesién alguna en los
vasos del encéfalo ni en los del bulbo ; no habia trombo-
sis pulmonar, las cavidades cardiacas no contenian codgu-
lo alguno organizado, ni existia lesién valvular suscepti-
ble de producir una embolia. Es, por lo tanto, indudable
que el enfermo no murié 4 consecuencia de la embolia del
cerebro.

En vista de esta autopsia negativa, nos vimos obliga-
dos 4 admitir que los accidentes cerebrales que ocasiona-
ron la muerte del enfermo, fueron de indole puramente
refleja. En efecto, los centros nerviosos, las meninges, las
circunvoluciones, el tejido del bulbo, no presentaban al-
teracién alguna apreciable, ni hemorragia, ni edema, ni
distensién exagerada de los pequefios vasos, ni apoplegia
capilar. Unicamente los ventriculos contenian algo mas
exudado que en estado normal, consecuencia de las crisis
violentas y de las convulsiones repetidas durante las 1l-
timas horas de la vida. En una palabra, la autopsia nada
demostré. Como sucede por lo comin en los epilépticos
que mueren durante un ataque, la violencia de los trastor-
nos funcionales produjo la sideracion del sistema nervioso
y fue suficiente para ocasionar la muerte.

Creo indudable que el reflejo que ocasion6 este quebran-
tamiento nervioso formidable, partié de la pleura é inte.
res6 desde luego el encéfalo y en particular el bulbo 4 con-
secuencia de uno de esos fenémenos de inhibicién descri-
tos por Brown-Séquard.

Analicemos los sintomas que se sucedieron en nuestro
enfermo. Apenas tocé la pleura el liquido de la inyeccién
cuando sufrié este hombre un verdadero ictus apoplécti-
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co ; palidecid, perdid el conocimiento y se incliné hacia
atrds atacado de vértigo ; casi al mismo tiempo se acelerd
y debilit6 el pulso, la respiracién se hizo suspirosa y an-
helosa y la cara se congestiond y cubrié de sudor. Todos
estos fenémenos implican la idea de un choque difuso so-
bre la masa encefdlica, en particular, sobre el bulbo, que
perturbo de una manera activa los centros respiratorios,
circulatorio, tordcico y vaso-motor. ¢ Se trataba de un es-
pasmo inicial de todaslas arterias cerebrales, seguido ins-
tantdneamente de un estado paralitico, 0 bien el trastorno
vascular fue consecutivo al quebrantamiento que sufrié la
célula nerviosa? Es imposible decirlo. Pero el cardcter re-
pentino y difuso de los accidentes, prueban que la impre-
sion sufrida fue general y que la conmocién se extendid &
todo el encéfalo.

Profundicemos m#s el andlisis y averigiiemos por qué
la pleura, tan tolerante hasta entonces, dejé de serlo de re-
pente. Todo cuanto digamos sobre el particular es hipoté-
tico, pero es indispensable discutir estas hipétesis, aunque
s6lo sea para prevenir, sies posible, catdstrofes andlogas.

Debemos preguntar, ante todo, si fue la causa la natu-
raleza de la infeccién y si era irritante en demasia el li-
quido destinado 4 modificar la superficie de la pleura. Pero
la disolucién de cloruro de zinc al 1 por 100 no puede
considerarse como un liquido cdustico, y todos los dias
emplean los cirujanos disoluciones infinitamente més con-
centradas, al 2 y al 5 por 100, cuando se trata de corregir
supuraciones cronicas. Ademds, desde un mes antes estaba
el enfermo acostumbrado 4 estas inyecciones, y jamds ha-
bia notado el més ligero malestar. No hay, pues, que atri-
buirlo 4 las propiedades cdusticas de la disolucién em-
pleada.

Tampoco creo que pueda considerarse como causa del
accidente la cantidad del liquido inyectado. Ya sé que es
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dificil tener datos precisos sobre el particular ; pero re-
sulta de la informacién que hice, que apenas se habia in-
yectado la mitad del contenido de la jeringa, cuando so-
brevino el sincope inicial, y esta cantidad no excedia de
50 4 60 gramos. Algunos dias antes, con objeto de saber
la capacidad de la bolsa supurada, medi con exactitud la
cantidad de liquido que podia penetrar, y pude inyectar
sin trabajo 80 cent. ciib. Ademds, comprobamos en la
autopsia que era ésta la capacidad del quiste de la pleura.

¢ Debemos atribuir 4 la proximidad del corazén y al he-
¢ho de ser la pleuresia del lado izquierdo la gravedad de los
accidentes que sobrevinieron? No lo creemos. Es indudable
que un choque brusco, transmitido directamente al cora-
z6n, es capaz de producir un sincope reflejo, pero los fenéme-
nos son distintos: 6 sobreviene la muerte repentina por sus-
pensién de los latidos cardiacos, 6 bien, después del primer
estupor del ventriculo, los sintomas observados son pal-
pitaciones, angustia precordial, dolores que recuerdan la
angina de pecho, pero no fenémenos cerebrales convulsi-
vos y comatosos, como los que presentd nuestro enfermo.
Es, por lo tanto, poco probable que se interesara directa-
mente el corazén. Ademds, lo que acaba de hacer des-
echar tal hipétesis es que las pleuresias izquierdas no son
las tnicas que provocan accidentes de este género ; Mau-
ricio Raynaud y Roger han publicado casos de derrames
que existian 4 la derecha y que no tenian relacién alguna
de contigiiidad con el corazén. Por consiguiente, el sitio
de la pleuresia es un elemento secundario.

Después de reflexionar bastante sobre las causas que
debieron producir la muerte de nuestro enfermo, me in-
clino 4 atribuirla 4 dos mds particularmente. De una parte,
la brusquedad con que fue hecha la inyeccién y, de otra, la
localizacién de la bolsa quistica en la proximidad de la re-
gion diafragmética.
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Es indudable que el hecho material de inyectar liquido
en la pleura, no constituye una maniobra imprudente. En
el momento en que se practica el empiema, se inyectan
diariamente grandes cantidades de liquido en la cavidad
pleuritica, y se hacen pasar por ella de ordinario de 6 4
7 litros de agua antes de proceder 4 la cura definitiva. No
se cita un caso siquiera, en el que se hayan presentado en
estas condiciones desérdenes cerebrales reflejos, aunque
no esté cloroformizado el enfermo y conserve toda su sen-
sibilidad la pleura. Puede decirse, por lo tanto, que la in-
yeccién no constituye en si un peligro ; es al parecer, por
el contrario, inofensiva en absoluto.

Quizé suceda todo lo contrario 4 una pleura rigida, in-
extensible, como se halla la serosa 4 los dos 6 tres meses
~ de supuracién. En estas condiciones, la bolsa quistica con-
trae adherencias por todas partes con-el pulmén, el dia-
fragma y la pared tordcica. Cuando se hace de una manera
lenta y metddica la inyeccién, la bolsa se distiende gra-
dualmente, sin que el enfermo note molestia alguna ;
perosi se inyecta de un modo brusco y de golpe la misma
cantidad de liquido, el estiramiento de las adherencias
pleuro-pulmonares y pleuro-diafragmaticas produce una
sensacion dolorosa y es causa de accidentes. Aun obrando
con precaucién, se halla uno expuesto 4 una falsa manio-
bra de este género, ya porque el pistén de la jeringa fun-
cione desigualmente, ya porque el trayecto de la fistula
es estrecho y tortuoso y exige esfuerzos de presion para
ser franqueado. No es raro, en este caso, que el obstdculo
opuesto al liquido ceda de repente y que 4 causa de esto
penetre en la cavidad de la pleura con demasiada rapidez.
Creo que debid suceder algo parecido en este caso, porque
desde algunas semanas antes el trayecto fistuloso se es-
trechaba cada vez més y el tubo de desagiie tendia 4 sa-
lirse continuamente.
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Otra causa que contribuyé para mi 4 ocasionar estos ac-
cidentes reflejos, fue la localizacién de la lesion en la re-
gién diafragmética. Toda la zona animada por las expan-
siones del nervio frénico estd dotada de una sensibilidad
exquisita, y con la mayor facilidad parten de ella reflejos
terribles. Se ha visto mds de una vez la exploracién qui-
rurgica de la cara convexa del diafragma provocar crisis
sincopales y lipotimias. La presencia de una sonda en este
punto produce con frecuencia dolores que irradian al tron-
co y al hombro, y que van acompaiiados de una sensacién
de angustia por poco que durante los esfuerzos de tos to-
que al pulmén la extremidad del instrumento. Muchas
veces se prolonga més la irradiacién y origina trastornos
nerviosos persistentes. Lépine ha publicado un caso en el
que una inyeccién en la pleura diafragmética fue inme-
diatamente seguida de dolor intenso con entumecimiento
de los miembros superiores ; estos sintomas fueron segui-
dos de una verdadera parélisis, que durd varias semanas.

Cuando la irritacion en vez de obrar sobre la cara pleu-
ritica del diafragma obra sobre la peritoneal, se observan
accidentes andlogos por completo. Operaciones insignifi-
cantes sobre el higado, son capaces de ocasionar, no sélo
el dolor cldsico del hombro, sino una sensacién de desfa-
llecimiento y de angustia rayana con el sincope. He visto,
4 consecuencia de la puncién capilar de un tumor hep4-
tico que se creia un quiste, presentarse dolores atroces
que irradiaban por los dos brazos é iban acompaiiados de
una sensacién de entumecimiento y de calambre epigéastrico
que duré varias horas. En ciertos casos hasta los trastor-
nos funcionales son seguidos de verdaderas parélisis, con
neuritis y atrofia muscular; en un enfermo cuya historia
publiqué (1), la puncién de un quiste hemético del higa-
do fue seguida de fenémenos dolorosos y después, como

(1) Revue de Médecine, 1884. )

Cuinica mgpica. — Touo 1. 1
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en el caso de Lépine, de una pardlisis braquial atrofica,
que tardé més de un afio en curar; jaméds recobraron los
musculos su integridad.

Existe, por lo tanto, una regién cuyo centro se halla
en el diafragma, en la que las reacciones reflejas son muy
violentas y peligrosas. En los empiemas crénicos, el fondo
de saco pleuritico préximo al diafragma, es el ultimo que
cicatriza siempre, y, por consiguiente, toda inyeccién he-
cha en este periodo de la enfermedad, tiene grandes pro-
babilidades de excitar la zona frénica. Si en estas condi-
ciones se hace de una manera brusca lainyeccién, pueden
y deben producirse los accidentes.

En 1881 publicé Dumontpallier una observacién de este
género, que tiene, desde este punto de vista, el valor de
una experiencia de laboratorio, y demuestra con toda cla-
ridad la patogenia de estos accidentes reflejos, de origen
pleuro-diafragméticos. Fue operada en su clinica de em-
pilema una joven, y todas las mafanas se hacian inyeccio-
nes antisépticas en la cavidad de la pleura. Durante algiin
tiempo las tolerd perfectamente, pero un dia, al penetrar
el liquido en el pecho, sintié desvanecimiento y cefalalgia
fuerte; aparecieron 4 la vez placas congestivas extensas
en la cara y en los miembros. Estos accidentes se repitie-
ron los dias sucesivos en las mismas circunstancias. No se
suprimieron los lavatorios, pero se les hizo con mucha
lentitud y cuidado; desaparecieron todas las molestias.
Quince dias después el encargadode la cura hizo la inyec-
cién con mds fuerza ; esta vez se sintié mal la enferma y
tuvo un verdadero ataque sincopal del que eurd por for-
tuna.

¢ No es este caso una demostracion de la influencia gran-
disima del modo operatorio sobre la génesis de los acci-
dentes reflejos ?

Es probable también que exista un factor de importan-
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«cia capital , cuya apreciacién es imposible ; me refiero 4 la
susceptibilidad individual de los enfermos y 4 su reactivi-
dad nerviosa, bajo la influencia de las excitaciones perifé-
ricas. Pueden hacerse sobre estos hechos las mismas con-
sideraciones que sobre las pardlisis y contracturas de ori-
gen traumdtico. De un niimero grandisimo de traumatis-
mos, son pocos los que producen accidentes paraliticos, y
para esto se necesita una predisposicién neuropdtica par-
ticular, individual en absoluto. Es muy probable que en
los accidentes consecutivos 4 las inyecciones pleuriticas
desempefien también un papel importantisimo las influen-
cias nerviosas; quizd hasta algunos de log fendmenos se-
fialados, por ejemplo : ciertas hemiplegias repentinas y
durables, entran en la categoria de las manifestaciones
neuropdticas puras, aunque, en general, difieren de las
parélisis de este género por el predominio de los trastor-
nos motores y la falta de anestesia. Pero la mayor parte
de las veces, los irastornos nerviosos graves, convulsivos
y apoplectiformes, nada tienen que ver con el histerismo,
y en nuestro enfermo no se descubrié antecedente neuré-
sico alguno antes de la catdstrofe de los tiltimos dias. Es,
no obstante, indudable que para que se presenten efectos
reflejos de esta intensidad se necesita un sistema nervioso
predispuesto de una manera particular.

El caso que acabo de analizar no es un hecho aislado, y
aunque la mayoria de los médicos ignoran hasta la posi-
bilidad de accidentes reflejos durante el empiema, en la
literatura médica de estos ltimos afios se citan bastantes
observaciones de este género, para que el Dr. Bouveret,
en un capitulo completisimo de su notable obra, haya re-
unido 26 casos auténticos. Aunque sin hacer la historia
de este asunto, os recordaré que las primeras investigacio-
nes sobre el particular se han hecho en Francia. Mi anti-
guo maestro, el Dr. Roger, refirié, en 1864, en la Socie-
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dad Médica de los hospitales, la historia de una nifia, la.
que tuvo un sincope 4 consecuencia de una inyeccién en
la cavidad de la pleura, y algunos momentos después con-
vulsiones y delirio. Diez afios més tarde, otro médico del
Hospital de Nios, el Dr. J. Simon, publicé un caso and-
logo en la Gazetie des Hipitauz,y al afio siguiente (1875)
ley6 Mauricio Raynaud un trabajo célebre, que se hizo
clésico, sobre un caso desgraciado seguido de muerte, en
circunstancias andlogas por completo 4 las de nuestro
enfermo. Se han ocupado después de este asunto Cayley y
Goodhart, en Inglaterra, y Von Dusch, en Alemania.

Todos estos hechos, por una coincidencia singular, son
idénticos en cuanto 4 su origen. Se refieren siempre 4§ en-
fermos operados hacia mucho tiempo y casi curados, y los-
accidentes se presentaron 4 consecuencia de una inyec-
cién intra-pleuritica 6 al tocar la pleura con una sonda.
Dichos accidentes difieren de intensidad y gravedad.

En ciertos casos, excepcionales por fortuna, la muerte
fue casi repentina. Mi colega el Dr. Kirmisson me ha refe-
rido un ejemplo que observé siendo interno. Un individuo
iba 4 ser operado de toracentesis : en vez de aspirar el li-
quido, el instrumento se hallaba, por desgracia, dispuesto
de modo que rechazg el aire al pecho ; 4 los cuatro 6 cinco
golpes de émbolo, el enfermo palidecié y murié : la con-
secuencia de la distensién de la pleura fue un sincope ful-
minante. En este caso hubo pérdida repentina del cono-
cimiento, cesaron la respiracién y el pulso, y se abrie-
ron los pdrpados: la muerte fue debida més bien 4 la
suspension de las funciones bulbares que 4 la parilisis
cardiaca.

Los accidentes no son, por lo comiin, de una gravedad
tan inmediata. Principian por lipotimia 6 por un ictus
apopléctico, al que sigue una fase de hiperemia cerebral.
Se ven presentarse entonces convulsiones méds 6 menos
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-generalizadas, como en nuestro enfermo, después paralisis
-de extensién y persistencia variables.

La evolucién de estos trastornos funcionales es muy di-
versa.

Por fortuna, sélo en casos raros se ven presentarse des-
pués de la primer convulsién crisis epileptiformes sub-
intrantes, como en nuestro enfermo. Por lo general, el
acceso es 1inico y no se repite; 6 si se reproduce, es de
tarde en tarde y cada vez con menos violencia. Una vez
pasado el ataque, queda entumecimiento y estupidez y
.con frecuencia también pardlisis parciales de predominio
hemiplégico. Fenémeno notable: la pardlisis corresponde
-casi siempre al lado del empiemas: asi al menos se deduce de
la estadistica de Bouveret, y nuestro enfermo no es una
excepeién de la regla, porque presentaba resolucion para-
litica de la mitad izquierda de la cara y de los miembros.

Estas pardlisis, fugaces de ordinario, desaparecen sin
dejar rastro ; pero otras veces duran mucho tiempo y has-
ta se hacen permanentes.

Hay en la actualidad en la sala de Cirugia del Profesor
Le Fort un enfermo, el que, 4 consecuencia de una inyec-
<i6n plenritica hecha después de practicar la operacién de
Estliinder, tuvo una paralisis de este género. Hace mds de
un afio que ocurrié el accidente, y persiste la hemiplegia.
Puede preguntarse si en este caso dependen los fenémenos
paraliticos de una lesién orgénica del cerebro; pero lo que
sabemos de la duracién indefinida de ciertas pardlisis histé-
ricas, hace dudar de la realidad de una alteracién material.

Es decir, que el prondstico de estos accidentes, grave
en general, es imposible afirmarlo @ priort, y depende de
una multitud de circunstancias. En la mayor parte de los
<asos, todo se limita 4 un gran cuidado por parte del en-
fermo y del médico : otras veces, por el contrario, hay
que lamentar verdaderos desastres.



262 ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO

Respecto al tratamiento, no se halla atin bien determi-
nado, y en las formas graves han fracasado todas las me-
dicaciones empleadas. La indicacién primera, en las formas
sincopales, es estimular la sensibilidad cutdnea por todos:
los medios posibles, flagelacién, aspersién de agua fria,
sinapismos, fricciones, inyecciones de éter ; debe recurrir-
se simultdneamente 4 la faradizacién del frénico y colocar:
al enfermo con la cabeza algo baja, para oponerse 4 la is-
quemia cerebral.

En la fase congestiva, y cuando se presentan convul-
siones epileptiformes, las indicaciones son distintas por
completo y el tratamiento es muy parecido al de la eclamp-
sia. Iis decir, que deben emplearse las inhalaciones de
cloroformo y los enemas de cloral 4 grandes dosis, para.
moderar la excitabilidad del cerebro. Quiz4 sea 1til una
sangria abundante, y siento que no se empleara este me-
dio en nuestro enfermo durante las crisis sub-intrantes :
la emisién sanguinea local que se hizo desde los primeros
momentos del accidente, no ejercié al parecer una influen-
cia notable sobre su evolucién.

El verdadero tratamiento, en este caso, es profildctico.
El dia que se sepa cudl es la causa verdadera de estas
manifestaciones reflejas terribles, serd ficil combatirlas.

Por ahora puede sentarse como principio que, excepto
los primeros lavatorios antisépticos de la pleura, que son
indispensables casi siempre en el momento de la opera-
cién, es necesario abstenerse en lo posible de recurir 4
inyecciones ulteriores. Cuanto menos se toque una pleura
que se halla en vias de reparacién, més pronto y con mss
seguridad cicatriza.

A medida que la cavidad de la pleura se va llenando,
es preciso aumentar la prudencia para evitar todo lo que
puede distenderla é irritarla, y no olvidar que cuando la
curacién parece s6lo cnestién de dias es cnando pone en
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peligro la vida del enfermo una medicacién intempestiva.
Creo que deben proscribirse, si no en absoluto, poco me-
nos, las inyecciones intra-pleuriticas, si s6lo se trata de
activar una cicatrizacién segura : es mejor que se retrase
la curacién un dia 6 dos que comprometerla por agentes
modificadores, cuyos efectos pueden ser peligrosos.

Si hay necesidad de recurrir 4 las inyecciones para ter-
minar el trabajo de reparacién de la cavidad pleuritica,
debe adoptarse siempre todo género de precauciones para
que el liquido inyectado penetre de un modo lento y re-
gular en la cavidad de la pleura. Por no haber observado
esta regla, tenemos que deplorar la muerte de un hombre;
y para evitar la repeticion de estos desastres en el porve-
nir, he elegido este caso desgraciado como tema de discu-
sién, con el fin de sacar de él toda la ensefianza posible.



DIAGNOSTICO DE LA CANTIDAD DE L0S DERRAMES PLEURITICOS

Sumario : Signos fisicos casi idénticos pueden corresponder 4 derrames
de cantidad diferente ; dos ejemplos en su apoyo. — La intensidad de
los trastornos funcionales nada indica respecto 4 la proporcién del li-
quido derramado. — El estado del pulmén snbyacente es la verdadera
dificultad del diagnéstico. — Valor de los diversos signos estetoscdpi-
cos ; palpacidn, percusion y medicién.—Importancia de la dislocacién
de los 6rganos y causas de error al apreciarla.—Signos de auseultacién,
medios de apreciar el estado del pulmén, valor de la difusion del so-
plo.—Causas de error debidas al enfisemsa y 4 las adherencias de la
pleura.—Resumen.

Hay en clinica cuestiones sobre las que es preciso insis-
tir continuamente, y que, 4 pesar de su cardecter trivial,
6 mejor dicho & causa de esta trivialidad, son de aplica-
cién préctica diaria. Tal es la pleuresia, con seguridad
nada méds comin ni mejor estudiada que esta enferme-
dad, y sin embargo, en la préctica, | cudntas veces se co-
meten errores de interpretacién sobre la existencia y can-
tidad del derrame!

Dos ejemplos recientes van 4 demostraros cudn dificil
es 4 menudo formarse una idea aproximada respecto al par-
ticular. Hace algunos dias ingresaron dos enfermos: con
pleuresia, que presentaban en apariencia signos estetoscd-
picos idénticos. A pesar de esto, uno de ellos tenia un
derrame abundante y el otro mediano. Lo ocurrido des-
pués, vino 4 darme la razdén; porque con la toracentesis se
extrajeron al primer enfermo més dedos litros de liguido,
y al segundo medio litro escaso. La diferencia fue, como
véis, considerable, aunque el cuadro clinico era idéntico ;
esto me ha inducido 4 estudiar hoy los signos que permi-
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ten calcular con cierto grado de exactitud la cantidad de
los derrames pleuriticos.

Veamos cudl es la historia de estos dos enfermos.

El primero era un cochero de treinta afios, que padecia
pleuresia de principio tipico. El 14 de Abril tltimo lo
moj6 la lluvia y se enfri6 ; aquella misma tarde tuvo do-
lor en el costado, escalofrios errdticos y fiebre. Persisti6
este estado con poca intensidad, durante ocho dias, el en-
fermo sentia ligera opresién, estaba abatido y muy fatiga-
do. El 22 se descubrié la existencia de un derrame pleu-
ritico izquierdo y se condujo al paciente al hospital. Ob-
servamos los signos estetoscépicos siguientes :

No habia combadura tordcica, pero los espacios in-
tercostales eran poco méviles, sobre todo, por delante. En
todo el lado izquierdo, desde la base al vértice, se notaba
macicez ; lo mismo sucedia por delante hasta debajo dela
clavicula ; no se descubri6 timpanitis en parte alguna. Las
vibraciones parietales eran nulas en las partes anterior y
posterior del térax, se olan aunque atenuadas 4 lo largo
de la columna vertebral y hacia el hilio del pulmén. En
toda la extensién de la zona de macicez se ofa un soplo
suave més amplio y profundo en la parte superior y pos-
terior del pulmén. La voz resonaba con timbre bronquial
y egofénico 4 la vez, al hablar el enfermo en voz baja, se
notaba pectoriloquia afona.

Al examinar érganos inmediatos, se descubri6 disloca-
cién notable de las visceras adyacentes. El corazén esta-
ba desviado y su punta chocaba contra el esternon ; la
macicez de las cavidades cardfacas derechas se apreciaba 4
dos traveses de dedo por fuera del borde esternal. El li-
mite superior de la sonoridad gdstrica era mas inferior que
en estado fisiolégico, pero se conservaba el espacio de
Traube.

A pesar de que estos signos indicaban un derrame re-
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lativamente considerable, la disnea era ligera, el nimero
de inspiraciones no excedia de 30 por minuto, el enfermo
tosia poco, conservaba el apetito y podia adoptar sin in-
conveniente el dectbito dorsal. La fiebre era nula, por de-
cirlo asi, pero el pulso latia 100 veces por minuto y las
orinas eran de color encendido.

He aqui un tipo de pleuresia franca con derrame rdpi-
do. En efecto, al dia signiente de este examen practicamos
la toracentesis y extragimos 1700 gramos de serosidad he-
morrdgica, sin vaciar por completo la pleura. A pesar de
esta precaucién, el derrame se reprodujo con rapidez, por-
que 4 los seis dias fue preciso repetir la toracentesis, con
la que se extrajo litro y medio de serosidad menos sangui-
nolenta. Desde entonces perdié su agudeza la afeccién y
la pleuresia siguié una marcha descendente.

Nuestro segundo enfermo, de cuarenta afios, sufrié un
enfriamiento hace ocho dias al descargar unos sacos de
carbén. Aquella misma tarde tuvo escalofrios, fiebre, do-
lor de costado y siente un intenso dolor submamario. Al
ingresar en el hospital, el sintoma predominante era tos
seca, frecuente y muy penosa ; se hallaba en dectibito la-
teral izquierdo, y al hacer el menor esfuerzo para moverse,
se presentaban los accesos de tos ; la respiracién era rdpi-
da y anhelosa.

Los signos estetoscépicos eran los siguientes :

No habia combadura tordcica, como en el otro enfermo.
Macicez absoluta, que se elevaba por detrds hasta la espi-
na de la escdpula : por delante llegaba hasta la clavicula,
y algo por fuera de la linea media del esternén. Las vi-
braciones eran nulas por delante y por detrés, pero reapa-
recieron en la parte media del omoplato ; se exageraban
en la fosa sub-espinosa : se ofan también en los tres pri-
meros espacios sub-claviculares. '

Al auscultar se oia en todo el pulmén izquierdo un so-
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plo lejano de timbre agudo bastante fuerte ; este soplo se
oia también por delante hasta el tercer espacio intercos-
tal; en la base del pecho era menos fuerte. En toda la
zona en la que se oia este soplo, la voz era broncofénica,
pero no habia egofonia excepto arriba, hacia la espina es-
capular. Lo mismo que en el caso anterior, era bastante
caracteristica la pectoriloquia afona.

Por 1ltimo, para completar la analogia, se notaba tam-
bién una ligera desviacién del corazén, cuya punta latia en
el borde external derecho; pero lasonoridad géstrica no ha-
bia descendido de una manera notable, llegaba hasta una
linea que pasaba por el apéndice xifoides, y no descendia
por debajo del limite normal. Se conservaba el espacio de
Traube.

He aqui dos casos en los que los signos fisicos presen-
taban identidad casi absoluta, y sin embargo, las lesiones
eran muy diferentes, porque mientras que en el primer
enfermo el pecho contenia cerca de dos litros de liquido,
en el segundo sélo se extrajo por la puncién medio litro
escaso, y sin embargo, la macicez persistié después de la
toracentesis lo mismo que antes.

Se saca de la comparacién de estos dos hechos una pri-
mera ensefianza : los trastornos funcionales que padecen
los enfermos no estdn en relacién con la cantidad del de-
rrame, ni sirven para apreciar su abundancia. Nuestro
primer enfermo no tenia disnea, ni fiebre, tosia poco, co-
mfa con apetito, y sin embargo, el derrame era abundan-
te. El segundo padecia més : tenia opresién, tos, ansiedad
precordial, no podia adoptar el dectibito dorsal ni el late-
ral derecho, y 4 pesar de esto, su derrame era insignifi-
cante.

Es que deben tenerse en cuenta dos factores cuyo papel
respectivo no es ficil de demostrar siempre. El primero,
la rapidez con que se reproduce el derrame ; el segundo,
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el estado del pulmoén, que enmascara el foco pleuritico.

Hay grandes derrames que pasan casi inadvertidos y no
producen malestar de importancia, siempre que se formen
de una manera insidiosa, sin traumatismo pleuro-pulmo-
nar. Al contrario, todo foco purulento agudo, por insigni-
ficante que sea, que se desarrolla con rapidez y cambia de
pronto las condiciones de la circulacién pulmonar, se con-
vierte en origen de trastornos funcionales desproporciona-
dos con la lesién inicial. Esta es una primera causa de error.

La dificultad verdadera del diagndstico consiste en co-
nocer el estado del pulmén. Es, en efecto, dificil siempre
precisar la parte que corresponde 4 la congestién pulmo-
nar concomitante en los trastornos funcionales y en los
signos fisicos.

Debe sentarse como prineipio, que toda pleuresia aguda
es en su origen una enfermedad pulmonar. Aun en las
condiciones etioldgicas mds cldsicas, el primero que se
afecta es el pulmon : la pleura se interesa de un modo se-
cundario, y lo mds que puede admitirse es que el proceso
morboso se desarrolle al mismo tiempo en ambos. Un en-
friamiento tordcico influye 4 la vez sobre el pulmén y so-
bre la pleura, pero el pulmén, érgano vascular y mucho
mds sensible, reacciona el primero y con mis violencia.
De aqui la hiperemia inicial, la fluxién sanguinea activa
que se produce siempre en este caso. La pleura obedece 4
las leyes de todas las serosas y sigue las fluctuaciones pa-
toldgicas de la viscera que envuelve: lo mismo hace la
pia-madre con el encéfalo, el peritoneo con el higado, el
intestino y el utero. En casos rarisimos, por no decir nun-
ca, es la pleuresia un acto morboso primitivo : cuando
existe un derrame pleuritico debe buscarse siempre la le-
sion parenquimatosa subyacente, inflamatoria, séptica 6
parasitaria.

En estas condiciones, pueden presentarse dos eventuali-
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dades : 6 bien el pulmén, poco infartado, se deja aplastar
por el liquido y se forma un derrame abundante en la base
del pecho, en el sitio de la viscera rechazada ; en este caso
se cree algunas veces que el foco es poco abundante y se
desconoce su importancia ; sucede esto con mds frecuen-
cia en los brighticos edematosos y en ciertos cardiacos que
padecen derrame pleuritico. Por el contrario, un derrame
poco abundante coincide muchas veces con un pulmén in-
durado y condensado, que se sumerje en el seno del liqui-
do y lo rechaza en todas direcciones : 4 causa de esto, el
nivel del liquido se eleva y hay, al parecer, un derrame
abundante cuando, en realidad, casi exclusivamente el pul-
mén es el que estd enfermo.

Toda la dificultad del diagndstico de la pleuresia con-
siste en determinar, entre los signos observados, cudl de-
pende del pulmén y cudl del derrame concomitante.

A decir verdad, el diagndstico algo exacto de la canti-
dad de liquido data sélo de la época de vulgarizacion de
la toracentesis, la que ha permitido comprobar de un modo
directo los signos estetoscopicos y compararlos con los re-
sultados de la funcién. Antes de esta época, los clinicos
mds expertos s6lo contaban con la inseguridad de los me-
dios de exploracién del pecho para resolver esta cuestién,
y médicos del valor de Chomel, Damoiseau, Trousseau y’
Woillez, insistian en sus obras sobre la imposibilidad de
conocer de una manera cierta la cantidad verdadera de un
derrame pleuritico. Por consiguiente, es justo decir que
Laénnec, con su genio observador, habia conocido 4 pri-
mera vista los signos de presuncién mds seguros y dicta-
do las primeras leyes que nos guian atn en estos estudios.

Analicemos los diversos signos estetoscopicos que nos
permiten conocer una pleuresia.

La percusién suministra, ante todo, una indicacién ca-
pital : la macicez. Segiun Laénnec, es el signo més inme-
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diato y menos infiel de los derrames pleuriticos. La gene -
racién médica posterior 4 Laénnec participd de su opinién,
porque Damoiseau y Grisolle afirmaban sin titubear que
era posible diagnosticar con este signo la existencia de 100
gramos de liquido en la cavidad de la pleura, lo que es in-
dudable si el derrame se extiende alrededor de un pul-
mon hiperemiado. Y, sin embargo, veinte afios después,
Woillez sostenia, fundéndose en piezas anatémicas, ante
la Sociedad Médica de los Hospitales, que existen derra -
mes abundantes que no producen macicez alguna, y que
el enfisema pulmonar basta para enmascarar, en ciertos ca-
so0s, derrames hasta de més de un litro de liquido.

Por consiguiente, este signo, casi patognoménico para
Laénnec y sus discipulos, falta algunas veces por comple-
to : hay derrames sin macicez.

Abundan, por el contrario, los ejemplos de macicez sin
derrame : siempre que por una razén 6 por otra se hace
sélido el parénquima pulmonar, hay macicez al percutir :
obsérvase esto en la pulmonia masiva, la atelectasia, la
congestion pulmonar, los tumores sélidos del pulmon, los
quistes hidatidicos, ete.

No basta observar macicez tordcica para afirmar la exis-
tencia de un derrame ; es necesario ademés que la maci-
cez tenga ciertos caracteres que la dan entonces un valor
casi absoluto.

El dedo que percute debe notar nna sensacion de dure-
za, con pérdida completa de la elasticidad : cuando per-
siste ésta, indica casi siempre infarto pulmonar més bien
que un derrame pleuritico.

Merece también tenerse en cuenta la extensién de la
zona de macicez.

Si es abundante el derrame, se extiende la macicez 4
la parte anterior del pecho : cuanto més se aproxima 4 la
clavicula, mayor es su abundancia, aunque en la parte



DIAGNOSTICO DE LOS DERRAMES PLEURITICOS 271

posterior no se aprecie este signo por encima de la espina
del omoplato. La macicez sub-clavicular puede depender
en rigor de una induracién tuberculosa del vértice, pero
es un signo que engafia pocas veces y con el que es posi-
ble contar casi siempre para apreciar la cantidad del de-
rrame.

El skodismo es, por el contrario, un indicio falaz,
aunque mi maestro Roger le atribuia cierta importancia.
Segtin este observador, el ruido hidro-aéreo indica la exis-
tencia de derrames abundantes, y el timpanismo ordina-
rio un derrame de mediana abundancia. Grancher ha vuel-
to 4 estudiar este asunto desde el punto de vista del diag-
noéstico de la naturaleza de la pleuresia, combinando las
indicaciones que suministra el tono del sonido con las su-
ministradas por las vibraciones vocales y la intensidad
respiratoria. Pero no temo afirmar, que en la practica es un
medio de diagndstico poco fiel, porque el skodismo esté
relacionado con la misma frecuencia con la condensacion
del parénquima pulmonar que con la pleuresia : se obser-
va muchas veces en la pulmonia y en la congestién pul-
monar con los mismos caracteres y la misma marcha. Pue-
de, por el contrario, faltar en pleuresias muy diferentes
desde el punto de vista de la abundancia del derrame :
nuestros dos enfermos son prueba de ello, porque ni en uno
ni en otro se observd timpanismo sub-clavicular, aunque
el derrame era abundante en el primero y minimo en el se-
gundo. No debe, por lo tanto, contarse en absoluto con
este signo.

La palpacién es un ‘medio de investigacién utilisimo
que nos permite apreciar la falta de las vibraciones tordci-
cas en el punto que corresponde al derrame. Este signo,
sobre el que Monneret fue uno de los primeros en llamar
la atencién, es tan importante como la macicez, y hasta
diré que de mds valor, porque las condiciones en que se
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observa son relativamente més raras. En efecto, excepto
en algunos casos excepcionales, en los individuos de térax
delgado y de voz muy sonora, las vibraciones se apagan
siempre que hay liquido en la cavidad de la pleura, y su
reaparicion indica con toda exactitud el limite del derra-
me. Seria, por lo tanto, un error creer con Monneret que
es exacta la ley inversa y que persisten las vibraciones to-
rdcicas siempre que hay condensacién 6 induracién del
parénquima pulmonar. Sabemos hace mucho tiempo que.
en ciertos casos desaparecen las vibraciones, aunque no
haya indicios de derrame torécico; Woillez indic6 el he-
cho, 4 propésito de la congestién pulmonar, y Granchez
ha insistido de nuevo sobre este asunto en sus estudios
notabilisimos sobre la pulmonia compacta y la espleno-
pneumonia. Cuando en la pulmonia estin obstruidos los
bronquios por tapones fibrinosos, son algunas veces tan
completas como en las pleuresias mds francas la macicez
y la falta de vibraciones tordcicas.

Es decir, que al apreciar este signo deben hacerse res-
tricciones, pero éstas nada le quitan de su valor. Es posi-
ble afirmar, en general, que la falta de las vibraciones es
uno de los signos de presuncién del derrame de mds im-
portancia, y que cuando se observa en las regiones ante-
riores del pecho y debajo de la clavicula, puede afirmarse
casi siempre que existe un derrame abundante.

En estas condiciones suele notarse, al palpar el pecho,
una sensacién de plenitud general y de tensién de los es-
pacios intercostales , que es prueba segura de un derrame
abundante, pero este signo sélo se observa cuando exis-
ten ya los demds, lo que pricticamente le quita parte de
su valor.

El examen de los érganos inmediatos suministra indi-
caciones mucho mds constantes, sobre todo cuando la
pleuresia es izquierda, si se descubre dislocacién progre-
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siva de los pulmones, del corazén y de las otras visceras.

Se observa, ante todo, extensién insélita en los limites
de la macicez pleuritica que se extiende en ciertos casos
hasta 2 centimetros mds all4 del borde external derecho,
mientras que el pulmon estd rechazado en la canal verte-
bral, y s6lo en este sitio persiste el sonido.

La dislocacién del corazén hacia la derecha es un signo
bien conocido, sobre el que no necesito insistir ; manifes-
taré, no obstante, que para que tenga valor, desde el punto
de vista de la cantidad del derrame, es preciso que la punta
del ventriculo se halle méds all4 del esternén, porque la
hepatizacién pulmonar, al aumentar el volumen del pul-
moén, basta para dislocar el corazén hacia el mediastino.
La dislocacion cardiaca en este caso se aprecia, més que
por la palpacién, por la auscultacién, que permite precisar
el sitio donde llegan al mdximum los ruidos cardiacos.

La disminucién de la sonoridad gdstrica es un signo bas-
tante bueno, cuando se observa varios dias consecutivos y
en diferentes periodos del dia ; sin estas condiciones tiene,
en realidad, poco valor, porque nada méds variable que el
grado de distensién del estomago, y la presencia ¢ falta de
gases ocasionan errores de importancia.

Pero cuando se ve de una manera regular descender el
limite superior de la sonoridad géstrica al noveno 6 décimo
espacio intercostal, y sobre todo cuando se borra el es-
pacio de Traube, es posible afirmar con seguridad la exis-
tencia de un derrame abundante, que deprime la cara con-
vexa del diafragma.

Estas consideraciones son aplicables también al higado,
pero con més reserva. En efecto, la disminucién de la ma-
cicez hepética tiene sélo un valor relativo : la hipertrofia
del érgano, la laxitud de su ligamento suspensor, hacen
que descienda en ciertos casos su borde libre més abajo de

las costillas, sin que haya el menor derrame pleuritico, y
Orinca menics. — Tomo L. 18
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por el contrario, ciertos tumores hepdticos rechazan el dia-
fragma hasta el punto de simular derrames: pleuriticos
abundantisimos. El descenso del higado no es un buen
signo mds que cuando coincide con otras pruebas del de-
rrame, y sobre todo, con la extensién de la macicez 4 la
zona sub-clavicular. En estas condiciones indica, con se-
guridad, un gran derrame.

No insisto sobre las indicaciones que se sacan por la
inspeceién del térax, porque son mucho més inseguras.
La dilatacién del pecho y la combadura no existen siem-
pre, ni aun en los casos de derrame abundantisimo ; por
otra parte, una mala conformacién del térax puede dar
origen 4 la falta de derrame. Respecto 4 la medici6n, es
un signo infiel, dificil de aplicar, y no da los resultados
précticos que creyd Woillez ; porque el liquido, antes de
rechazar los espacios intercostales, rechaza el mediastino
y deprime el diafragma, de modo que los derrames se-
rosos abundantes producen, cuando més, una ampliacién
de 1 4 2 centimetros, de significacién siempre dudosa,
porque se ignora el perimetro anterior del pecho.

Todos los signos que hemos estudiado hasta ahora son
caracteristicos de los grandes derrames ; pero no indican,
en manera alguna, cudl es el estado del pulmén que se en-
cuentra detrds del derrame ; en las condiciones ordinarias
es precisamente el punto que més conviene determinar.
Para ello es preciso recurrir 4 la auscultacién.

La auscultacién suministra tres signos principales : fal-
ta del murmullo vesicular, soplo y egofonfa. Cada uno de
ellos, considerado aisladamente, no indica necesariamente
la presencia del liquido. El murmullo vesicular desaparece
por completo en las pulmonias compactas y en la espleno-
preumonia : el soplo se oye, en la mayor parte de los casos
de congestién pulmonar, con su cardcter velado, lejano, y
su tono agudo ; por tltimo, la egofonia, signo mds fiel,
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no es patognomdnico, porque hace poco tiempo le oimos
-en un individuo, en el que la puncién capilar demostré la
falta del liquido.

Pero si cada uno de estos caracteres es insuficiente por
si s6lo para hacer un diagndstico exacto, su asociacién
tiene un valor inapreciable y suministra elementos de pre-
:guneién , que equivalen casi 4 la certidumbre.

Puede asegurarse que hay un derrame abundante, cuan-
-do desaparece por completo el murmullo vesicular en toda
la extension del pulmén, y coexiste la supresién del ruido
respiratorio con la macicez anterior sub-clavicular, con la
falta de vibraciones tordcicas y con la dislocacion del co-
razén. En estas condiciones es ficil observar que el pulmén
estd rechazado en la canal vertebral, y es posible calcular
con exactitud la cantidad del derrame en dos litros, cuan-
-do menos.

Las dificultades son mayores si se trata de un derrame
menos abundante. En este caso, se asocian de la manera
siguiente los signos estetoscopicos : Desde la base del pe-
cho hasta casi el 4ngulo de la escdpula, es nula la respi-
racién y estdn suprimidas las vibraciones tordcicas; por
encima de este punto se oyen soplo y egofonia, y vibra-
ciones atenuadas pero si, perceptibles. Se observaen gene-
ral cierto grado de desviacién del corazén ; pero la punta
no estd rechazada por debajo del pezén derecho; late ha-
cia el borde derecho del esternén 6 algo mas alld. Cuando
se observan estos caracteres reunidos es posible diagnos-
ticar, con bastante probabilidad, un derrame de un litro
4 litro y medio.

Al contrario, cuando el pulmén congestionado 6 hepa-
tizado se sumerge en el liquido pleuritico, es posible evi-
tar el error de creer que existe un derrame abundante,
funddndose en los caracteres siguientes :

La macicez, en este caso, es siempre mucho mds ex-
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tensa por detrds que por delante : llega muchas veces has--
ta la espina del omoplato y hasta la regién supra-espino-
sa, mientras que en la parte anterior apenasllega 4 lalinea.
mamilar. Es un cardcter importantisimo relacionado con la.
localizacién habitual de la hiperemia pulmonar que ocupa
la parte posterior del pulmén.

Las vibraciones tordcicas estdn disminuidas por detrés.
en una gran extension, pero no suprimidas en absoluto ;.
persisten en cierto grado; por poco que la voz del enfer-
mo sea fuerte y de tono bajo, no desaparecen més que en
los puntos declives.

El corazén estd en su sitio § se halla algo dislocado ; el
espacio de Traube se conserva siempre.

La auscultacién es, sobre todo, caracteristica. Se oye
en toda la extensién del pulmén correspondiente 4 la ma-
cicez, un soplo méas 6 menos velado 6 mds 6 menos duro,
segtin los casos, pero de ordinario muy intenso : la voz re-
suena con un cardcter mixto egofénico y broncofénico 4 la
vez ; pero en algunas ocasiones hasta se nota el eco de los
estertores pulmonares. Esto indica dos cosas : primera, que
el pulmén sigue siendo buen conductor del sonido, 4 pesar
de la presencia del liquido, é en otros términos, que esté
condensado 6 indurado ; segunda, que la capa liquida in-
terpuesta es ligera. Ademds, en este caso, los trastornos
funcionales son siempre mds acentuados que los derrames
exclusivamente pleuriticos ; la tos y el dolor tordcicos son
m4s fuertes y duran mds tiempo, lo mismo que la fiebre
y la disnea : en ciertos casos se descubren, al comprimir,
puntos dolorosos 4 lo largo de los espacios intercostales.

Puede afirmarse, como ley general, que la difusién del
soplo, en una gran extensién, casi nunca es compatible
con un derrame abundante ¢ indica la existencia de lesio-
nes pulmonares concomitantes.

Pero esta regla tiene una excepcién importante. Cuan-
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«do el pulmén, aunque condensado y sélido, es rechazado
hacia atrds por un derrame abundante, sucede entonces
.que persiste el soplo y que las vibraciones sonoras se
transmiten por el intermedio de la columna vertebral y de
las costillas con un timbre bajo casi anférico. Fundéndo-
se en esto, sostenfan Béhier y Rilliet y Barthez que el
soplo pseudo-cavernoso indica siempre un derrame pleu-
ritico abundante. No creo que sea exacta esta opinidn,
-excepto en el caso especial que acabo de indicar. Prueba
de ello es que después de punzar un foco pleuritico, se ve
aparecer siempre el soplo anférico en cuanto no queda li-
.quido en el pecho. Landouzy ha definido perfectamente la
naturaleza de este ruido, al llamarlo soplo de la atelectasia
pulmonar.

Existe otro elemento de apreciacién que debe tenerse
en cuenta al calcular la cantidad del liquido pleuritico :
s la edad de la pleuresia.

En las pleuresias recientes el pulmén estd siempre con-
gestionado : asi es que persiste el soplo, aunque el derra-
me no sea abundante.

El mejor medio de apreciar los progresos, rdpidos al-
gunas veces, del derrame, es averiguar el grado de dislo-
cacion de los érganos, en particular del corazén, y tam-
bién seguir la marcha de la macicez en la parte anterior
del pecho. Cuando llega 4 la regién sub-clavicular, es raro
que la cantidad del derrame no sea de dos litros, y en estas
condiciones es mas ficil el cdlculo.

Si se trata, por el contrario, de una pleuresia antigua,
el cileulo es mds dificil y las causas de error més nume-
rosas. En este caso el soplo es de ordinario poco pronun-
ciado 6 falto por completo, aunque el derrame sea media-
no, porque el pulmoén estd poco infartado y el derrame se
halla enquistado en neomembranas gruesas. Pero conviene
tener presente que en las pleuresias antiguas puede haber
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derrames abundantes y manifestarse sélo por los mismos.
signos. El error esen este caso perjudicial para el enfermo,
porque se diagnostica un derrame poco abundante, cuando-
en realidad es enorme. Sucede esto cuando el derrame:
pleuritico se encuentra debajo del pulmén sujeto por ad-
herencias, de manera que al acumularse rechaza el dia-
fragma y el mediastino. Bouilly ha referido un ejemplo:
demostrativo de esta variedad de pleuresias insidiosas. Un
enfermo de la Clinica de Bucquoy padecia disnea excesiva.
aunque el derrame al parecer era escaso : la macicez no-
excedia del tercio inferior del pulmén, al auscultar se oian
hasta abajo soplo y egofonia, y 4 pesar de esto se extra-
jeron por la toracentesis dos litros y medio de liquido. EI
enfermo murié algunas semanas después, y al hacer la
autopsia se descubrié que el derrame estaba enquistado-
entre el diafragma y el pulmén fijo por adherencias.

En los casos de este género se oyen también estertores.
finos y roces en la base, que hacen creer en la falta del
derrame cuando este es abundantisimo. El hecho es raro,
pero no excepcional : se observa de preferencia en los car-
diacos y en los brighticos.

Este capitulo de patologia pleuritica se extenderia in-
definidamente, si se tratara de todos los casos que se obser-
van en clinica. Me contentaré con resumir, en algunas pro-
posiciones sumarias, los medios principales de apreciar la.
cantidad de los derrames de la cavidad de la pleura.

Aunque sin seguridad absoluta, es posible hacer un
céleulo bastante aproximado, teniendo en cuenta los tres
elementos siguientes : dislocacién del corazén y de los ér-
ganos inmediatos ; extensién de la macicez pulmonar, so-
bre todo por delante, debajo de la clavicula y desaparicién
correspondiente de las vibraciones tordcicas ; y, por ltimo,
signos de auscultacién que indican 6 no el estado de con-
densacién pulmonar. El soplo difuso indica por lo comin
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el infarto del pulmén y un derrame pleuritico poco pro-
fundo ; pero el silencio respiratorio completo es el tinico
signo decisivo para calcular la cantidad del liguido.

Es preciso también tener en cuenta que la exactitud
absoluta en el diagndstico no es tan necesaria hoy, que
son inofensivas por completo las punciones exploradoras
del térax. A pesar delandlisis mds minucioso de los signos
estetoscépicos, se observan todos los dias casos en los que
es dudosa la apreciacién del volumen de un derrame. En
estas circunstancias no debe titubearse en punzar, adop-
tando las precauciones antisépticas indispensables, en
cuanto se agravan los sintomas funcionales y el estado ge-
neral 6 cuando se estaciona, al parecer, la marcha del de-
rrame, siempre que haya inconveniente en que se comprima
el pulmén.
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Sumarto : I'recuencia de las formas atenuadas de la pleuresia diafragms-
tica : estado latente de los sintomas. — El tinico fenémeno constante
es el dolor frénico en el sitio de eleccién. — Dificultades de diagndsti-
co de estas formas ligeras con la pleurodinia, las congestiones cir-
cunseritas de la base del pulmén y las peritonitis sub-diafragmédticas.
— Hecho que demuestra la estrecha analogia de los sintomas de una
pleuresia purulenta sub-frénica y de una hepatitis. — Pleuresias dia-
fragméticas de repeticion : son casi siempre sintométicas de tubercu-
losis, cualquiera que sea su forma clinica y la duracién del periodo que
separa las recidivas. — Indicaciones terapéuticas.

Tenemos en este momento en nuestras salas dos enfer-
mos con pleuresia diafragmadtica. Aunque esta afeccién es
menos rara de lo que se ha dicho, dista mucho, sin em-
bargo, de ser comiin, y hay un verdadero interés en com-
parar, desde el punto de vista de los sintomas y de la
‘marcha, estos dos casos, que presentan ademds ciertas par-
ticularidades especiales que conviene conocer.

La primera es una mujer que ocupa el nim. 11 de la
sala Delpech. Aunque tiene s6lo cuarenta y seis afios, se
la creeria una sexagenaria; tan consumida, quebrantada
y flaca se halla. Hace dos meses vino otra vez al hospital
con dolor pleuritico y haingresado de nuevo con la misma
afeccién. Recordaréis en qué condiciones se presenté este
dolor de costado, tan caracteristico como sitio y como in-
tensidad, que basté para diagnosticar desde luego una
pleuresia diafragmadtica. Después de un dia de trabajo, la
enferma sintid, sin causa conocida, un dolor punzante,
cuyo méximum correspondia 4 la regién epigdstrica, pero
que se propagaba 4 toda la base derecha del térax y co-
rrespondia con exactitud 4 las inserciones del diafragma.
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Este dolor era bastante fuerte para arrancar espontinea-
mente gritos y para imposibilitar casi en absoluto todo
movimiento : la enferma estaba anhelosa, suspendia su
respiracién, no se atrevia 4 sentarse ni 4 bajarse y per-
manecia en deciibito dorsal sin adoptar el lateral derecho.

Este dolor se exacerbaba y adquiria un cardcter més
agudo durante ciertos movimientos provocados. Compri-
miendo sobre una superficie extensa del abdomen, de ma-
nera que fueran rechazados los intestinos hacia el diafrag-
ma, notaba la enferma una sensaciéon de desgarradura en
la base del pecho. La palpacién directa de los ultimos es-
pacios intercostales producia el mismo resultado. Pero en
ningitin punto era el dolor tan fuerte como en el sitio que
llamaba Noél Gueneau de Mussy botén diafragmético.
Este sitio se encuentra, como sabéis, en la interseccién de
la prolongacién de la décima costilla y de una linea verti-
cal que sigue 4 lo largo del borde del esternén, y es im-
portante conocerle, porque ciertas formas atenuadas de
pleuresia diafragmdtica se limitan 4 esta localizacién do-
lorosa. En nuestra enferma, los signos eran mds comple-
tos, y la sensibilidad de los nervios frénicos se manifestaba
no s6lo por dolor epigdstrico, sino también cervical, que
se despertaba con seguridad apoyando el dedo entre los
dos cabos inferiores de insercién del miisculo esterno-
mastoideo.

A estos sintomas funcionales se limitaba casi toda la
enfermedad de esta mujer, porque los signos fisicos eran
casi nulos. El lado derecho del térax era 4 la verdad me-
nos mévil que el izquierdo, y las tltimas costillas no eje-.
cutaban st movimiento de expansién natural ; pero este
fenémeno tiene poca importancia, pues implica sélo la idea
de un dolor localizado en la base del pecho, sea cual fuere
su causa y su sitio. Lo mismo sucede con los otros dos
signos que se han indicado en tales casbs, que observamos,
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en efecto, en nuestra enferma, pero que, en realidad, son de
un valor muy secundario : me refiero 4 la debilidad del
murmullo vesicular, 4 la disminucién de las vibraciones
tordcicas y la obscuridad del sonido 4 la percﬁsién. Cierto
grado de macicez noindica necesariamente que el pulmén
esté congestionado, y con mds razén que haya derrame
pleuritico. Puede ser simplemente consecuencia de una
contraccién refleja de los musculos tordcicos bajo la in-
fluencia del dolor. Todos los dias, en los enfermos que se
sospecha padecen tuberculosis, véis variar los resultados
de la percusién del vértice del pecho, segiin la posicién
que ocupen los miembros superiores y el estado de con-
traccién 6 de relajacién de los miusculos supra-espinosos.
En este caso, los misculos abdominales y tordcicos estdn
contraidos de un modo instintivo para inmovilizar las
costillag y disminuir el dolor ; es necesario, por lo tanto,
no atribuir una gran importancia 4 la disminucién del so-
nido. La debilidad del murmullo vesicular es debida 4 la
falta de ampliacién del pulmén y al modo de respiracién
de la enferma, que respira s6lo con sus costillas superio-
res. Basta muchas veces una inyeccién de morfina, que cal-
ma el dolor, para quedesaparezcan estas diferencias de aus-
cultacion. Por tltimo, la disminucién de las vibraciones
tordcicas se halla también en relacién con el estado de
contractura refleja de las paredes musculares, y aunque
tenga quiz4 mds valor que los signos precedentes, no
puede considerarse como patognomdnica de la pleuresia
diafragmética.

En resumen, los signos fisicos sélo dan resultados ne-
gativos. Casi nunca se oyen roces. Su presencia es un sin-
toma decisivo, é indica la propagacién del proceso infla-
matorio pleuritico 4 la gran cavidad serosa, y la pleure-
sia no es entonces sélo diafragmdtica. En nuestra enferma
no se oyen roces, ni egofonfa, ni timpanitis por encima de
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la zona que ha perdido su sonoridad. Gueneau de Mussy,
que estudié tan 4 fondo todo lo que se refiere 4 la pleure-
sia diafragmadtica, indicé este tono agudo y timpénico
como signo frecuente, perceptible inmediatamente por en-
cima de la zona dolorosa : bien que las partes préximas &
la regién lesionada respiren m4s bien por una especie de
trabajo suplementario, 6 porque en este punto es menor
la tensién aérea intra-pulmonar, es la teoria del ruido de
Skoda aplicable 4 todas las lesiones congestivas y fluxio-
narias del pulmén.

El mismo autor ha sefialado el descenso del higado en
las pleuresias diafragmadticas derechas. En resumen, que
conviene no olvidar que el diagndstico de la pleuresia dia-
fragmética se hace casi exclusivamente por la apreciacién
de los puntos dolorosos y los fenémenos disnéicos, porque
falta casi siempre la fiebre, como sucedia en nuestra en-
ferma. Es, por lo tanto, ficil desconocerla muchas veces.

En la pleurodinia se observa un cuadro sintomético
bastante andlogo. En esta afeccién el sintoma preponde-
rante es un dolor fuerte de costado, que se exagera al com-
primir y al respirar, y va acompafiado 4 menudo de dis-
nea y casi nunca de fiebre. El diagndstico se funda en los
signos siguientes : En la pleuresia diafragmadtica son do-
lorosas 4 la presién las inserciones del diafragma, y prin-
cipalmente el punto epigédstrico ; en la pleurodinia lo son
los espacios intercostales. En esta tltima afeccién, el do-
lor provocado por los movimientos inspiratorios es mu-
cho mds agudo que el que despierta la presion ; en la pleu-
resia diafragmdtica sucede lo contrario. Por tltimo, el
punto frénico cervical es un signo excelente que resuelve
todas las dudas ; pero falta muchas veces en las pleure-
sias diafragméticas confirmadas, aunque exista el punto
epigédstrico ; no debe contarse con este signo, que no es
constante.
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La marcha de las dos enfermedades da también indica-
ciones de gran valor : la pleurodinia no dura més que
veinticuatro 6 treinta y seis horas, mientras que la pleu-
resfa dura cuando menos tres dias ; por tltimo, la pleu-
rodinia va acompaifiada casi siempre de otros dolores mus-
culares de la misma naturaleza, es decir, errdticos, fuga-
ces y méviles, que se presentan de ordinario bajo la in-
fluencia de una causa evidente, 4 saber : un enfriamiento
en una persona reumdtica.

No me ocuparé del diagndstico de la pleuresia diafrag-
mética con la neuralgia intercostal y la pericarditis ; no
hay motivo de error. Pero la congestion de la base del pul-
mdn se la asemeja en ocasiones bastante, tanto mds cuanto
que esta tltima enfermedad se complica en ciertos casos con
un elemento pleuritico. En una y otra afeccién predominan
el dolor y la disnea; pero la congestién principia casi siem-
pre con mds intensidad y va acompafiada de escalofrios y de
fiebre, mientras que la pleuresia pura es, casi siempre, api-
rética, al menos en sus formas ligeras. Los mejores signos
diferenciales son los que suministra la auscultacién. En
la congestién pulmonar es raro no oir estertores méas 6
menos finos, 4 menudo crepitantes; hay, ademés, espu-
tos caracﬁteristicos, algunas veces sanguinolentos, siem-
pre adherentes, viscosos, parecidos 4 una disolucién de
goma. La tos de la pleuresia diafragmdtica, mucho méds
dolorosa, es seca, contenida y sin expectoracion. Pero es-
tos signos dejan al clinico en la duda si hay combinacién
de sintomas que hagan sospechar una lesién pleuro-pul-
monar y si los enfermos no saben expectorar.

Tenemos un ejemplo de estas dificultades de diagndstico
en la enferma que ocupa el niimero 3 de la sala de Santa
Teresa ; ingres6 la semana pasada con dolor de costado,
que databa de tres dias, y fiebre ligera ; el tinico signo fi-
sico era una pequeiia disminucién del ruido respiratorio al
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auscultar, En realidad, padecia una congestién pulmonar,
como demostraron algunos estertores finos que se oyeron al
dia siguiente ; no oimos roces hasta cinco dias después. Se
trataba, por lo tanto, de una fluxién pulmonar primitiva
que se complic6, como sucede casi siempre, con ligera
pleuritis secundaria.

Los sintomas diafragmadticos son debidos también 4 le-
siones de proximidad que interesan el peritoneo sub-fré-
nico ; tal sucede, por ejemplo, con la peritonitis espont4-
neaque se desarrolla entre el higado y el diafragma, 6 con la
que rodea un quiste hidatidico, 6 con la tuberculosis peri-
toneal localizada. El diagnéstico es entonces dificilisimo,
porque los sintomas son casi idénticos ; resultado ficil de
comprender, porque es el diafragma el que se interesa,
aunque, 4 decir verdad, por la cara opuestd. En este caso,
los vémitos y el hipo son sintomas que pueden ayudar al
diagndstico; son raros en la pleuresia diafragmética y re-
lativamente frecuentes en la peritonitis sub-frénica. En
estas condiciones complejas es indispensable averiguar el
estado del peritoneo abdominal; si el vientre estd de ordi-
nario doloroso y timpanizado, es poco probable que sea la
causa la pleura diafragmética. La exploracién minuciosa
del abdomen revela, en ciertos casos, la existencia de una
peritonitis tuberculosa, 6 de lesiones viscerales que han
producido una inflamacién mds 6 menos circunserita de
la serosa peritoneal.

Es preciso tener presente que algunas veces en el mis-
mo individuo se propagan las lesiones al mismo tiempo 4
la pleura y al peritoneo, y resulta una sintomatologia
compleja que participa de las dos afecciones.

Las hepatitis subagudas, complicadas con perihepati-
tis, simulan la pleuresia diafragmdtica hasta el punto de
confundirse casi con ella. He observado en la clientela pri-
vada un caso de este género, en el que era permitida la
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duda. Me consulté hace algunas semanas un oficial de Ma-
rina, 4 causa de un dolor que sentia en el costado derecho.
Habia padecido disenteria en el Senegal, y ademds, un
ataque de hepatitis; 4 pesar de cierto estado de anemia
persistente, qued6, al parecer, completamente bien du-
rante dos afios. Cuando le vi, padecia, desde quince dias
antes, dolor fijo epigéstrico y diafragmdtico, y fiebre irre-
gular de oscilaciones vespertinas ; estaba pdlido y de color
terroso. El higado no parecia muy grueso, pero era dolo-
rosa la regién infra-diafragmdtica ; la respiracién dificil y
anhelosa exacerbaba el dolor; la tos era seca y por acce-
s08. ¢ Se trataba de una pleuresia diafragmdtica 6 de una
recidiva de la hepatitis, complicada esta vez con abceso del
higado? No me atrevi al pronto 4 decidirme en favor de
una 6 de otra hipdtesis, pero después de algunos dias, de-
duje que se trataba de una pleuresia, tuberculosa 6 puru-
lenta, 4 causa de algunos fendmenos de auscultacion que
observé en el pulmén derecho (respiracién dspera y espi-
racién prolongada en el vértice, debilidad del murmullo
vesicular y estertores lejanos en la base). Quince dias
més tarde, un edema limitado al octavo espacio intercos-
tal indicaba la existencia de un derrame purulento y el
empiema demostré que el abceso era, en realidad, pleu-
ritico.

Resulta de estos hechos, que serfa fécil multiplicar, que
en ciertas condiciones es dificil el diagndstico de la pleu-
resia diafragmdtica. Conviene también afiadir que no ter-
mina el trabajo del clinico con reconocer la afeccién pleu-
ritica, sino que necesita también averiguar la naturaleza y
la marcha ulterior de esta pleuresia, cuestiones dificiles en
alto grado y sobre las que no hay unanimidad de opinio-
nes entre los médicos.

Es curioso, en efecto, conocer las divergencias tan gran-
des que hay respecto al pronéstico de la pleuresia diafrag-
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mética. Andral y Guéneau, de Mussy, la consideraban
como una enfermedad rara, siempre grave, y con tenden-
cia casi fatalmente 4 la supuracién. Laénnec, 4 quien llamé
la atencidn la frecuencia con que encontraba, al hacer las
autopsias, adherencias pleuro-diafragméticas, la considerd
como un accidente comin y benigno en la mayor parte de
los casos.

Aunque sin pretensién de terciar en esta contienda, me
inclino 4 colocarme al lado de Laénnee. Creo, como él, que
la pleura diafragmética se afecta muy 4 menudo, y casi
siempre primitivamente en relacién 4 las otras regiones de
la serosa : la extensién y la localizacién ulteriores en el
diafragma de una pleuresia general al principio es un he-
cho excepcional. La pleuresia diafragmdtica supurada es,
por el contrario, un accidente rarisimo ; sélo he visto dos
casos, y Gueneau de Mussy tenia razén al considerar gra-
ve su prondstico. Pero son, vuelvo 4 repetir, dos modali-
dades morbosas diferentes por completo.

La pleuresia diafragmética simple 6 exudativa, la mds
comtin de todas, es, repito otra vez, una forma inicial de
la pleuresia : muchas veces se localiza en la regién frénica
sin extenderse 4 otras: en otros casos se extiende y gene-
raliza. En un gran nimero de casos es seca y adhesiva y
produce la sinfisis parcial del pulmén : ademds, va acom-
paiiada de derrames serosos, que casi nunca quedan limi-
tados 4 la concavidad del 16bulo inferior del pulmén, sino
que llegan 4 la gran cavidad pleuritica.

En ciertos casos coexisten estas dos formas, como lo
demuestra el hecho que sigue, referente 4 nuestra segun-
da enferma, Marfa F., que ocupa el nim. 17 de la sala
Delpech.

Esta mujer, de treinta y cinco afios, al principio fuerte
y robusta, es una de mis antiguas clientes, y he tenido
ya ocasion de asistirla hace tres afios. En aquella fecha, in-
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greso en el hospital Necker con pleuresia diafragmética
de las mds tipicas, dolorosa en exceso. Durante una se-
mana observamos todos los signos de la neuralgia del fré-
nico, incluso el dolor cervical, y en todo este tiempo la.
pleuresia qued$ limitada estrictamente al diafragma, des-
pués se mitigaron los dolores 4 la vez que se presentaban
los signos de un derrame, que se hizo tan abundante, que
exigi6 la puncién. Extraje dela cavidad pleuritica litro y
medio de liquido cetrino : el resto se absorbid, y las con-
secuencias de la operacién fueron normales, porque 4 las
seis semanas salié esta mujer curada por completo, y des-
de entonces no ha tenido la menor recidiva. Hoy, excepto
un grado ligero de debilidad del murmullo vesicular en la
base, el pulmén izquierdo es normal por completo.

Por una singular coincidencia, este afio, 4 principio de
Abril, ha vuelto la enferma, presentando en el lado dere-
cho los mismos signos de pleuresia diafragmética que pre-
sent6 en el izquierdo hace tres afios. Esta vez la pleuresia
es seca, muy dolorosa, con irradiaciones abdominales ¢ hi-
perestesia difusa de todo el lado del térax y sin derrame.

Los signos fisicos eran mucho menos acentuados que la
vez primera, y 4 pesar de lo cual, desconfiaba de esta pleu-
resia recidivante. Llamé mi atencién que la enferma, aun-
que no sinti6 malestar alguno en el intervalo de las dos
pleuresias, habia enflaquecido bastante y perdido su as-
pecto de salud. Tosia poco y expectoraba de cuando en
cuando esputos algo purulentos. Al auscultar, se oia en el
vértice del pulmén derecho respiracién dspera y algunos
crugidos secos : por ultimo, lo que resolvié todas las du-
das fue el que los esputos contenian bacilos. Esta mujer
era, por lo tanto, tuberculosa, y el origen probable de la
tuberculosis fue la pleuresia diafragmética contraida tres
afios antes, aunque tan franca y regular en apariencia.

A pesar de la naturaleza mds que sospechosa de esta se-
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gunda pleuresia, siguié una marcha répida hacia la cura-
cién, y 4 las tres semanas pidi6 el alta la enferma por en-
contrarse sin dolor en el costado y respirar con libertad.
Pero esta vez fue poco duradera la remisién. A fin de
Mayo volvi6 con un tercer brote de granulaciones tuber-
culosas, no en la pleura, sino en el peritoneo. En la ac-
tualidad tiene sensibilidad difusa en el abdomen y dolores
fuertes infra-umbilicales, acompafiados de disuria. Vomi-
ta, digiere mal y presenta facies peritoneal ; los signos
del vértice derecho se han acentuado, el pulmén prinei-
pia 4 reblandecerse y la enfermedad ha entrado en su fase
terminal.

La observacién de esta mujer pone en claro dos puntos
importantes de la historia de la tuberculosis.

El primero es que la tuberculizacién puede principiar
por las serosas, y en particular por la diafragmatica, antes
de toda otra manifestacion morbosa y con los caracteres
de una inflamacién franca. El segundo, que en las serosas,
lo mismo que en los parénquimas, las lesiones proceden
por brotes, separados por intervalos de calma que simu-
lan curaciones completas. Intitil parece decir qué esto es
s6lo una apariencia clinica, y es muy posible que en rea-
lidad la aparicién de las granulaciones se efectue de una
manera continua, preparando en silencio la invasién gene-
ral de la economia. Pero 4 la cabecera del enfermo no se
observa esta marcha regular, sino més bien una serie de
congestiones sucesivas ¢ de inflamaciones sintomdticas
mezcladas con periodos de remisiéon. En nuestra enferma
la calma duré dos afios y medio, y después de la primer
crisis de pleuresia diafragmdtica hubiera sido imposible
sospechar la tuberculosis ; después de la segunda no era
posible la duda, y menos un mes més tarde, cuando sein-
teresaron de una manera irremediable el peritoneo y los

parénquimas viscerales.
Curivgea mepica. — Tono 1. 19
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Esta evolucién, de brotes por accesos, existe también en
la primer enferma de que me he ocupado, porque su pleu-
resia actual es recidivante y la precedid otra ligera ; en la
actualidad han desaparecido los sintomas pleuriticos, pero
se oyen en el vértice del pecho crujidos ; es indudable que
existe una tuberculosis latente, aunque progresa de una
manera sensible.

Se saca de estos hechos la conclusién clinica de que debe
desconfiarse de las pleuresias diafragmdticas recidivantes,
porque son de ordinario sintomdticas de la tuberculosis.

¢ Existen otros indicios que hagan sospechar, desde que
enferma la serosa, la naturaleza del mal? Puede pregun-
tarse si la forma anatémica, en la pleuresia diafragmatica,
influye desde el punto de vista del prondstico. En teoria
parece que deberian ser mds temibles las formas secas,
porque la tuberculizacién pleuritica produce casi siempre
roces sin derrame. Pero la historia de nuestra segunda en-
ferma, cuya tuberculosis principié por una pleuresia con
derrame tan abundante, que exigi6 la toracentesis, prue-
ba que no hay regla fija alguna respecto al particular. He
observado la contraprueba del caso anterior, 4 saber : una
pleuresia frénica grave, que fue siempre seca y termind por
la curacién. Se trataba de una enfermera del hospital Te-
non, agregada 4 mi clinica, la que durante la epidemia de
fiebre tifoidea de 1882, 4 consecuencia del trabajo exce-
sivo, contrajo una pleuresia diafragmética doble, con fie-
bre elevadisima y angustia indecible. Este estado persisti6
cerca de un mes, se oian frotes dsperos en los dos lados
del pecho y todo hacfa temer una tisis aguda inminente.
A beneficio de los calmantes y de los revulsivos curé al
fin, y hoy es vigilanta en uno de los hospitales de Paris
y no conserva rastro alguno de su enfermedad antigua. No
«s posible, por lo tanto, fundar el diagnéstico en la pre-
sencia 0 falta de un exudado.
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En materia de pleuresia es siempre muy dificil hacer un
pronéstico lejano, y la interpretacién de los hechos se
‘presta bastante 4 la controversia. Nuestra segunda enfer-
‘ma curd, al parecer, por completo de su pleuresia izquierda
y de su derrame. En rigor, podia sostenerse que su segun-
-da pleuresia, la derecha, era independiente de la primera
'y que marcé el principio de la tuberculosis. Por otra par-
te, el que cure por completo una pleuresia diafragmética
sin dejar rastro seis afios después, como en mi antigua en-
fermera, no permite afirmar que sea inverosimil en abso-
luto toda sospecha de tuberculosis en este caso. Es posi-
‘ble y hasta probable, pero no cierto. La tuberculosis del
-diafragma puede comportarse, en efecto, como una tuber-
-culosis local, aislarse, enquistarse, y dejar de ser una ame-
naza y un peligro para el organismo, al menos durante
‘mucho tiempo, hasta que una circunstancia fortuita des-
pierta su virulencia.

El afio pasado he tenido ocasién de hacer una autopsia
-de las més instructivas desde este punto de vista, y os pido
permiso para resumir el caso en pocas palabras : Un joven
de veintidos afios, borgofiés, no alecohélico, ingresé en el
‘hospital con todos los signos de la tuberculosis miliar
aguda y murié 4 las cuatro semanas. No encontramos, ni
-en su herencia ni en sus antecedentes, causa alguna plau-
sible para explicar la invasién de esta tuberculosis ; jamas
habia estado enfermo y sélo sabia que 4 los cinco afios de
edad padecid, durante varios meses, una afeccién indeter-
minada. La autopsia nos revelé una serie de granulacio-
nes tuberculosas recientes esparcidas por todos los érga-
nos y ademés una lesién inesperada de tuberculosis anti-
gua. A la parte derecha del diafragma se vefa una placa
caseosa de 2 centimetros de grosor, dura como la almdci-
ga, de consistencia fibro-cartilaginosa, que inmovilizaba
<l pulmén hacia su lébulo inferior ; el examen histolégico
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reveld la existencia de bacilos. Este cascarén grueso esta-
ba formado por la pleura diafragmética. Es probable, por-
no decir seguro, que esta lesién se remontaba 4 la prime-

ra infancia y debié quedar latente durante quince afios,
hasta el dia en que causas triviales, el enfriamiento 6 el
exceso de trabajo, reanimaron el foco tuberculoso y origi-

naron la infeccién general. '

Debéis tener siempre presente estos casos, cuando se tra--
te de pronosticar la suerte futura de una pleuresia dia-
fragmadtica, y es prudente hacer ciertas reservas sobre las.
eventualidades ulteriores. Pero no credis que la pleuresia
diafragmdtica se tuberculiza con facilidad y que todas las.
pleuresias frénicas sean sintomdticas. Lo son muchas veces,
y me sorprende que este hecho clinico no llamara la aten-
cién de un observador tan sagaz como Gueneau de Mussy;.
pero no lo son siempre. Se observa durante el curso del
reumatismo muscular, como manifestacién reumética so-
bre las serosas ; el afio pasado vi un ejemplo tipico en una
Jjoven. En este caso, la evolucién es diferente y la marcha
de la afeccién caracteristica ; es 4 la vez mds aguda y mds.
fugaz, como todas las manifestaciones reuméticas ; se for-
ma con rapidez el derrame, y es casi siempre doble. Por
ultimo, la absorcién del derrame y la desapariciéon del do-
lor son rdpidas, y no quedan los roces de las pleuresias
fibrinosas francas.

Se observan también pleuritis diafragmdticas durante
las afecciones cardiacas, muchas veces, 4 consecuencia de-
un infarto del 16bulo inferior del pulmén ; hace pocas se-
manas tuvimos en nuestras salas un ejemplo de este géne-
ro. Por tiltimo, todas las afecciones irritativas del pulmén,
y en particular las pulmonias, van acompafiadas casi siem-
pre de pleuresias localizadas, que revisten en ciertos casos
los caracteres de la pleuresia diafragmdtica.

En resumen, sefiores, he procurado demostrar en esta
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-conferencia que existe una forma de tuberculosis cuya ma-
nifestacién inicial es la pleuresia diafragmética. Recordad
-que, en los nifios, la tuberculosis pulmonar compacta prin-
cipia més 4 menudo por la base que por el vértice ; la pleu-
ra diafragmédtica se afecta entonces de una manera aguda
-6 crénica, y sufre la degeneracién caseosa. En los adultos,
el hecho es raro, pero se observa algunas veces. Por lo
.general, en ellos son las serosas las que se afectan en pri-
mer término, y al parecer las que padecen de una manera
predominante. Pero en esta forma tltima es raro que la
-enfermedad progrese de una manera continua, y se obser-
va de ordinario una serie de brotes pleurltlcos separados
por remisiones engafiosas.

Las indicaciones terapéuticas se sacan del conocimiento
de la naturaleza y de la marcha de la pleuresia diafragma-
tica. En las fases agudas de la afeccion se combate con
-eficacia el dolor por las inyecciones de morfina, 4 las que
deben asociarse los revulsivos, de preferencia las ventosas
-escarificadas 6, en su defecto, los vejigatorios. Después de
algunos dias, cuando la enfermedad entra en el periodo
subagudo, conviene envolver la base del pecho con espa-
radrapo de Vigo, que suprime la respiracion cutdnea y
mantiene una atmdsfera hiimeda, 4 la manera de una ca-
taplasma, y obra ademés como alterante local. Es de la
mayor importancia ocuparse del estado general, sobre
todo en los casos sospechosos. Creo que el arsénico es uno
de los mejores medicamentos que pueden emplearse en
tales casos, bien solo 6 en combinacién con el tratamien-
to cloro-iodurado, segiin el método de mi maestro el pro-
fesor Potain. Sabéis en qué consiste : se administra todas
las mafianas, durante semanas, leche, 4 la que se afiade
una cucharada de una mezcla de ioduro (5 gramos), de
bromuro potésico (10 gramos) y de cloruro de sodio (40
gramos) por 300 de agua.
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Algunos enfermos, en particular los nifios, mejoran con
el fosfato de cal 4 la dosis de 2 4 4 gramos por dia. Es.
necesario recomendar el régimen, la higiene y las precau-
ciones contra los enfriamientos, que son la causa ocasio--
nal mds frecuente de las recidivas de la pleuresia diafrag--

mética.
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DIFICULTADES DE DIAGNOSTICO CON LA PERICONDRITIS CRONICA

Sumario : Discusidn de un caso de huélfago erdnico y de marcha progre-
siva.—Posibilidad de la compresién de las vias respiratorias por un
tumor intra-tordcico 6 un epitelioma del eséfago: signos que indican
que la causa primitiva reside en la laringe.—Diagnéstico de lag larin-
gitis crénicas que van acompafiadas de huélfago : en este caso los sin-
tomas son log de un tumor intra-laringeo, y el laringoscopio confir-
ma estas presunciones.—Formacién brusca de un abceso de la laringe
4 expensas del tejido celular profundo del cuello.—Valor diagnéstico
y prondstico de este flemon cervical. — jSe trata, en este caso, de una
pericondritis supurada, primitiva 6 secundaria?—Caracteres, evolucidn
y marcha de la pericondritis : influencia probable del traumatismo en ,
este caso.— Sélo la terminacion de la enfermedad indica que la peri-
condrifis era consecuencia de un epitelioma de la laringe.—Resultados
de la autopsia.

Voy 4 ocuparme hoy de un enfermo cuyo padecimiento,
médico y quiridrgico 4 la vez, ha seguido una evolucién
insélita, y cuyo diagnéstico es, en la actualidad, dificil.
Se trata de un hombre, de cincuenta y nueve afios, que
ingres6 el 4 de Mayo, en la sala de Chauffard, con acci-
dentes de opresién y de huélfago.

‘La enfermedad se inici6 de un modo muy obscuro hace
ocho meses. Empezé por una sensacién de dolor sordo,
pero fijo, en la parte anterior del cuello, sin dificultad para
respirar ni alteracién de la voz. Esta sensacién se localizd,
asemejandose 4 un cuerpo extraiio que obstruia las fauces;
en el mes de Febrero tltimo, principi6 4 tener disfagia y
dificultad respiratoria durante las inspiraciones profundas.

Este estado duré dos meses: el enfermo siguié entrega-
do 4 sus ocupaciones ; pero como la deglucién era doloro-
sa, renuncid 4 tomar alimentos sélidos. La consecuencia de
este régimen fue un gran enflaquecimiento.
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A mitad de Abril, cambié el aspecto de la enfermedad.
El dolor se mitigé de repente, pero no la disfagia, que
aumenté de una manera notable. La voz, clara é inaltera-
da hasta entonces, principi6 4 ponerse ronca. La dificultad
respiratoria se acentué cada vez més, y el 17 de Abril, al
caminar algo deprisa, tuvo el enfermo un acceso de sofo-
cacién muy alarmante.

En los tiltimos dfas del mes se repitieron varias veces los
accesos, y en los intervalos se hizo permanente la disnea.

Entonces se decidié 4 ingresar en el hospital.

Recordaréis el estado en que se encontraba en aquella
fecha. Alto, flaco, pdlido, de aspecto ansioso ¢ inquieto y
con una manera especial de respirar. La respiracién era
fuerte y ruidosa y se ofa 4 bastante distancia; este fenéme-

"o se exageraba mucho al menor esfuerzo 6 durante los
accesos de tos, que era sonora. La inspiracién, en parti-
cular, era dificil ; la respiracién, aunque dificultada, se efec-
tuaba con alguna més facilidad. A pesar de estos sintomas
laringeos, que recordaban los del edema de la glotis, la
voz se conservaba bastante bien y era sonora; pero de ca-
rdcter designal y se sostenia mal; en ciertos momentos se
hacia velada y ronca, mientras que en otros seguia siendo
clara.

El huélfago, asi se llama este modo respiratorio, no tie-
ne en clinica una significacién muy exacta. Indica una
compresion de las vias respiratorias, bien en la laringe, en
la trdquea 6 en la bifurcacién bronquial. Debemos averi-
guar, ante todo, cudl era el sitio del obstdculo al paso
del aire.

Al pronto, sospechamos una compresién intra-tordcica.
Algunos indicios confirmaban, al parecer; esta hipétesis.
La conservacién de la voz, el timbre sonoro de la tos, su
sequedad, la falta de expectoracién, & pesar de los accesos
frecuentes, estaban de acuerdo con la idea de un obstdculo
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localizado mds abajo de lalaringe. Observamos ademds, en
este enfermo, una tumefaceidn notable del cuello, dilata-
cién de las venas yugulares y edema de las regiones supra-
claviculares ; por tltimo, la exploracién minuciosa de las
partes laterales del cuello permiten descubrir, por encima
de la clavicula derecha, un ganglio duro y voluminoso.
Sabéis que es un signo importante de los tumores del me-
diastino. Pero faltaban muchos signos para que fuera po-
sible afirmar este diagnéstico. El dolor retro-esternal, tan
caracteristico, de las neoplasias intra-torécicas, faltaba por
completo, y el enfermo sentia molestias en la laringe.
Ademds, no observamos la dilatacién de los vasos subcu-
tdneos pre-esternales, que anuncia siempre con mucha an-
tipacién la presencia de un obstdculo en la circulacién ve-
nosa profunda del mediastino ; no habia macicez precor-
dial ni debilidad de los ruidos del corazén : estos signos
son constantes en los casos de tumores mediastinicos.

La hipétesis de un aneurisma del cayado de la aorta me-
recia estudiarse mds detenidamente.

Una lesién de este género puede quedar en ciertos casos
latente durante mucho tiempo, y sélo produce fenéme-
nos de compresién 4 distancia: el huélfago, la alteracién
de la voz, la hinchazén del cuello, podian hacer sospechar
una ectasia adértica que comprimiera la trdquea y el ner-
vio recurrente. Mas la falta completa de fendémenos de
auscultacién en la zona de dicha arteria, la conservacién
del pulso radial en ambos lados, la integridad completa
del corazén, nos hacia dudar.' Sin embargo, como presen-
taba el enfermo un grado notable de ateroma no era irra-
cional admitir una lesién andloga de la aorta : como pie-
dra de toque del diagnéstico cref conveniente prescribir el
ioduro potdsico, que mejora tan 4 menudo las condiciones
de la cirenaleién adrtica.

El resultado fue distinto del que esperaba. Los sintomas
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de edema glético y de sofocacién se acentuaron casi inme-
diatamente, 4 la vez que'se presentaron fenémenos de io-
dismo, congestién de las mucosas nasal y ocular; & los
cuatro dias suprimimos la medicacién, y los accidentes
mejoraron. Este resultado, sin demostrar la falta de lesio-
nes adrticas, indicaba, cuando menos, una intolerancia
completa para el medicamento ; conviene advertir que esta
intolerancia se observa rara vez en los adrticos verdade-
ros, los que toleran, por lo general, muy bien el ioduro.

A los pocos dias de examen deseché por completo la
idea de una compresién de la trdquea, y me convenci de
que era de origen laringeo. Pero necesitdbamos precisar
si se trataba de una lesién extra 6 intra-laringea.

Entre las causas de compresién de la laringe, dos sobre
todo producen sintomas andlogos 4 los que presentaba
nuestro enfermo ; los abcesos retro-faringeos y el cdncer
del eséfago.

La idea de un abceso retro-faringeo era poco verosimil
en este caso. Es, de ordinario, como sabéis, una enferme-
dad rdpida, de principio brusco, francamente febril, y
produce, en algunos dias, todos los accidentes de la disfa-
gia y del edema retro y peri-laringeo. No existia en el caso
actual esta forma clinica. Pero, ademds del flemén agudo
faringeo, hay una forma crénica de evolucién obscura, y
que corresponde 4 la adenitis subaguda de los ganglios de
la pared posterior de la faringe. En estas condiciones, el
diagndstico suele ser dificil, y el cuadro clinico se aseme-
ja, por mds de un concepto, al que observamos en nuestro
enfermo. La disfagia es el sintoma predominante, y ade-
'mds hay ronquera y dificultad 4 la inspiracién. Pero, en
este caso, la voz presenta caracteres especialisimos ; es 4
la vez gangosa y resonante, con un timbre que se ha com-
parado, con razén, 4 la voz del pato. Ademés, al recono-
cer con cuidado la faringe, deprimiendo con fuerza la base
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de la lengua, se observa combadura de la mucosa farin-
gea ; por 1ltimo, aplicando el dedo sobre el punto salien-
te, se nota renitencia seguida de un choque de retorno
brusco, que indica la existencia de un foco liquido. Nada
de esto observamos en nuestro enfermo.

La idea de un epitelioma del eséfago era mucho mds
defendible. En efecto, aunque se ve muchas veces desarro-
llarse esta enfermedad, produciendo signos de inanicién
progresiva y vémitos continuos, existen también casos en
los que el cuadro clinico se asemeja tanto al de nuestro en-
fermo, que se confunde con él. Obsérvase esto cuando el
neoplasma se propaga directamente desde el eséfago 4 la
laringe, y provoca los fendmenos de edema de la glotis y
alteracién de la voz. En ciertos casos, es distinto el meca-
nismo : una placa epitélica del eséfago poco extensa y
casi insignificante infecta los ganglios préximos que com-
primen el recurrente y producen afonia y parélisis de la
glotis. En 1869 publiqué un caso de este género, en el que
se cometi6é un error de diagnéstico, confundiendo un epi-
teliomia del eséfago con un linfadenoma primitivo de los
ganglios cervicales.

En nuestro enfermo, la evolucién del padecimiento y la
asociacién de los sintomas, justificaban por completo, en
apariencia, esta hipotesis. La duracién larga de los fené-
menos prodrémicos, el dolor sordo y profundo en el cue-
llo, el predominio de la disfagia, que fue el primer tras-
torno funcional que vimos aumentar y complicarse con
accesos de opresién laringea ; por tltimo, y sobre todo, el
descubrimiento de un ganglio duro supra-clavicular, que
tenia todos los caracteres de un ganglio canceroso, consti-
tufan otros tantos signos de presuncién, que hacian vero-
simil esta hipétesis.

Mas podian hacérsela objeciones fundadas. La primera
y la mds importante, que con el cateterismo esofigico no
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se descubria estrechez ni induracién alguna, lo que proba-
ba la integridad del es6fago. Ademéds, aunque la disfagia
era el sintoma predominante, sélo se observaba al deglu-
tir los liquidos, porque la deglucién de los sélidos era re-
lativamente ficil ; en la estrechez cancerosa del eséfago, su-
cede lo contrario. En segundo lugar, habia contradiccién
aparente entre el sitio del dolor laringeo y la situacion del
ganglio infartado, que ocupaba el hueco supra-clavicular,
mucho méds abajo que el punto donde notaba el enfermo
una sensacién de constriccion penosa.

Era, por lo tanto, poco probable, & pesar de que las
apariencias hacian sospechar una afeccién orgénica, que
padeciera este hombre un epitelioma del eséfago. La cau-
sa del huélfago debia buscarse en la laringe. Quedaban
por revisar las diversas lesiones susceptibles de producir
este sintoma.

¢ Debiamos admitir la hipdtesis de una laringitis erénica
francamente inflamatoria, complicada con edema de la
glotis? Era indudable que estaban hinchados los pliegues
ari-epigloticos. No habfa de ello la menor duda. La ma-
nera de respirar el enfermo, el predominio de la disnea
durante la inspiracién, el cardcter ruidoso de la respira-
cién y los accesos de sofocacién que se presentaban al pro-
ducirse el espasmo laringeo, lo probaban bien 4 las cla- -
ras. Pero faltaban los sintomas propiamente dichos de la
laringitis. La voz, en vez de ser afénica, como en las
flegmasias verdaderas de la laringe, era sblo ronca; ade-
mis, la disfagia tan acentuada en nuestro enfermo no exis-
te en el cuadro clinico ordinario de las laringitis. Por otra
parte, el edema de la glotis es casisiempre un epifend-
meno tardio de las laringitis erénicas, cuya invasién puede
predecirse casi con seguridad por los progresos que hacen
la afonfa y la dificultad respiratoria en la laringe. En nues-
tro enfermo, la marcha de los accidentes fue muy distinta.
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Ademds, entre las causas de la laringitis crénica, las dos
més comunes, la tuberculosis y la sifilis, no figuraban, al
parecer, en la etiologia de la enfermedad. La salud de este
hombre habia sido hasta ahora excelente, y la ausculta-
cion del térax no revelaba indicio alguno de tisis pulmo-
nar. Bien sé que en estos casos el descubrimiento de los
signos fisicos es dificil y muchas veces dudoso, porque
los ruidos pulmonares estdn enmascarados por el eco del
soplo laringeo : asi sucedié en nuestro enfermo ; pero la
expectoracién eranula, lo mismo que la tos, y jamés hubo
hemoptisis ; por tltimo, no se ofa estertor alguno en el
pecho. No era, por consiguiente, admisible la tuberculosis,
tanto mds, cuanto que los sintomas funcionales y la mar-
cha de los accidentes diferian de los de la tisis laringea.
Los tuberculosos principian por tener afonia, sus pade-
cimientos laringeos son insignificantes y la disfagia no se
presenta en mucho tiempo, hasta que existen 4 la vez le-
siones de la epiglotis, de la basede la lengua y dela faringe.

Tampoco se trataba de una sifilis laringea. Nuestro en-
fermo areguré no haber padecido accidentes especificos ni
presentaba estigma alguno. Por lo demds, excepto ciertas
formas de laringitis sifilitica hipertréfica, que deja las
cuerdas vocales relativamente intactas, y cuya marcha es
lenta, en la mayor parte de los casos domina también la
afonia, y los sintomas funcionales son muy distintos.

La hipétesis mds plausible, y al parecer la verdadera,
era la de un tumor de la laringe, muy probablemente, un
epitelioma. Observamos, en efecto, casi todos los sinto-
mas que corresponden 4 este género de lesidn : dismea
de principio gradual y lento, con crisis de sofocacién y de
espasmo glético, huélfago, desproporcionado al grado de
afonfa y 4 los trastornos vocales ; por tltimo, disfagia,
que existe muchas veces en tales casos y que falta de or-
dinario en las afecciones inflamatorias 6 ulcerosas de la
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laringe. Como este hombre se habia depauperado, habia
enflaquecido y se nutria mal, era poco probable que pa-
deciera un pélipo simple de la laringe, y era més racional
suponer se trataba de un epitelioma, & juzgar por la fijeza
del dolor, la precocidad de la disfagia y los efectos de la
lesién local sobre la salud.

Puede objetarse 4 esta hipétesis que el edema del cuello,
observado en este enfermo, no correspondia 4 la laringe,
sino que se hallaba més abajo, hacia las regiones supra-
claviculares ; que no habia infarto de los tejidos peri-la-
ringeos, y que no se observé tumefaceion alguna de los
ganglios laterales de la laringe que se escalonan 4 lo lar-
go de los esterno-mastoideos. Pero los estudios notabilisi-
mos de Krishaber han demostrado que en la mayor parte
de los epiteliomas primitivos de la mucosa laringea faltan
las adenopatias; s6lo se presentan cuando el neoplasma se
propaga al eséfago y al tejido celular retro-laringeo, y
hasta faltan entonces algunas veces.

Por lo demds, la existencia en este caso de un infarto
ganglionar en la regién supra-clavicular, aunque rara con
relacion 4 un padecimiento de la laringe, tenia cierto va-
lor desde el punto de vista del diagndstico de la natura-
leza del mal. S¢lo las afecciones cancerosas producen co-
lonizaciones ganglionares 4 distancia, y era posible admi-
tir una relacién de causa 4 efecto entre la adenopatia su-
pra-clavicular y la afeccién laringea.

De este modo, por exclusién, y teniendo en cuenta sélo
el andlisis de los sintomas funcionales y de la marcha de
los accidentes, deducimos que nuestro enfermo padecia un
epitelioma primitivo de la laringe, complicado con edema
de la regién supra-gldtica y generalizado quizé al eséfago,
en razén de que la disfagia fue uno de los sintomas pre-
dominantes desde el principio de la enfermedad.

El examen laringeo directo con el laringoscopio era el
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uinico que podia resolver la cuestion. Lo hice varias veces,
y mi colega y amigo el Dr. Luc confirmé mi apreciacién,
apoyandola con su gran experiencia. Al inspeccionar la
laringe, descubrimos lo siguiente : Los pliegues ari-epiglé-
ticos y la epiglotis estaban rojos, hinchados y obstruian
-en parte el orificio superior de la glotis. Habia también
implantado en la pared izquierda de la laringe, sobre el
cartilago tiroides, un tumor voluminoso, del tamafio de
una avellana, casi del de un huevo de paloma, de base
bastante ancha y sin pediculo. Este tumor no estaba ul-
ccerado, parecia vascular, pero no se notaba en ¢l exuda-
«cién hemorragica alguna.

La opinién del Dr. Luc, de més valor sobre el particu-
lar que la mia, fue que se trataba de un tumor epitélico
primitivo de la laringe ; se fundaba en tres razones prin-
cipales : la edad del enfermo, que se aproximaba 4 los se-
senta afios, la inmovilidad de la lesién, y, por dltimo, su
limitacién 4 un lado de la laringe.

Este diagnéstico se acepté sin titubear, porque corres-
pondia mejor al conjunto de los sintomas y 4 la marcha
de la afeccién. Parecia inadmisible, en efecto, que la in-
duracién laringea fuese de naturaleza flegmonosa : el des-
arrollo lento de la enfermedad y la falta de fiebre excluian,
al parecer, toda idea de abceso. Tampoco habia indicio al-
guno de infiltracién local, ni dolor al comprimir la larin-
ge, y el aspecto caquécetico y pélido del enfermo era el de
una afeccién orgédnica.

Y, sin embargo, la marcha de los accidentes demostré
que esta hipdtesis, inverosimil en apariencia, era en reali-
dad la verdadera.

Recordaréis que en los dias que siguieron al descubri-
miento del tumor por medio del laringoscopio, se agrava-
ron bastante los sintomas funcionales. La angustia respi-
ratoria era permanente y el huélfago se hizo excesivo ; va-
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rias veces los accesos de sofocacién pusieron en peligro la.
vida del enfermo. Se imponia la traqueotomia como re-
curso tltimo, cuando de repente, la noche del 23 de Mayo
sobrevino un accidente que cambié por completo el aspec-
to del cuadro clinico.

Durante un acceso de tos, sintié el enfermo que se rom-
pia algo en su laringe : principid 4 la vez 4 arrojar espu-
tos sanguinolentos, mezclados con substancias purulentas.
Cuando lo vi, al hacer la visita por la mafiana, tenia la es-
cupidera medio llena de una expectoracién morenuzca,
sanguinolenta, més é menos mezclada con moco-pus. En
vez de encontrarse fatigado por estos accesos de tos y esta
especie de vomito, se sentia mucho mejor ; su voz era més.
clara y el huélfago excesivo de la vispera, habia desapare-
cido de repente. La disfagia era la tnica que no se habia
modificado.

Si bien la respiracién era més fécil, se habia presentado:
un sintoma nuevo. El enfermo tenia un dolor agudo 4
lo largo del externo- mastoideo derecho, y al mover la ca-
beza sentia mucho dolor. La piel en este punto nada pre-
sentaba de anormal, pero la compresién 4 lo largo del
borde interno del misculo era dolorosa.

Aquella tarde misma, observamos una zona de rubicun-
dez y de infarto en el lado derecho del cuello en el sitio
del dolor. Al dia siguiente, se propagé el edema desde la
laringe 4 la clavicula y al mufién del I onibro derecho. La
piel estaba tensa, como si fuera 4 formarse un flemén eri-
tematoso, pero 4 pesar de esta apariencia alarmante, la
ficbre era nula, la voz clara y la respiracién mejor que
habia sido desde un mes antes. La disfagia persistia sin
modificarse.

Era indudable que se trataba de un abceso del cuello en
vias de formacién, con tendencia 4 ganar la vaina celulo-
vascular contigua al externo-mastoideo. Era indudable



CANCER PRIMITIVO DE LA LARINGE 305

también que habia coincidencia estrecha entre su forma-
cién y la desaparicién del huélfago. Debia deducirse que
el tumor laringeo, abierto bruscamente, derramé su conte-
nido en el tejido celular peri-laringeo.

Pero esta hipéGtesis ponia en duda el diagndstico que se
hizo de la afeccién orgdnica de la laringe, y la significa-
cién clinica de este abceso era susceptible de interpreta-
ciones diferentes. ; Podia admitirse una complicacién fleg-
monosa producida alrededor de un tumor epitélico 6 el
tumor considerado hasta entonces como canceroso, era
simplemente de naturaleza inflamatoria? El caso de la
enfermedad del anterior Emperador de Alemania, de-
muestra que eran admisibles las dos suposiciones, porque
ambas habian sido defendidas por los médicos que lo asis-
tieron, hasta el momento en que se formé el flemén que
hizo necesaria la traqueotomia.

Sea lo que fuere, esta complicacién inflamatoria agra-
vé6 bastante el prondstico, y la vida corrié un peligro in-
minente, durante varios dias, 4 causa del flemén invasor
del cuello que se extendia desde la laringe 4 la clavicula.
La apirexia de los primeros dias fue sustituida por fiebre
elevada, y aunque la voz siguié siendo clara, volvi 4
presentarse la disnea 4 causa del edema del cuello y de la
compresién consecutiva de la trdquea. El 28 de Mayo se
hicieron incisiones miiltiples 4 lo largo de la vaina del
externo-mastoideo y en la region supra-clavicular, con las
que se contuvo la marcha invasora del flemén y, gracias
4 las irrigaciones fenicadas, al desagiie y 4 la cura anti-
séptica, tardé poco en cesar la supuracién.

Hoy, doce dias después de la operacién, estd transfor-
mado nuestro enfermo y cuesta trabajo conocerlo, tan
grande es la mejoria del estado local y del general. La
respiracién es normal por completo, no hay indicio de

huélfago ni ronquera: la disfagia que habia persistido
Crinica minica, — Tomo 1. 20
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més que los otros sintomas, ha desaparecido y el enfer-
mo come con apetito substancias sélidas y liquidas, sin,
sentir el dolor local méds ligero. La curacién pareceria
completa, si el examen directo de la laringe no demostrara
que subsisten atn lesiones. Queda en el lado izquierdo del
cartilago tiroideo un abultamiento de base ancha, mucho
menos voluminoso que cuando el primer examen, pero per-
sistente y vascular. ¢ Qué significa esta callosidad? ; Es
una simple induracién inflamatoria, reliquia del flemén,
que procedente de la laringe invadié el tejido celular ecir-
cunvecino? ;O se trata de un epitelioma de desarrollo
lento, complicado con un abceso intercurrente? La marcha
de la enfermedad nos lo dird de aqui 4 pocas semanas.

He aqui un caso que estudiamos con el mayor cuidado
desde hace un mes, y que 4 pesar de la intervencién de
un laringblogo competente, es atn indeciso y obscuro.
Nuestro diagndstico ha sido dudoso durante mucho tiem-
po; al principio, por espacio de algunos dias, creimos po-
sible una lesién intra-tordcica que comprimia la trdquea,
después, cuandose hizo evidente que la causa tinica era la
laringe, se impuso la idea de un epitelioma laringeo : una
complicacién inesperada, un flemén supurado del cuello,
pone en duda la realidad de este diagnéstico y hace pen-
sar en la posibilidad de un abceso crénico de la laringe.

Esta eventualidad de una lesién inflamatoria primitiva
de la laringe entrafia varias cuestiones interesantes.

Ante todo, ¢ cudl fue el sitio original de la flegmasia? No
pudo ser la mucosa laringea, porque en estas condiciones
el abceso hubiera sido mucho mds precoz, y en pocos dias
hubiéramos observado una laringitis sobreaguda edema-
tosa que hubiese necesitado la traqueotomia de urgencia.
En véz de ser esto asi, el huélfago y la disfagia siguieron
una marcha puaralela lenta, pero continua, durante varias
semanas ; el volumen del tumor, més bien que, la infiltra-
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cién de los pliegues ariepigléticos, era la causa dela opre-
sién que sentia el enfermo.

El abceso tampoco nacié en el tejido retro-laringeo que
separa la laringe del eséfago, porque aunque la precocidad
de la disfagia pudo hacer pensar en esta localizacién, la
constitucién anatémica de la regién se opone en absoluto
4 ello. Un flemén desarrollado en este tejido conjuntivo
laxo, que desempeiia el papel de una serosa, se hubiera di-
fundido inmediatamente en vez de tardar semanas en des-

arrollarse. Lo prueba la rapidez con que se propagé el

proceso inflamatorio en esta regién, una vez abierto el ab-

‘ceso laringeo.

Llegamos 4 suponer, por exclusién, que el pus quedé
retenido mucho tiempo por paredes duras, gruesas é inex-
tensibles. El revestimiento fibroso de los cartilagos reune
precisamente estas condiciones. Es, por lo tanto, casi indu-

.dable que el abceso fue en su origen pericéndrico.

Hasta es posible precisar mds su localizacién primitiva.
El abceso debi6 estar localizado por dentro y detras del
cartilago tiroides, hacia su borde posterior y superior. En
efecto, el enfermo sentia, desde algunos meses antes, un

-dolor fijo en el hueso hioides, por arriba y 4 la izquierda

de la laringe, y desde entonces deglutia con dificultad los
alimentos slidos. Ademds, la voz quedé inalterable durante
varias semanas, y aun en la fase mds grave de la enferme-
dad no hubo afonfa. Es, por lo tanto, indudable que las
cuerdas vocales inferiores quedaron 4 salvo de la flegmasia
y no se hincharon. Por 1iltimo, la falta de signos precoces
de edema de la glotis demuestra también que los pliegues
ari-epigléticos quedaron indemnes hasta el tltimo mo-
mento, porque el huélfago desapareci6 4 los pocos minutos

de abrirse el abceso traqueal.

Todo concurre, por lo tanto, 4 hacer admitir la existen-
cia de una pericondritis crénica inicial en nuestro-enfer-
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mo, y esta hipétesis explica perfectamente los sintomas y
la marcha de la afeccién ; la lentitud del principio, el do-
lor cervical profundo, sordo, pero fijo; el desarrollo lento
del huélfago 4 medida que engrosaba el tumor laringeo y
maduraba el abeeso ; por iiltimo, el enflaquecimiento y el
estado caquéctico, consecutivos 4 la insuficiencia de la
alimentacion y 4 la inanicién progresiva, dependientes de
la disfagia. :

QQueda por averiguar la causa de la pericondritis; debo
decir que sélo tengo presunciones sobre el origen de la
lesién. Es indudable que no pueden invocarse ni la sifilis
ni la irritacién producida por el abuso del tabaco. El aleo-
holismo es dudoso, aunque el enfermo haya hecho mds de
un exceso. Pero entre sus antecedentes hemos descubierto
una causa que puede haber influido sobre el desarrollo del
mal. Hace cinco afios, al entrar en su casa, fue asaltado este
hombre por vagabundos que le comprimieron con fuerza
la garganta, pretendiendo estrangularlo. A consecuencia
de esta agresién, tuvo durante varios meses dolor laringeo,
persistente, localizado 4 la izquierda del cartilago tiroides,
en el sitio donde fue mds fuerte la compresion. Es l6gico
suponer que este traumatismo grave influye sobre laloca-
lizacién del padecimiento de la laringe. Lo que ignoramos,
en absoluto, es la causa que desperté los sintomas adorme-
cidos en apariencia, porque tres afios después no se acor-
daba de este accidente cuando se presentaron el dolor cer-
vical, la disfagia y el huélfago.

Creo, con las salvedades inherentes 4 un hecho tan com-
plejo, que se trataba de una pericondritis laringea créniea,
debida 4 un traumatismo antiguo. Es una enfermedad rara
cuya descripeién se remonta 4 1827, en cuya época Albers,
de Bona, publicé las primeras observaciones. Aunque sin
hacer una exposicién diddctica de este padecimiento, re-
cordaré en pocas palabras los principales caracteres :
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La pericondritis empieza unas veces por el cartilago,
otras por la mucosa, pero sea cual fuere el origen de la
inflamacién, origina siempre el infarto y el desprendi-
miento ulterior del pericondrio, y, por tiltimo, su ulcera-
cién 6 desgarradura. En este caso se ven producirse, como
sucedi6 en nuestro enfermo, infiltraciones purulentas por
dentro 6 por fuera de la laringe, que ocasionan flemones
cervicales ¢ fistulas laringo-esofigicas. Sucede muchas ve-
ces que el cartilago se necrosa primitiva é secundaria-
mente, y mantiene de un modo indefinido el huélfago, has-
ta el punto de exigir la traqueotomia ; Krishaber ha refe-
rido tres casos de este género.

Clinicamente, los sintomas de la afeccién estdn calcados
en los que observamos en nuestro enfermo. El cardcter mds
importante es lo insidioso del padecimiento y su marcha
lenta ; se ve conservarse mucho tiempo la salud en un es-
tado de integridad relativa. Los trastornos funcionales son
poco acentuados durante bastante tiempo; el dolor es
ligero, pero fijo, y no se exacerba por la compresién; la
tos es poco frecuente, casi nula. La disfagia varia y rara
vez es tan acentuada como en el caso actual. La voz se
altera de ordinario, pero casi nunca hay afonfa completa.
Al examen laringoscépico se descubre un abultamiento de
base ancha sin ulcerar, que forma un tumor més é menos
voluminoso y en ciertos casos mamelonado.

Lo que complica sobremanera el diagndstico es que la
pericondritis se desarrolla 4 menudo, como lesién secun-
daria, en la tuberculosis y hasta en el cdncer. Obédénare,
en su Tesis yaantigua (1866 ), refiere ejemplos de este gé-
nero, y Krieg (1) ha publicado un caso de pericondritis
pustulosa de tres afios de antigiiedad en una tisica. A esto
se debe la dificultad en el caso actual; es casi indudable
que nuestro enfermo ha padecido pericondritis, y quizd la

(1) Krieg, Arch. [. phat. An. u. Phys., Bd. LXXII, pig. 92, 1879.



310 ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO

lesién se reduzca por completo 4 esto y que su origen sea.

traumdtico ; pero es probable que haya 4 la vez una afec-
cién orgdnica de la que es un epifenémeno.

De todos modos, el prondstico de estos casos es grave.
La curacién no se obtiene hasta que se necrosa el cartila-
lago : es una eventualidad afortunada, que no se presenta
casi nunca. En un enfermo & quien, siendo interno, prac-
tiqué la traqueotomia, en 1869, & causa de una pericon-
dritis necrésica, jamds pudo eliminarse el cartilago enfer-

mo, y hasta 1884, fecha de su muerte, tuvo que llevar

constantemente una cdnula traqueal. Cuando se presenta la
pericondritis como complicacién de una lesién tuberculo-
sa 6 de un epitelioma, el prondstico es més grave, y tal
vez suceda asi en este caso.

El tratamiento médico en estas condiciones es sélo pa-
liativo. Al principio, durante el perfodo preparatorio del
abceso, fueron 1itiles los emolientes y los antiflojisticos. El
enfermo se alivié con las pulverizaciones de cocimiento de
adormideras y con los toques con la cocaina : bajo la in-
fluencia de esta medicacién,disminuyé el espasmo laringeo.
La aplicacién de un vejigatorio 4 la parte anterior de la
laringe, mitigd bastante los dolores durante varios dias.

Recordad, por el contrario, la influencia que ejercié el
ioduro potdsico sobre la marcha de la enfermedad. Sélo
fue posible administrarlo por espacio de cuatro dias : los
accidentes de sofocacién y de edema de la glotis se hicie-
ron tan alarmantes, que parecia inminente la urgencia de
la traqueotomia : la aparicién de cierto grado de coriza
hizo sospechar que el iodo no era extrafio 4 estos fenéme-
nos; y, en efecto, la supresién del medicamento fue segui-
da de remisién de los sintomas. Mi colega Huchard ha
referido casos de este género.

La verdadera cuestién terapéutica que debe resolverse
en este caso es la siguiente : ; Hay motivos para practicar
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la traqueotomia preventiva con el fin de intentar después
una operacién directa sobre la laringe, la extirpacién de
todo el cartilago tiroides 6 de la mitad, por ejemplo? Tal
fue la opinién de varios colegas que examinaron al enfer-
mo, y quizd era la verdadera, desde el punto de vista qui-
rirgico. Es indudable que una operacién de esta gravedad
tiene tantas mds probabilidades de éxito, cuanto antes se
practica, en un periodo en el que no ha perdido fuerzas el
paciente y no se ha alterado su estado general. Pero los
resultados de la extirpacién de la laringe, aun parcial, son
tan problemdticos y el trastorno funcional que resulta es
tan considerable, que no creo conveniente, en este caso, la
intervencién quirtirgica. Ademds, en nuestro enfermo es
quizd ya demasiado tarde para intentarla, & causa de su
enflaquecimiento y debilidad, no obstante la mejoria que
ha tenido. Una de estas dos cosas : 6 se trata de una peri-
condritis simple, con 6 sin necrosis del cartilago, y en este
caso este individuo puede vivir mucho tiempo, sin tra-
queotomia 6 con una cdnula si se hace necesaria la opera-
cién, 6, por el contrario, la pericondritis va asociada 4
una lesién orgdnica de lalaringe, y entonces, hagase lo que
se haga, estdn contados los dias del enfermo. Con seguri-
dad que en esta tltima hipétesis hay mds probabilidades de
prolongar la vida practicando la traqueotomia, que si se
intenta una operacién radical de extirpacién de la laringe.

NOTA ADICIONAL

Segtin supuse, la mejoria observada en nuestro enfermo
fue de corta duracién. Antes de los quince dias, volvieron
4 presentarse nuevos signos de estenosis laringea y de
huélfago y 4 la vez una impresionabilidad anormal de la
laringe. La inspeccién laringoscdpica se hizo dificil,, y sélo
pudo practicarse, anestesiando antes con cocaina la muco-
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sa. El 28 de Junio me escribié lo siguiente el Dr. Lue,

que habia reconocido en su domicilio al enfermo : «La.
»tumefaccién de la pared lateral izquierda de la laringe,

»ha vuelto 4 hacerse tan voluminosa como la primera vez.
» Sospechando que existia un nuevo abceso en este punto,

»medisponia 4 sajar la regi6én afectada, gnidndome con el es-

» pejo; pero se ha opuesto el enfermo. Por otra parte, basta

»introducir en la laringe un pincel;mojado en cocaina, para

»que se presenten espasmos tan fuertes que creo que, en

»caso de amenaza de asfixia, debe preferirse la traqueoto-

» mia 4 todo otro género de intervencién operatoria».

Las previsiones de mi colega no tardaron en realizarse.
Hacia el 8 de Julio el enfermo, que habfa salido del hos-
pital, volvi6 de nuevo asfixidndose, con los signos de un
edema de la glotis creciente de un modo progresivo. El
mismo dia de su ingreso practiqué la traqueotomia que
fue seguida como siempre, de mejoria notable de todos los
sintomas y del estado general. El enfermo pudo dormir y
comer, pero sin el apetito que caracterizé su primera con-
valecencia.

Desde el mes de Agosto, aunque los signos locales si-
guieron en el mismo estado, se hizo evidente que progre-
saba la caquexia. El enfermo estaba abatido, se nutria
mal, tosfa y expulsaba por la cdnula materias muco-puru-
lentas : pero los esputos jamds fueron ganguinolentos. Esta
depauperacion progresiva aumenté durante el mes de Sep-
tiembre y el paciente murié 4 prineipios de Octubre 4 con-
secuencia de bronco-pneumonia.

Autopsia (1). — Al examinar la laringe por su parte
superior, se ve que la glotisestd estrechada y desviada 4la
derecha por un tumor del tamafio de una nuez, abolsado
y duro, situado en la regién lateral izquierda del érgano.

(1) Mi interno Grandhomme me comunicé los resultados de la autop-
#ia, 4 la que no pude asistir. Los copio casi textualmente.
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Este tumor, examinado después de dividir por medio la
laringe, se halla limitado hacia fuera por el eartilago tiroi-
deo, hacia detrds por el aritenoides, hacia dentro por el
ventriculo y las cuerdas vocales, las que estdn hinchadas y
aumentadas de volumen, sobre todo, la superior. Ascien-
de hacia arriba por el espesor de los pliegues ariteno-epi-
gléticos que ha separado : en este punto forma una gran
elevacién y oblitera, en parte, el espacio gldtico ; por aba-
jo no llega més alld de la glotis, y deja 4 salvo por com-
pleto las cuerdas vocales inferiores.

La mucosa laringea est4 sana, pero hipertrofiada é in-
yectada en toda la superficie del tumor. En el ventriculo,
hacia el sitio de implantacién de la cuerda vocal supe-
rior, se ve una lilcera tomentosa y vellosa que comunica
por un trayecto fistuloso con un desprendimiento extenso
del cartilago tiroides : introduciendo por el orificio de la
fistula un estilete, se llega al cartilago denudado ; es una
prueba de la pericondritis cuyos sintomas se observaron
en vida.

La regién subglética de la laringe estd sana. Los car-
tilagos se hallan osificados, pero no los ha invadido el
tumor.

En la cara anterior de la trdquea, en el sitio donde se
apoyaba la extremidad de la cdnula, se ve una ulceracién
estrecha, transversal que llega hasta el cartilago.

No hay indicio alguno de adenopatia de vecindad 4 lo
largo del trayecto de los externo-mastoideos. El tejido ce-
lular de la regién es escleroso, como sucede siempre des-
pués de los flemones. El ganglio supra-cervical observado
en vida del enfermo, es duro y voluminoso, pero, al pare-
cer, no lo ha invadido el céncer, y no tiene aspecto lar-
ddceo. El cuerpo tiroideo es duro y resistente al corte.

En los pulmones hay focos diseminados de bronco-
pneumonia supurada. Los demés érganos estédn sanos.
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ExaMeN HISTOLOGICO DEL TUMOR. — A simple vista, el
tejido del tumor es duro, de aspecto escirroso, no da jugo
al rasparse sino grumos blancos amarillentos. El corte
histoldgico es de aspecto alveolar muy marcado’en ciertos
puntos. Los alvéolos estdn limitados por bridas de tejido
conjuntivo que se subdividen y circunscriben alvéolos mas
pequefios. Los islotes alveolares estdn constituidos por cé-
lulas de forma variable, epitélicas en unos puntos, epite-
loides en la mayor parte de ellos.

La abundancia relativa del estroma y del elemento ce-
lular varia bastante, segiin los puntos que se examinan.
En ciertos cortes el tejido fibroide es muy compacto y
sélo se descubren algunas células de forma tubular. Por
el contrario, el tejido conjuntivo es laxo y las células hi-
pertrofiadas tienen el aspecto de los elementos del carci-
noma encefaloide, incluso la degeneracién granulo-grasosa
que se observa en varios grupos de células epitélicas.

Los vasos del tumor estén todos contenidos en el es-
troma conjuntivo. Acd y alld, los capilares penetran hasta
en los tabiques conjuntivos que subdividen los alvéolos.

En resumen : se trata de un epitelioma cuya disposicién
alveolar se asemeja 4 la estructura de los carcinomas.
Aunque las células del tumor no presenten los caracteres
suficientes para permitir incluirlas en una variedad bien
definida de epitelioma, es probable, dadas las relaciones
del tumor, que naciera en las glindulas de las mucosas
més bien que en su epitelio.



ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO

PERICARDITIS AGUDA CON DERRAME

Somario : Deseripeién de un caso de pericarditis aguda reumdtica con
derrame, complicada con pleuresia. — Muerte repentina la vispera del
dia en que iba 4 practicarse la paracentesis del pericardio.— Resulta-
dos de la autopsia. — Reflexiones sobre este caso. — Relaciones reci-
procas de la pleuresia y de la pericarditis. — Dificultades del diagnés-
tico de los derrames pericardiacos en los adulios.— Valor negativo de
los eintomas funcionales y de la curva térmica, por oposicién al cardc-
ter del pulso paraddgico, que es casi patognoménico. — Valor de los
signos fisicos, en particular de la percusién, mucho menos infiel que
la auscultacién : persistencia de los roces, aunque el derrame sea
abundante,— Indicaciones de la puncién del pericardio y necesidad de
practicarla 4 su debido tiempo.—Bitio electivo de la punecién, por fuera
¥ por debajo de la punta del corazén. — Resultados estadisticos de la
operacién.

Acabamos de observar un caso desgraciado, pero muy
instructivo. Un joven de veinte afios ha muerto casi de
repente en el curso de una pericarditis aguda con derra-
me, la vispera del dia en que iba 4 practicarle la paracen-
tesis del pericardio. Una intervencién més rdpida, hubiera
podido salvarle, y por no habernos decidido veinticuatro
horas antes, tenemos que lamentar una muerte que nada
hacia sospechar iba 4 ser tan repentina.

Voy 4 recordaros las circunstancias que prepararon este
inesperado desenlace. Este joven, de aspecto robusto, sélo
habia padecido cinco afios antes una fiebre tifoidea.

El 1.° de Febrero, 4 consecuencia de un enfriamento, se
sintié mal de la garganta. Esta angina, intensa y febril,
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fue la manifestacién primitiva de un reumatismo que in-
vadia cuarenta y ocho horas después las articulaciones de
los miembros inferiores, y luego las de los superiores. En
este estado ingresé el enfermo en el hospital.

El aspecto general en aquella fecha (8 de Febrero) era
el de un reumatismo articular agudo franco : las coyuntu-

-ras estaban hinchadas y dolorosas, la fiebre era elevada,
el pulso rdpido, 130 pulsaciones, y la tezﬁperatura oscila-
ba entre 39° y 39°,5. El corazén principiaba 4 afectarse, y
oimos en la punta un soplo sistélico suave, sintomdtico
de una endocarditis mitral. La macicez precordial no ha-
bia aumentado y nada hacia sospechar la invasién del pe-
ricardio ; el pulso era duro, lleno y vibrante, 4 pesar de su
frecuencia. Pero la respiracién era corta, y al auscultar se
oian en las dos bases extertores de congestion pulmonar.
La orina era escasa y encendida, pero no albuminosa. El
enfermo estaba abatido, pélido y algo abotagado, y pare-
cia hallarse muy grave.

A pesar de un tratamiento activo (6 gramos diarios de
salicilato de sosa en una pocién cordial), las manifesta-
ciones articulares del reumatismo fueron las tinicas que
desaparecieron ; las fluxiones viscerales se agravaron. Des-
de el 10 de Febrero, los codos y las mufiecas quedaron li-
bres y el dolor de las rodillas disminuyé, pero persistia la
opresion. Los ruidos del corazén eran sordos y deficien-
tes ; las pulsaciones cardiacas principiaban 4 ser desigua-
les ; habia tendencia manifiesta 4 la aritmia. Hacia la base
del corazén se oia un roce superficial ligero.

Se aplicaron sobre la regién precordial ventosas escari-
ficadas,.se administraron los calomelanos 4 dosis refrac-
tas : todo fue inutil. El 15 de Febrero, la pericarditis se
hallaba en pleno desarrollo y era indudable que se forma-
ba un derrame en la serosa. El choque de la punta del co-
razén habia desaparecido, los ruidos valvulares eran sor-
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dos ; el soplo sistélico mitral casi imperceptible. Desde la
vispera se habfa presentado un signo nuevo importantisi-
mo. La percusién, que hasta entonces no indicaba au-
mento alguno del volumen del corazén, reveld de repente
macicez precordial considerable : 15 centimetros desde la
base del corazén al diafragma, y 13 de macicez trans-
versal en la linea mamaria. El roce se ofa con toda cla-
ridad.

En el pecho se habian presentado complicaciones an4-
logas y era indudable que se formaba un derrame abun-
dante en la cavidad de la pleura izquierda. Se oian soplo
y egofonia en la base del pulmén, y se notaba macicez en
el tercio inferior de la cavidad tordcica.

Del 16 al 23 de Febrero observamos los progresos len-
tos y poco acentuados del doble derrame pleuritico y pe-
ricardiaco. Hasta el 22 fue moderada la disnea, 30 movi-
mientos respiratorios por minuto : el enfermo padecia
poco, apenas tosia, y sudaba en abundancia; 100 pulsa-
ciones y 38°5. Los purgantes repetidos de agmardiente
alemdn y 60 centigramos de maceracién de digital fueron
seguidos de diuresis abundantisima, y el estado general no
se agravé, al parecer. Pero algunos indicios demostraban
que el derrame del pericardio no habia disminuido. La
macicez precordial conservaba los mismos limites y el pul-
so tendfa 4 adquirir el ritmo paradégico ; habia 4 cada tres
pulsaciones una interrupcién regular. La egofonia y el so-
plo llegaban al dngulo de la escipula, pero la respiraciéon
se ofa hasta la base, lo que hacia suponer que el derrame
se extendia alrededor del pulmén congestionado y que sun
cantidad era relativamente pequefia.

El 22 de Febrero aumenté de una manera notable la
disnea, y el nliimero de movimientos respiratorios se elevé

de repente de 30 4 40 : la macicez tordcica se extendid¢ = -
hasta la espina de la escdpula; los signos de pericarditis’
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no variaron. Prineipi6 4 formarse un derrame ligero en Ia
cavidad de la pleura derecha. -

Como el peligro mayor era debido, al parecer, al derra -
me pleuritico, practiqué la toracentesis y extraje un litro
de serosidad obscura algo hemorrigica ; después de esta

evacuacion, el enfermo tuvo un acceso de tos convulsiva °

que s6lo cedié con una inyeccién de morfina ; el alivio no
fue tan grande como era de esperar. Habia indudablemen-
te, detréds de este derrame pleuritico doble, una congestién
pulmonar bastante intensa.

Al dia siguiente, 23 de Febrero, era mejor el estado ge-
neral y menor la disnea. El derrame pleuritico no habia
vuelto 4 reproducirse en el lado izquierdo ; en el derecho
era insignificante, pero persistia el soplo pulmonar con-
gestivo.

En la regién precordial seguia siendo considerable la
macicez, aunque sin haber aumentado gran cosa desde al-
gunos dias antes (16 centimetros por 13). Al auscultar se
vefan roces, no sélo en la base del corazén, sino en una
gran zona de la superficie ventricular ; el derrame no habia
progresado, al parecer. Pero el cardcter del pulso era para-
dégico franco ; 4 cada 2 6 3 pulsaciones radiales regulares,
pero poco marcadas, seguia una pausa que correspondia &
un nimero ignal de pulsaciones abortadas ; estas intermi-
tencias eran debidas 4 la disminucién de la tensién arte-
rial, porque no se observaban al auscultar el corazén.
Esta dificultad dela circulacién arterial no iba acompafia-
niada de trastornos venosos ; no habia ni cianosis, ni ede-
ma de las piernas, ni distensién de las yugulares ; los ri-
iiones seguian funcionando bien y la orina era abundante.
En una palabra, no se notaba signo alguno de desfalleci-
miento ni de insuficiencia cardiaca.

Al dia siguiente, después de una noche regular, el es-

tado general era el mismo, pero los signos fisicos pulmo--

==
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nares demostraban que el derrame pleuritico izquierdo
principiaba 4 reproducirse y que el derecho seguia estacio-
nario. En vista de esta situacién, que siguié siendo grave
sin modificarse de una manera franca, rogué 4 mi colega el
Dr. Rigal, me indicara su parecer sobre la conducta que
debia seguirse. Observamos ambos que la macicez precor-
dial era extensa, perono mds que los dias anteriores ; me-
dia 16 centimetros y medio de altura vertical y 14 de an-
chura al nivel del pezén. La sonoridad géstrica habia dis-
minuido 4 causa de la depresién del diafragma, pero me-
nos que antes de la puncién de la pleura. Al auscultar se
olan siempre numerosos roces, que se extendian desde la
base de la aorta hasta la proximidad de la punta del co-
razon ; habia motivos para dudar del derrame si la exten-
sién de la macicez y el cardeter sordo de los ruidos vascu-
lares no demostraran bien 4 las claras su existencia; habfa,
ademds, cierto grado de combadura precordial mayor que
en los dias anteriores. Por tiltimo, no se descubrié edema
de la pared tordcica ni distensién de las venas yugulares,
ni tendencia 4 las lipotimias ; la respiracién era algo di-
ficil (36) y el niimero de pulsaciones se mantenia entre
110 y 120. Ambos estuvimos conformes en que se impo-
nia la indicacién de la paracentesis del pericardio, pero que
no era de urgencia inmediata. Se fijé para el dia siguiente
por la mafiana.

Hacia las cinco de la tarde, fue acometido de repente el
enfermo de tos convulsiva, andloga 4 la que se presento
después de la toracentesis, y expulsé en pocos momentos
cierta cantidad de serosidad albuminosa. Mi interno el
Sr. Chartier, llamado con urgencia, que le ausculté sin
descubrir sintoma alguno nuevo, le hizo aplicar 20 ven-
tosas secas y calmd la disnea por medio de una inyeccién
de medio centigramo de morfina. El enfermo pudo respi-
rar con libertad y se quedé dormido. Pero durante la no-
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che, se presenté de repente otra crisis nueva de sofocacién,
seguida 4 los pocos segundos de muerte por asfixia més
bien que por sincope.

Tal es el hecho sensible que hemos observado. Véanse
las piezas anatémicas, instructivas en alto grado, proce-
dentes de la autopsia de este hombre.

Antes de abrir la cavidad tordcica, comprobamos de
nuevo los limites de la macicez pericardiaca, y obtuvimos.
las cifras siguientes :

Altura del vértice del cono pericardiaco al diafragma. 16c¢. 1/2
Anchura de la base diafragmdtica..... ............. 18 cent.
Anchura media de la region mamaria... ......... . 14 cent.

Estas dimensiones son casi las mismas que las observa-
das en vida del enfermo. Ahora bien; este pericardio, en
el que se ofan la vispera roces considerables, perceptibles
en los 2/3 de la extensién de la macicez, contiene 750
gramos de serosidad sanguinolenta, andloga 4 la gelatina
de grosella, y codgulos cruéricos acumulados en los pun-
tos declives, detrds del ventriculo. La serosa pericardiaca,
en sus dos caras, estd roja, violdcea, equimética. Tanto la
hoja parietal como la visceral se encuentran tapizadas de
neomembranas vellosas de més de un milimetro de altu-
ra ; son mas confluentes en el ventriculo derecho y de-
lante de las auriculas, hacia el sitio de reflexién en la se-
rosa, en el origen de los vasos del corazén. Estdn em-
papadas por la serosidad sanguinolenta que llena la ca-
vidad del pericardio ; en algunas se descubren hemorra-
gias intersticiales, prueba de su estructura vascular. De-
bajo de ellas, la serosa estd sin brillo, rugosa y sembrada
de equimosis. El corazén mismo es pequefio y se halla
contraido ; presenta algunas vegetaciones de formacién re-
ciente en el borde libre de la vdlvula mitral ; el ventriculo
izquierdo contiene un codgulo fibrinoso, que se prolonga
hacia el orificio adrtico :
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La pleura izquierda contiene casi un litro de liquido no
hemorrdgico ; el pulmén correspondiente estd congestio-
nado y atelectdsico ; el derecho tiene en su base un niicleo
de pulmonia congestiva ; no se encuentra, sin embargo,
infarto ni trombosis vascular. '

Los rifiones y el higado estdn sanos.

Este caso es notable por més de un concepto. Desde el
punto de vista anatémico, tiene un interés verdadero, por-
que suministra la ocasién, bien rara por cierto, de ver, en
el vivo, las lesiones viscerales del reumatismo agudo.

Se dice, como sabéis, que las alteraciones reumdticas
son exclusivamente de naturaleza fluxionaria y congesti-
va, sin que tome parte en ellas lainflamacién, por decirlo
asi. Este caso prueba lo erréneo de semejante afirmacién.
Es indudable que las flegmasias reuméticas se manifiestan
de preferencia por exudaciones serosas, que se absorben
pronto sin dejar rastro, pero van acompafiadas también
de verdaderos procesos inflamatorios ; la abundancia de
las neomembranas pericardiacas, la existencia de vegeta-
ciones mitrales, la gran proporcién de fibrina en el liqui-
do del derrame, todo indica en este caso la realidad de
una inflamacién llevada 4 los limites tltimos de la agu-
deza y una diapedesis hemorrdgica considerable.

La pulmonia misma, no fue exclusivamente congestiva,
aunque tuvo este aspecto clinico. Hay en la base del pul-
mén derecho un ntcleo de hepatizacién de los mds tipi-
cos, y con el microscopio se descubre en ¢l un exudado
de naturaleza fibrinosa. Es inexacto, por lo tanto, decir
que la pulmonia reumdtica es una falsa pulmonia, exclu-
sivamente fluxionaria ; es indudable que supura raras ve-
ces y que se resuelve siempre con rapidez, pero el proceso
anatomico es el mismo ; sélo difiere el agente patogeno, y
esto basta para imprimir 4 la marcha de la afeccién un ca-

racter especial.
CLinica népica. — Tomo L. 21
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Merecen discutirse también las relaciones reciprocas de
la lesién pericardiaca y de las alteraciones pulmonares,
porque su patogenia es susceptible de interpretarse de va-
rias maneras, y tiene una importancia clinica grandisima.
La regla en estos casos es la coexistencia de una pericar-
ditis y de un derrame pleuritico; y esta asociacién de las
lesiones se indicé hace mucho tiempo en el trabajo de Ro-
ger sobre la pericarditis infantil y en las Monografias de
Claisse y de Picot sobre el reumatismo de la infancia. Pero

- aunque es indudable la influencia reumdtica sobre esta do-
ble lesién, no basta para explicarlo todo. Duroziez ha ob-
servado el hecho interesante de que el reumatismo visce-
ral rara vez da origen 4 la pleuresia cuando se localiza en
el endocardio ; si ataca, por el contrario, el pericardio, es
muy raro que quede 4 salvo la pleura, y entonces se des-
arrolla de preferencia una pleuresia izquierda. Hay en
esto algo més que una influencia constitucional : hay
también una cuestién de localizacién morbosa particular.
Segtin toda probabilidad, las relaciones intimas de las se-
rosas pericardiaca y pleuritica explican la facilidad con
que se propaga la inflamacién de una 4 otra; la irritacién
procedente del pericardio se transmite 4 la pleura adya-
cente por simple contigiiidad. Es necesario también tener
en cuenta la accién reciproca de los derrames pericardiaco
y pleuritico sobre la circulacién pulmonar. Es indudable
que un derrame seroso abundante del pericardio no difi-
culta de una manera grave el juego del corazén, ni favo-
rece la produccién de congestiones pasivas en el seno del
parénquima pulmonar. Es preciso también no olvidar que
el pulmén estd casi siempre enfermo, primitiva é secun-
dariamente, cuando se afecta la pleura, y que las lesiones

~ parenquimatosas pulmonares provocan y sostienen las al-
teraciones pleuriticas. Hay, por lo tanto, en este caso una
serie de influencias reciprocas que obran unas sobre otras,
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y muchas veces es dificil poner en claro la filiacién paté-
gena, pero es indispensable conocer por qué agravan de
tal modo el prondstico y aumentan considerablemente las
dificultades del diagndstico.

No credis, en efecto, que el diagndstico de un derrame
pericardiaco, y sobre todo la apreciacién de la cantidad
del liquido derramado, sea cosa fécil. No temo afirmar que
hay pocos problemas clinicos mds dificiles de resolver, y
que la descripcién cldsica de la pericarditis con derrame
no responde, ni mucho menos, 4 lo que se ve 4 la cabecera
del enfermo.

Los resultados del andlisis de los sintomas funcionales
son, ante todo, tan variables, que es imposible sacar con-
clusiones ni aun aproximadas. El dolor falta casi siempre,
no sblo en los derrames ligeros, sino en los abundantes ;
es mas bien caracteristica de la pericarditis seca, y aun en
ésta no es constante desde el principio del mal. Nuestro
enfermo, cuya lesién vimos nacer y desarrollarse, jaméds
acusé dolor alguno en la regién precordial ; sélo notaba
una sensacién de opresién, que fue aumentando con el
derrame.

La disnea, que debia tener, al parecer, més valor, es tam-
bién un sintoma infiel, y depende mds bien de las altera-
ciones pulmonares y pleuriticas que de las del pericardio ;
tiene, no obstante, caracteres algo especiales que indican
la participacién del corazon ; aumenta bajo la influencia
del mds ligero esfuerzo, y va acompafiada muchas veces de
una sensacién de desfallecimiento y de angustia ; pero estos
fenémenos son muy variables, porque aunque nuestro en-
fermo tenia un derrame de ?/, de litro, jamds observamos
tendencia alguna 4 las lipotimias, y el niimero de inspira-
ciones no excedia de 36 por minuto, circunstancia que
contribuyé 4 inspirarnos una seguridad engafiosa.

Un signo que dista mucho de ser constante, pero que



324 ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO

creo tiene cierto valor cuando se observa, es la palidez y
el abotagamiento de la cara. Era tan acentuado en nues-
tro enfermo, que la primer impresién del Dr. Rigal fue-
que se trataba de un albumintrico. He observado ya mu-
chas veces la palidez y el abotagamiento del semblante,.
sobre todo en un joven 4 quien hice en 1881 la paracen-
tesis del pericardio, y jamés he visto que sean tan acen-
tuados como cuando es considerable el derrame de la se-
rosa ; es, por lo tanto, un buen signo de presuncién, pero-
nada més, porque falta en las verdaderas pericarditis, y se
observa, por el contrario, en otros estados patolégicos de-
los que no participa el pericardio.

El pulso tiene caracteres de importancia grandisima,
sobre los que no insistiré lo bastante. No sélo es pequetio,
rapido, miserable, lo que indica una tensién débil de la
sangre y disminucién de la onda sanguinea ventricular,
sino de un ritmo particular, que basta casi para afirmar
la existencia de un derrame intra-pericardiaco. Este ritmo,
que caracteriza el pulso llamado paradégico, fue sefialado-
en 1883 por vez primera por Kussmaul, quien le conside-
raba como sintomdtico de las adherencias pericardiacas y
de la mediastinitis callosa : después lo estudiaron Baiim-
ler y Traube, y demostraron su constancia en los derra-
mes abundantes del pericardio. Consiste en lo siguiente :
Aplicando el dedo sobre la arteria radial, se notan tres &
cuatro pulsaciones precipitadas, después una detencién y
una supresién de todo latido arterial durante el mismo
tiempo. El esfigmdgrafo marca con toda claridad estas al-
ternativas. El periodo de desaparicién del pulso corres-
ponde exactamente al fin de la inspiracién : durante la
espiracién aparece de nuevo y dura casi el mismo tiempo.
Esta pausa ritmica es sélo aparente, porque auscultando
el corazén durante ella, no se nota interrupcién alguna
de los ruidos cardiacos.
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La teorfa del pulso paradégico es deficiente : es posible

-que esta supresién de la pulsacién radial sea debida 4 la
-compresion de la aorta en el momento en que los pulmo-

nes adquieren su volumen méximo ; puede depender tam-
bién del descenso de la presién arterial durante la inspi-
raciéon, cuando la tensién sanguinea se ha reducido al mi-
nimum 4 causa del obstdculo cardiaco. Sea lo que fuere,
es un signo diagnéstico y prondstico de importancia, que
indica casi con seguridad un derrame abundante : en nues-
tro enfermo se presenté de una manera muy marcada en
dos ocasiones : la vispera de la toracentesis y en los 1lti-
mos dias de su vida ; desapareci6, en parte, después de
evacuarse el derrame pleuritico.

Es preciso distinguir estas irregularidades ritmicas del
pulso, de las verdaderas irregularidades del corazén debi-

.das 4 un trastorno de la inervacién cardiaca é 4 la miocar-

ditis. Este ltimo signo se observa también, pero no estd
en relacién con el derrame del pericardio : indica por lo
comiin una complicacion endo-cardiaca 6 valvular.
Conviene manifestar que la hipertermia y la fiebre para
nada figuran en la sintomatologia de la pericarditis con

derrame, porque es muy raro observar una temperatura

superior 4 39° : en nuestro enfermo debia atribuirse la ele-
vacién termométrica 4 la existencia de una fluxién reumd-

Por consiguiente, ni los sintomas funcionales ni la fie-
bre nos conducen al diagnéstico de los derrames del pe-
ricardio : del andlisis del pulso se sacan signos de presun-
cién importantes, pero sélo se tiene certidumbre investi-
gando con cuidado los signos fisicos.

Pero no credis que éstos se descubren con facilidad.
Todo lo ficil que es diagnosticar en el nifio la presencia de
un derrame pericardiaco, es posible la duda en el adulto.

La combadura tordcica, por ejemplo, tan caracteristica
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en los nifios, casi nunca se observa después de los vein-
ticinco afios. Nuestro enfermo, que apenas habia salido de
la adolescencia, sdélo present6 este signo la vispera de su
muerte : el derrame se hizo en él 4 expensas del diafrag-

ma y del mediastino posterior, y se disimulé completa-
mente sin rechazar las costillas.

Las indicaciones mds seguras son las que suministra la
percusién. Esto indica, de un dia 4 otro, aumentos conside-
rables de la macicez. En nuestros enfermos aument6 un
doble en veinticuatro horas. La extensién rédpida de la ma-
cicez es, por consiguiente, un buen signo de derrame, pero.
no es, sin embargo, un signo cierto. Puede inducir al
error una dilatacién rdpida del corazén. Pero la forma di-
ferente de la zona de macicez precordial resuelve todas
las dudas. Como es un punto préctico de importancia
grandisima, os ruego me dispenséis si insisto sobre este
asunto. '

La macicez debida 4 un derrame pericardiaco, tiene la
forma de un cono. El vértice de éste ocupa un punto cons-
tante, situado 4 unos cinco centimetros por debajo de la
horquilla del esternén en el segundo espacio intercostal :
corresponde al limite de la reflexién de la serosa peri-
cardiaca sobre los vasos gruesos. Desde alli se dirige de
un modo simétrico 4 derecha é izquierda hasta el diafrag-
ma, donde llega al méximum de su amplitud. Cuando se
trata, por el contrario, de una dilatacién cardiaca, la ma-
cicez es globulosa y sube mucho menos : el méximum de
amplitud corresponde, no al diafragma, sino 4 la linea
mamaria, 6 mejor dicho, al tercer espacio intercostal iz-
quierdo.

Abajo, en la punta del corazén, el sonido reaparece. Esta
zona sonora, interpuesta entre el corazén y el diafragma,
basta para poder afirmar que no hay en la serosa pericar-
diaca derrame abundante, y wiceversa. Es, por lo tanto, un
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signo de importancia grandisima que utilizaremos para
discutir las indicaciones de la paracentesis del pericardio.

Otro signo paralelo al anterior, pero mucho més infiel,
es la desaparicién del choque precordial. No tiene en si
valor alguno, porque basta para producirlo la debilidad
del ventriculo ; adquiere mds importancia cuando después
de haber observado durante varios dias la integridad de la
contraccién cardiaca, se la ve disminuir de repente y des-
aparecer luego ; es lo que sucedi6 en nuestro enfermo.

Précticamente es dificil algunas veces limitar el borde
1zquierdo de la macicez pericardiaca, sobre todo cuando se
confunde y continua con el sonido obscuro, debido 4 un
derrame pleuritico ; pero estas condiciones fisicas, que ha-
cen mds delicada la intervencién quirirgica, contribuyen
4 precisar el diagndstico, 4 causa de la coincidencia de los
derrames pleuriticos y pericardiacos de que os hablaba
hace poco.

Un signo poco estudiado y de gran valor, es el descen-
so de la zona sonora géstrica y la disminucién del espa-
cio de Traube al percutir, porque es el tinico medio de
apreciar el grado en que est4 rechazado el diafragma hacia
la cavidad abdominal. En estado normal, el estémago
lleno de gases da un sonido timpédnico hasta la quinta é
sexta costilla ; cuando el pericardio distendido por liqui-
do gravita sobre el diafragma, desciende la zona sonora ;
con mucha més razén sucede esto si hay 4 la vez, como
en nuestro enfermo, un derrame pleuritico. Recordaréis
que después de la toracentesis, la sonoridad gédstrica se
elevé de repente 4 centimetros, aunque no varié el derra-
me pericardiaco. Es, pues, un signo que debe buscarse

~siempre.

En los derrames pericardiacos abundantisimos se ha
sefialado la existencia de un edema circunscrito de la pa-
red tordcica, que coincide con dilatacién de las venas sub-
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cutdneas superficiales. Es un excelente signo cuando exis-
te, pero su falta no prueba que el pericardio no esté dis-
tendido por una gran cantidad de liquido ; en nuestro en-
fermo no hubo edema, y, sin embargo, el derrame excedi6
de 700 gramos.

La auscultacion, al contrario de lo que podria suponer-
se, suministra indicaciones mucho menos exactas que la
percusion. Se dice que la falta de ruidos cardio-pericar-
diacos tarda poco en observarse, en cuanto se acumula li-
quido en la cavidad de la serosa. Este hecho es exacto res-
pecto 4 los ruidos valvulares, que disminuyen, se obscure-
cen y desaparecen con rapidez relativa ; pero como esta
desaparicién de los ruidos se observa en todas las miocar-
ditis, por debilitarse la contractilidad cardiaca, es un signo
de presuncién, pero no de certidumbre.

En cuanto 4 los ruidos de roce producidos por el peri-
cardio inflamado, es un error creer que desaparecen, y no
es posible deducir de su existencia 6 falta si hay derrame
en la serosa. El caso de nuestro enfermo es, bajo este con-
cepto, del todo demostrativo.

El 24 de Febrero por la mafiana observamos roce peri-
cardiaco extenso y fuerte: seis horas después murié el en-
fermo, y encontramos en su pericardio casi un litro de de-
rrame.

He insistido sobre este punto, porque se halla en contra-
diccién con lo que se ensefia y hasta con los datos racio-
nales de la fisiologia patolégica. Aunque estaba convenci-
do de la existencia del derrame, no lo crei amenazador por
la claridad con que oia el vaivén pericardiaco; este error
de apreciacién costé quizd la vida al enfermo. Persuadios
dela verdad de esta paradoja clinica : el roce pericardiaco
es compatible con la existencia de un derrame abundante,
y la auscultacién es impotente para permitirnos apreciar
su abundancia.
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Se comprende esto si se reflexiona en las condiciones de
fijeza del corazén y en sus relaciones con el pericardio. El
corazén estd intimamente unido al diafragma por el inter-
medio de la vena cava inferior, y la auricula derecha es
el eje fijo de suspensién del érgano. Cuando se forma un
derrame se acumula por debajo y detrds del ventriculo en
los puntos més declives. El corazén se sumerge de una
manera incompleta en el liquido ; como estd libre por su
punta, tiende 4 sobrenadar y, en esta posicién, su cara
ventricular anterior queda aplicada contra la pared tori-
cica sobre una superficie extensa, aunque el derrame sea
abundante. Por poco inflamadas,y dsperas que estén las
hojas de la serosa, producen roces que se oyen 4 pesar del
liquido.

Resumiendo esta discusién, sacamos las conclusiones si-
guientes, que deben servir de regla clinica para apreciar
la existencia y la cantidad de los derrames pericardiacos :

Los tinicos signos con los que puede contarse son : la ma-
cicez precordial de marcha rdpida y de forma especial : el
descenso del diafragma y de la sonoridad géstrica ; los
signos de compresién del corazén y la disminucién de la
tensién arterial (pulso paraddgico); por ultimo, los que
indican la compresién pulmonar. Algunas veces se obser-
va en este caso un ruido sonoro skédico posterior, indepen-
diente de todo derrame pleuritico, debido, al parecer, 4 que
el pulmén es rechazado por el pericardio distendido.

Conviene conocer todos estos detalles, puesto que en
materia de derrame pericardiaco es necesario decidirse y
obrar pronto, porque el peligro que corren los enfermos
es multiple é inminente. Peligro de asfixia pulmonar 4
causa de la abundancia del derrame, y, sobre todo, de su
coincidencia frecuente con un foco pleuritico. Peligro de
muerte repentina por sincope cardiaco, 6 de muerte muy
répida por formacién de una trombosis ventricular. Esta
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causa, lo diremos al paso, es la que ocasiond la muerte &
nuestro pobre enfermo; al hacer la autopsia, encontramos
un codgulo fibrinoso de gran volumen, formado induda-
blemente durante la vida, que llenaba todo el ventriculo
izquierdo y se extendia hacia la aorta. Dicha lesién pro-
dujo una asfixia rdpidamente progresiva y un sincope
final.

¢ Qué conducta debe segunirse cuando existen accidentes
amenazadores de pericarditis reumdtica con derrame?

Habéis visto cuén ineficaz fue en nuestro enfermo el
tratamiento médico, propiamente dicho, aunque se empled
con energfa y perseverancia. El salicilato sédico, de acti-
vidad tan maravillosa contra las manifestaciones articula-
res del reumatismo agudo, es impotente para modificar los
fenémenos viscerales. Al contrario de Lebreton, que lo
cree eficaz en las fluxiones tordcicas reumédticas, le consi-
dero como inactivo casi en absoluto en ellas, lo mismo que
en las localizaciones peri y endocardiacas. Los diuréticos
y los ténicos del corazén, como la digital y el café ; los al-
terantes, como los calomelanos ; los drésticos, como el
aguardiente alemdn, llenan sélo indicaciones particulares
y no hacen més que aliviar por el pronto 4 los enfermos.
Por 1ltimo, los revulsivos locales, por ejemplo, las vento-
sas escarificadas y los vejigatorios, aunque de accién més
enérgica y directa sobre los accidentes inflamatorios, no con-
tribuyen muchas veces mds que 4 retrasarlos momenténea-
mente, sin contenerlos de un modo verdadero. Exceptiio
la sangria, que mi maestro el Dr. J. Bouley aconsejaba en
los reumdticos que padecen congestiones y fluxiones vis-
cerales, y con la que el afio Gltimo obtuve un efecto mara-
villoso en una joven que padecia pericarditis renmética con
derrame pleuritico doble y opresién grandisima. Pero, 4
pesar de esto, dicho medio herdico no es eficaz siempre y
en el joven del hospital Tenon, al que tuve que practicar
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la paracentesis del pericardio, la sangria previa no contuvo
la marcha del mal.

Es preciso, por lo tanto, en tales casos recurrir 4 la
puncién del pericardio y decidirse pronto, en cuanto se
conoce que existe un derrame abundante, sin esperar 4 que
los accidentes se hagan alarmantes. Lo repito hasta la sa-
ciedad : por haber tenido confianza absoluta en la abun-
dancia del liquido, y haberme fiado en la benignidad apa-
rente de los sintomas funcionales y del estado general,
dejé pasar la ocasién tnica de salvar la vida de este en-
fermo.

La paracentesis estd resuelta. § Dénde conviene prac-
ticarla?

Si se consultan sobre el particular las estadisticas y los
libros, la perplegidad es grandisima, porque las divergen-
cias de los autores son innumerables. En las 80 operacio-
nes referidas por Hindenlang la puncién se practicé suce-
sivamente en todos los espacios intercostales, desde el ter-
cero al octavo, y que con todos los procedimientos se
obtuvieron éxitos y fracasos. ¢ Quiere decir esto que sea in-
diferente el sitio de la puncién ? Todo lo contrario: prueba
86lo que cuando el pericardio estd muy distendido por li-
quido es posible penetrar en él por puntos miltiples y
agrandar, sin mucho peligro, el campo operatorio. Pero se
correria el riesgo de sufrir grandes fracasos si se obrara asi
al azar, y si no se supieran de antemano las ventajas y los
inconvenientes de la puncién practicada en tal 6 cual re-
gién determinada.

El sitio de eleccién habitual, el que recomendaban
Trousseau y Roger, estd situado 4 4 centimetros 4 la iz-
quierda del esternén, en el cuarto 6 quinto espacio inter-
costal. De este modo se evitan la auricula y la arteria ma-
maria interna, y se llega al derrame sin necesidad de hun-
dir mucho el instrumento.
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A pesar de la autoridad de estos maestros eminentes, no
temo decir que, en general, es un mal punto de eleccién,
porque aunque se evita la arteria mamaria interna, se co-
rre, por el contrario, el riesgo de herir el ventriculo dere-
cho. He visto 4 mi maestro Roger, en un caso que publico
con la lealtad de un verdadero sabio, introducir el trécar
en el ventriculo de un nifio que se ahogaba 4 causa de una
-enorme dilatacion cardiaca, que se confundié con un derra-
me del pericardio. La operacién no tuvo consecuencias fu-
nestas, pero el enfermito corrié un gran peligro.

Tengo la conviccién completa de que el mejor medio de
llegar con seguridad y sin peligro hasta el derrame, es
punzar debajo y por fuera de la punta del corazén, en la
base del saco pericardiaco. Segiin hemos dicho hace un
momento, el corazén estd fijo por las dos venas cavas, la
aorta y la arteria pulmonar, y flota en el liquido. Hay,
si no seguridad absoluta, al menos probabilidades funda-
das de que la punta de este 6rgano no descienda 4 un ni-
vel inferior al de costumbre ; punzando en el séptimo es-
pacio intercostal, y mejor todavia en el octavo, debajo y
por fuera de la linea mamaria, no lejos de los limites de
la macicez, se llega con seguridad al foco liquido sin
riesgo de herir el corazén. A lo sumo se atraviesa la
hojilla en reflexién de la pleura, 6, en casos excepciona-
les, una ldmina delgada del parénquima pulmonar, acci-
dente menos peligroso que la herida del ventriculo. Debe,
sin embargo, tenerse presente, que la distensién del peri-
cardio rechaza el pulmén hacia atrds y afuera, y que es,
por lo tanto, casi seguro no herirle.

Me habéis visto repetir la experiencia en el caddver. An-
tes de abrir la cavidad tordcica, clavé el tréear en el sépti-
mo espacio intercostal, 4 15 centimetros 4 la izquierda de
lalinea media, debajo de la punta del corazén. Introducién-
dolo en sentido directo y no oblicuo, por temor 4 que se
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deslizara por la hoja parietal de la serosa, penetr6 la pun-
ta del trécar en el saco del pericardio sin tocar la punta
del corazén ni el borde ventricular. En 1881, practiqué en
las mismas condiciones, en el vivo, la paracentesis del pe-
ricardio en un joven que curé y cuya historia publiqué en
el Boletin de la Sociedad de los Hospitales.

La puncién del pericardio ¢ es realmente un medio cu-
rativo, 6 s6lo un paliativo destinado 4 impedir por el pron-
to que se ahoguen los enfermos? Las estadisticas opera-
torias de Hindenlang van 4 respondernos. En 65 casos
que ha seguido hasta el fin, hubo 44 fracasos y 21 cura-
ciones, 6 sea una tercera parte de éxitos, lo que en resu-
men es una proporcion poco elevada. Pero es necesario
no olvidar que son cifras que se refieren 4 la totalidad de
los casos de paracentesis, buenos 6 malos, sintomdticos 6
no de tuberculosis, supurados ¢ no supurados. No es po-
sible hacer comparaciones entre estos elementos tan dife-
rentes. .

Comparando las variedades de pericarditis, la propor-
¢ién mejora. De todas ellas, en la renmética es en la que
se obtienen mds éxitos, porque de diez punciones hechas
en esas circunstancias, curaron 8 enfermos. Es racional,
por lo tanto, suponer que si hubiera habido tiempo de in-
tervenir en nuestro desgraciado enfermo, la curacién hu-
biese sido no sélo posible, sino probable. Es verdad que
las complicaciones pleuro-pulmonares eran extensas y
graves ; que el pulmén influyé mucho en el desenlace
fatal, y que con la paracefxtesis del pericardio no se hu-
biera corregido el infarto pulmonar; pero el caso no
era ni con mucho desesperado y debfa intentarse la ope-
racion.

‘Termino repitiendo lo que decia al principio de esta
Leccion : La pericarditis aguda exudativa, es una de esas
enfermedades raras en las que puede salvarse la vida del
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enfermo por una decisién médica tomada 4 tiempo y eje-
cutada en el momento oportuno. Por esta razén, tienen
una importancia grandisima los signos por los que puede
apreciarse la cantidad de derrame pericardiaco y el ma-

nual operatorio que permite evacuarlo con seguridad y sin
peligro.



SINFISIS CARDIACA

Bumarro : Bignos fundamentales de la sinfisis cardiaca; exageracion de
los latidos del corazén que confrasta con la falta de expansién de las
costillas durante los movimientos respiratorios. — Depresién sistélica
de la punta del corazdn ; elevacién diastélica de la base. —Interpreta-
cidn fisiolGgica de estos gignos.— Sintomas secundarios; pequefiez del
pulso y debilidad del impulso ventricular. — Influencia de las adhe-
rencias pleuriticas concomitantes. — Consecuencias relativas al estado
del corazén ; frecuencia de las complicaciones valvulares y de las dila-
taciones de las cavidades cardiacas. — Resultados de la autopsia.

Voy 4 tratar hoy, del enfermo que ocupaba el niim. 7
de la sala Chauffard. ‘

Es un hombre de treinta y tres afios, guarda munici-
pal, al que he asistido ya otras veces. Ha tenido varios
ataques de reumatismo, y hoy se halla padeciendo, por dé-
cima vez, dolores articulares. Cuando lo vi por vez primersa,
hace cuatro afios, presentaba ya fendmenos cardiacos muy
acentuados. Tieneen la regién precordial sefiales numero-
sas de ventosas escarificadas. Ultimamente le curé el doc-
tor Peter una pleuresia derecha, desarrollada durante un
ataque de reumatismo.

En la actualidad, ha ingresado en la clinica con un nue-
vo ataque, de tipo subagudo esta vez. La hinchazén de
las articulaciones ha desaparecido hoy ; la fiebre es nula,
y lo que llama en él la atencién son los fenémenos car-
diacos.

El enfermo estd pélido, anémico, pero no tiene el aspec-
to caquéctico.

Los signos funcionales predominantes, son de dos
clases :

(1) Esta Leccién ha sido redactada por mi interno el Sr. Chartier.
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1.° Disnea constante, que aumenta la forma de acce-
sos en cuanto hace el enfermo el menor esfuerzo.

2.° Dolor precordial espontdneo, que cesa bajo la in-
fluencia del reposo, pero que se presenta algunas veces de
un modo casi repentino en forma de opresién 6 de constric-
cién tordcica.

Hay, ademés, dolor 4 la presién 4 lo largo del trayec-
to del frénico en el cuello y en la regién diafragmética.

Es lo que llamaba Guéneau de Mussy botén diafrag-
maético. Existe, por lo tanto, en este caso un nervio fréni-
co dolorido.

A pesar de la palidez de nuestro enfermo, no hay signo
alguno de anemia cerebral, ni edema de las piernas, ni cia-
nosis ; pero ¢l ahogo contintia, las palpitaciones y el dolor
impiden en absoluto el trabajo.

Es indudable que se trata de una afeccién cardiaca.
Queda por determinar su naturaleza y conocer 4 qué va-
riedad pertenece.

Al examinar el térax, lo primero que llama la atencién
es la combadura de la regién precordial, que forma un re-
lieve, marcado, sobre todo, en los espacios intercostales
tercero y cuarto. Se observa, ademds, otro fenémeno : la
locomocién de toda la pared tordcica del lado izquierdo,
que se eleva en masa en el momento del sistole.

Los movimientos respiratorios estdn, por el contrario,
disminuidos de amplitud en el lado izquierdo ; expansién
ligera de las costillas, descenso pequefio del diafragma, que
se revela por una especie de aspiracién del hueco sub-
diafragmético y del epigastrio.

Hay, por lo tanto, & primera vista antagonismo entre
la exageracién del impulso cardiaco y la disminucién de
la locomocion respiratoria.

Analizando con més detenimiento estos fenémenos, se
observan otros signos.
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Sabemos que en estado fisiolégico el choque precordial
coincide con el sistole. En nuestro enfermo parece, por el
contrario, que estd invertido el ritmo. Falta el choque de
la punta en el momento del sistole, y se observa, en cam-
bio, una ligera depresion. El choque se produce durante
el didstole, y lo que lo prueba es que alterna con el pulso
radial.

Independientemente de la depresién en la punta del co-
razén, depresién poco acentuada, existe otra también sis-
télica en los espacios intercostales tercero y cuarto y 4 lo
largo del borde externo del esternén. Pero no se observa
movimiento ondulatorio general desde la base 4 la punta,
como ha sucedido en otros casos andlogos.

A la palpacién, se nota debilidad del choque sistélico.
Cuesta, en efecto, trabajo precisar el sitio donde late la
punta. Durante las palpitaciones se la siente debajo y fue-
ra del pezén, 4 15 centimetros de la linea media. El cho-
que alterna con el pulso radial. No hay estremecimiento
catario.

Por la percusién se nota aumento de la macicez precor-
dial, sobre todo & expensas de las cavidades cardiacas de-
rechas. La macicez llega 4 unos 4 centimetros més alld del
esternén. La auricula derecha se halla, por lo tanto, dila-
tada de una manera notable. La distancia del borde de
esta auricula 4 la punta es de 18 4 19 centimetros; la del
mismo borde al lado izquierdo del corazén, en direccién
transversal, de 12 4 14.

La aorta mide 5 centimetros y medio.

Esta macicez no se modifica en modo alguno por los
cambios de posicién ni por los movimientos respiratorios.

'La auscultacién suministra signos tipicos. En la punta
se oye un soplo sistélico profundo, lejano, de timbre suave,
pero no de silbido, que se propaga poco hacia la axila y

nada hacia la base.
Crinica mitnica, — Tomo I. 22
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En la regién del esternén y del apéndice xifoides se oye
también un soplo sistélico méds fuerte, pero de timbre
suave. Hay, por consiguiente, 4 la vez insuficiencia mitral
y triciispide.

El segundo ruido del corazén es sordo, deficiente. Nada
se oye en la aorta, ni se notan roces pericardiacos.

¢ Cudl es el valor clinico de estos diversos signos?

Como acabamos de indicar, hay insuficiencia doble mi-
tral y tricispide.

Lo prueban los latidos sist6licos de las yugulares dila-
tadas, el infarto y las pulsaciones del higado.

Pero no es esto todo, y nuestro enfermo tiene ademds
adherencias generalizadas del pericardio ; en una palabra,
padece sinfisis cardiaca.

Recapitulemos algo, y expliquemos los diferentes sinto-
mas que hemos observado.

La sinfisis cardiaca es siempre dificil de conocer en el
‘vivo. Es latente muchas veces y sélo se descubre al hacer
la autopsia cuando no hay trastornos cardiacos concomi-
tantes, 4 las lesiones se desarrollan con gran lentitud.
Pero, en bastantes casos, se manifiesta por trastornos fun-
cionales graves y signos fisicos méds 6 menos apreciables.

Es posible dividir las sinfisis cardiacas en dos clases:
las que son bien toleradas y las que se toleran mal. El
diagnéstico de las primeras es dificil, las segundas se
diagnostican con facilidad.

Mas, antes de discutir este asunto, permitidme de-
ciros algunas palabras sobre las funciones del peri-
cardio.

El pericardio es un érgano de deslizamiento y de pro-
teecion, gracias 4 su hoja eldstica que limita los movi-
mientos cardiacos.

Desempefia, ademéds, otro papel importante por su ac-
cion sobre la circulacién cardiaca. En efecto, gracias al
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vacio intra-pericardiaco, se facilita la replecién de las ca-
vidades cardiacas en el momento del didstole.

También la sinfisis trastorna las funciones del pericar-
<dio y origina consecuencias graves, desde el punto de vista
funcional del corazén.

Morell-Lavallée ha insistido, en su Tesis (1885), sobre
las consecuencias de las adherencias pericardiacas, que se
‘manifiestan :

1.° Por dificultad en la expulsién de la sangre, es de-
<ir, por sistole insuficiente 4 causa del estiramiento é in-
movilidad de las hojas del pericardio ;

2.° Por dificultad en la replecién de las cavidades car-
diacas, es decir, por didstole insuficiente debido 4 la dis-
minucién 6 desaparicién del vacio pericardiaco.

Estas explicaciones nos dan ficilmente la clave de los
sintomas observados en nuestro enfermo.

La elevacién sistélica expansiva total es debida 4 la
falta de deslizamiento. A causa de sus adherencias fibro-
sas con los érganos inmediatos, el pericardio se eleva 4 la

“vez que la pared tordcica, y arrastra con ¢l el corazon.

La depresion sistdlica de la punta del corazén y de los
espacios intercostales es mds dificil de interpretar.

De todos los signos de la sinfisis cardiaca es el mds an-
tiguamente conocido. Lo describié por vez primera Kreisig,
contempordneo de Corvisart.

Su mecanismo difiere para la punta, para la base y para
los espacios intercostales.

Para la punta es de admitir una brida parcial que sn-
jeta el corazén por detrds. Pero en los casos de adheren-
cia generalizada, debe haber depresién en todo el érgano
¥ no de la punta sola.

Se han referido también casos (Raynaud, Morell-Lava-
llée) en los que existia este signo, 4 pesar de la enferme-
dad del corazén.
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Merece citarse, ademéds, por su gran influencia, las pa-
rdlisis de los espacios intercostales y la accién de la pre-
sién atmosférica.

En los costados y en la base del corazén, la causa de la.
depresién es debida sobre todo 4 la falta de resistencia de
los espacios intercostales, exagerada por las adherencias
pleuro-pericardiacas.

Es un fenémeno raro. Como ha demostrado Marey por
medio del esfigmégrafo, en toda contraccion cardiaca nor-
mal hay presién negativa. Se desconoce 4 causa de la ten-
si6n y de la resistencia eldstica del pericardio.

La depresion sistélica es debida & una exageracién de
esta presidn negativa.

La prominencia que forma la punta en el momento del
didstole depende de los mismos fenémenos, 4 saber : de la.
debilidad paralitica de la pared, de la que resulta una dis-
tensién brusca de las cavidades cardiacas que ya no son
sostenidas por la elasticidad del pericardio.

Estos signos varfan segin el estado del corazén, del
miocardio, del grado de dilataciéon, del adelgazamiento 6-
de la hipertrofia del érgano. Estas variaciones dependen
bastante de los individuos, y explican las dificultades del
diagnéstico.

Los signos secundarios de la sinfisis cardiaca son la de-
bilidad del impulso del corazén y, por consiguiente, del
choque precordial ; la pequefiez del pulso resulta de la ten-
si6n débil de las arterias, como lo prueba el trazado esfig-
mogrifico.

Resulta con toda claridad del andlisis que precede que
existen en nuestro enfermo adherencias cardio-pericardia-
cas. ¢ Es posible profundizar més y saber si hay 4 la vez
adherencias de la pleura?

Puede decirse, en general, que existen cuando se obser-
van los signos siguientes:
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1.° Depresién de los espacios intercostales y de la
punta ;
2.° Disminucién de la elevacién de la parte izquierda

del térax durante la inspiracion y dificultad de locomo-

.¢ién de los espacios intercostales ;

3.° Debilidad del murmullo vesicular en esta regién.

Respecto al estado del corazén, parece que en nuestro
-enfermo no hay hipertrofia, como lo indica la elevacién en
masa de la regién precordial.

¢ Qué significan las lesiones mitral y trictispide?

¢ Son lesiones fijas debidas 4 alteraciones de las vélvu-
las, 6 sélo dilataciones de los orificios ?

Es dificil muchas veces resolver esta cuestién. Por lo
-comiin, hay lesiones valvulares concomitantes, debidas 4
la endo-pericarditis reumdtica ; pero en otros casos estdn
sanas las védlvulas. Los Dres. Jaccoud y Fournier han pu-
blicado observaciones en las que no se descubrié6 al hacer
la autopsia lesidn valvular alguna, aunque se observaron
con toda claridad estos signos durante la vida.

Quiz4 suceda asi en nuestro enfermo, & juzgar por las
razones siguientes :

1.* No hay estremecimiento catario ;

2.* Los soplos son de timbre suave, sin cardcter alguno
de aspereza ;

3.* Hay falta de expansién y de propagacién de los
soplos ;

4.* No se observa, por tltimo, lesién adrtica alguna.

Es preciso resolver otro problema : ; padece nuestro en-
fermo una lesién antigua 6 un proceso flegmasico del mo-
mento, que contribuye 4 aumentar més ain las adhe-
rencias?

Existen ambas lesiones 4 juzgar por el estado de los
frénicos, que son indolentes en las adherencias antiguas.

De todos modos, la aorta y el plexo cardiaco estdn sanos.
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La pericarditis ha quedado localizada y no se ha pro-
pagado, como en los casos que refiere el Dr. Peter.

El pronoéstico depende de la extensién y generalizacién:
de la lesién pericardiaca, del estado de las alteraciones.
valvulares y del miocardio.

Las dos primeras condiciones producen lesiones pro-
fundas ¢é inveteradas. La tercera es més importante.

En nuestro enfermo, el miocardio se halla atin en buen
estado ; este hombre tiene sélo treinta y tres afios, y no:
padece asistolia, edema ni hidropesia. Tampoco hay albu-
minuria ni congestién pulmonar.

Sin embargo, ciertos indicios demuestran que empieza.
4 llegar 4 su fin el periodo de tolerancia; el enfermo tiene
opresién rdpida y accesos de sofocacién. La intervencién
de las cavidades cardiacas derechas y la insuficiencia tri-
clispide agravan més el pronéstico.

Es necesario, por tltimo, saber que la sinfisis cardiaca.
expone 4 la muerte repentina 6 4 la asfixia rdpida. Segin
el Dr. Brouardel, en muchas autopsias de individuos que
murieron de repente, se ha encontrado la sinfisis del co-
razén.

El tratamiento consiste, sobre todo, en sostener la ener-
gia de la fibra cardiaca. Para esto se recurre 4 la digital.
Contra los fenémenos inflamatorios se empleard la revul-
sién local. Serd 1til afiadir algo de ioduro potdsico.

Contra las crisis dolorosas se dardn las preparaciones
opidceas, que son m4s ltiles que la antipirina y el salici-
lato sédico, porque no tienen los inconvenientes de estos
medicamentos.

NOTA ADICIONAL

El enfermo muri6 en los dias primeros de Agosto : he
aqui los resultados de la autopsia :
Las cavidades pleuritica y abdominal contienen en
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abundancia serosidad tefiida de amarillo por la bilis. (En
los tltimos dfas de su vida padecié el enfermo ictericia
intensa y anasarca).

El corazén, muy voluminoso, estd unido 4 los pulmo-
nes por adherencias bastante laxas, m4s numerosas 4 la
izquierda que 4 la derecha. Sus dimensiones son las si-
guientes :

De la punta 4 la base............ 19!/, centimetros.
Lateralmente....ccceviiiiaenains 16 —_

Pesa, vacio de codgulos, pero incluso el pericardio, 960
gramos.

Las dos hojas del pericardio estdn {ntimamente unidas
en toda su extension y es preciso disecarlas para separar
unas de otras. A pesar de esta precaucion, se lesioné el
miocardio, sobre todo hacia la base del corazén y en la
parte anterior del ventriculo derecho. Estas adherencias
son secas, fibrosas, poco vasculares, indudablemente de
fecha antigua. Son algo mds laxas hacia la punta del co-
razén y en la parte posterior del ventriculo derecho : ad-
quieren su méximum de espesor y de consistencia en la
pared anterior de los ventriculos derecho é izquierdo. Ha-
cia la base, las neomembranas estdn edematosas ¢ infil-
tradas. En este sitio, los ganglios cardiacos se hallan muy
hipertrofiados y rodeados de tejido conjuntivo de nueva
formacion.

La auricula izquierda es enorme : cabe en ella el pufio de
un adulto. El orificio mitral est4 muy abierto y tiene la
forma ovalada no semilunar : sus bordes son romos y grue-
sos, 4 causa de la retraccién de la valvula mitral y del
acortamiento de los tendones papilares. La pequefia val-
vula de la mitral ha desaparecido casi por completo y esta
reducida 4 un rodete. La mayor es gruesa, bastante an-
cha ; pero sus funciones se han anulado, en parte, por la
retraceién de los tendones papilares.
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El borde libre de la vdlvula mitral tiene pré6ximamente
centimetro y medio de espesor.

El orificio mitral mide 13 centimetros de contorno, la
pared ventricular estd muy hipertrofiada y tiene cerca de
tres centimetros de espesor.

Las cavidades derechas estdn también enfermas. Hay
enorme dilatacién de la auricula y del ventriculo, lo que:
da al corazén una forma general de zurrén.

La vélvula trictispide conserva su flexibilidad y no se
halla alterada, al parecer. Pero el orificio auriculo-ventri-
cular est4 muy dilatado y mide mis de 13 centimetros de
contorno. Esta dilatacion del orificio era causa de la insufi-
ciencia valvular.

El orificio adrtico estd enmsanchado. Las vélvulas sig-
moideas, engrosadas, han perdido su flexibilidad ; tienen
en los bordes vegetaciones verrugosas y son algo insufi-
cientes; es lo que se observé en vida del enfermo. La in-
suficiencia es debida, sobre todo, 4 la adherencia lateral
de las vélvulas, que origina una especie de fruncimiento
anormal y deja un orificio entre ellas.

Higado grueso, que presentala alteracién conocida con
el nombre de higado moscado, y un grado notable de
cirrosis.

Rifiones congestionados, algo esclerosos, pero no gra-
nulosos. La congestién llega al méximum en las pird-
mides.

Bazo pequeifio y escleroso.

Los pulmones presentan lesiones interesantes. En la
parte inferior del derecho se ve un tumor voluminoso,
que sobresale debajo de la pleura. Al corte se descubri4
un abceso anfractuoso lobulado, cuyo centro est4 reducido
al estado de detritus puro-sanguinolentos. En la periferia
existen abcesillos miliares confluentes, agrupados en me-
dio de infartos hemorrdgicos antiguos. Su conjunto tiene

= T
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el volumen de un putfio. El resto del tejido pulmonar estd
exangiie y atelectdsico. En ciertos puntos, en el seno del
pulmén izquierdo, se ven islotes diseminados de bronco-
pneumontia.

Esta lesién, que se asemeja 4 un abceso metastasico,
no procede de una ulceracién de las vias biliares, porque
la vesicula estd sana por completo y contiene poca bilis.
Dichas vias estdn intactas, y no existe en el parénquima
hepatico foco alguno de supuracién.

Es probable, por lo tanto, que la supuracién pulmonar
sea debida 4 la introduccién directa de gérmenes atmosfé-
ricos en los alveolos pulmonares enfermos y alterados por
infartos hemorrdgicos preexistentes.



SINFISIS CARDIACA

(Conelusidn).

Sumarro : Comparaeion de un caso de sinfisis cardiaca diferente del ante-
rior. — Falta de la combadura precordial y del impulso eardiaco ; re-
traccién del lado izquierdo del pecho ; falta de ruidos que indican le-
siones valvulares. — Diagndstico diferencial con las hipertrofias y las
dilataciones del corazén sin alteraciones de los orificios. — Valor de
ciertos gignos fisicos en los casos obscuros de sinfisis cardiaca ; situa-
cién de la punta del corazén debajo y por dentro de la linea mamaria,
& pesar de la hipertrofia del érgano. — Desaparicién del choque sist6-
lico ventricular y de la expansién diastélica, pero aparicidn de estos
signos en el hueco epigdstrico, por trasmision 4 distancia de los mo-
vimientos cardiacos. — Discusion del estado del corazén, que presenta.
signos pasajeros de insuficiencia mitral por dilatacién ventricular, pero
que, al parecer, no estd interesado de un modo grave.—Duracién larga
de ciertos caros de sinfisis cardiaca sin trastornos funcionales de im-
portancia,

Voy 4 hablaros de nuevo de la sinfisis cardiaca, porque
el diagndstico de esta afeccién es siempre dificil y los sig-
nos fisicos que permiten conocerla varian de un enfermo 4
otro. El caso que voy 4 tratar hoy tiene pocas analogias
con el que describi hace algunas semanas.

José M., de cuarenta y ocho afios, que ocupa el ntim. 20
de la sala Chauffard, es un individuo caquéctico, flaco, de
pémulos rojos y salientes, que tiene opresién y tos. Su as-
pecto es mds bien el de un tisico que el de un cardiaco : no
presenta indicio alguno de edema, ni soplos, ni palpitacio-
nes, ni dolores precordiales. Es, sin embargo, un cardiaco,
y hasta un cardiaco antiguo, porque conserva la sefial de dos
cauterios que se le aplicaron hace doce afios en la regién
precordial.

Los signos fisicos no responden 4 lo que podria espe-
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rarse encontrar en un hombre que padece una cardiopa-
tia tan antigua. No s6lo no hay combadura precordial,
sino que el lado izquierdo del térax ha sufrido un especie
de retraccién y es menos amplio que el derecho. No se ve
el punto donde late la punta del corazén ; sélo al palpar se
aprecia de un modo imperfecto el sitio del choque precor-
dial, que es débil, atenuado y late en el sexto espacio in-
tercostal, por dentro y debajo del pezén.

A la auscultacién se oyen los ruidos cardiacos sordos y
lejanos, pero regulares. El primero es muy débil. No hay
alteracion del ritmo, ni ruido de galope, ni descomposi-
cién del primer ruido, ni acentuacién del segundo tono
adrtico, ni soplo. De tardeen tarde, y de un modo pasaje-
ro, se oye hacia la punta un soplo suave, superficial, sis-
télico, que no tiene la claridad ni el timbre del soplo de
la insuficiencia mitral.

El tinico signo tipico y positivo es la macicez precor-
dial, mucho mds extensa que en estado fisioldgico; exce-
de de 12 centimetros cuadrados.

Estos signos fisicos no tienen cardcter tipico alguno, y
la lesién cardiaca, que existe indudablemente, merece dis-
cutirse.

¢ Se trata de una afeccion orgdnica con lesién valvular?
A creer al enfermo, es el diagnéstico que se ha hecho en las
clinicas donde ha permanecido : su afeccién se ha diagnos-
ticado de insuficiencia mitral; y, en efecto, los dias en que
hemos oido un soplo al auscultar, era sistélico y estaba lo-
calizado en la punta del corazén. Pero, 4 pesar de esto,
dudo que exista una lesién de la mitral. Las afecciones or-
génicas cardiacas verdaderas se comportan de otro modo.
Los ruidos anormales se atentian y desaparecen por el mo-
mento; pero recobran su intensidad bajo la influencia del
reposo y de la digital. En este caso, ha sido nula la influen-
cia del tratamiento : el soplo se observé por casualidad y de
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una hora 4 otra dejé de ser perceptible. Ademds, los ver-
daderos soplos de insuficiencia mitral son de timbre méis
dspero y mas fuertes, en relacién con la energia de la con-
traccién ventricular, que se manifiesta por un choque pre-
cordial brusco y duro. En nuestro enfermo, por el contra-
rio, el ruido morboso ha sido siempre fugitivo, superficial
y suave, y no ha coincidido con un impulso cardiaco vio-
lento.

Tampoco hay estrechez mitral. Esta lesién queda algu-
nas veces casi latente, y los fenémenos que se observan al
auscultar son obscuros ; habéis visto en este curso varios
ejemplos, y, en la actualidad, se encuentra en la clinica una
mujer que padece embolia cerebral con afasia, en la que
la estenosis mitral no se ha manifestado por signo alguno
apreciable durante casi una semana. Pero, observando con
cuidado los enfermos y auscultdndoles varios dias conse-
cutivos, se descubren siempre algunos indicios que per-
miten afirmar la existencia de la lesién : un soplo breve
presistélico, 6 un ruido diastélico, y sobre todo una divi-
si6n permanente del segundo ruido, independiente de los
movimientos respiratorios. En nuestro enfermo jamés se
ha oido rnido alguno de éstos, y nada recuerda en él los
signos de la estrechez auriculo-ventricular.

Tampoco es probable que se trate de una hipertrofia del
corazon sin lesiones de los orificios. Estas hipertrofias ven-
triculares son consecutivas casi siempre 4 la nefritis in-
tersticial, 4 la arterio-esclerosis generalizada 6 4 trastor-
nos gastro-hepdticos. Esta tiltima suposici6én es infundada,
porque el enfermo jamés ha padecido dispepsia ni afeccién
alguna del higado. Las cardiopatias dependientes de la es-
clerosis renal tienen caracteres que no permiten descono-
cerlas, aunque falte el ruido de galope 4 la auscultacién.
Se observa, en efecto, siempre en estos casos exageracién
del impulso ventricular y del choque precordial y aumento
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de la tensién arterial. Precisamente en el caso de que tra-
tamos predominan los caracteres contrarios ; el pulso es
pequefio y los latidos cardiacos casi nulos. Ademds, los
trastornos funcionales no son los de la nefritis intersticial ;
el enfermo no tiene poliuria, jamés se levanta por la no-
che, y la cantidad de orina es més bien inferior que supe-
rior 4 la normal. En ciertos intervalos contiene indicios
de albimina; pero este fenémeno, como sabéis, se obser-
va siempre que estd congestionado el rifién, y no tiene
nada de especial con la nefritis intersticial.

Por tltimo, la idea de una dilatacién del corazén sin hi-
pertrofia, que podria sospecharse funddndose en la debili-
dad del impulso cardiaco y en la extensién de la macicez
precordial, no concuerda en modo alguno con lo que sa-
bemos de los antecedentes del enfermo. La dilatacion pri-
mitiva del corazén es excepcional por completo. Es secun-
daria casi siempre 4 las afecciones pulmonares 6 4 las en-
fermedades generales infecciosas; pero, 4 excepcién del
reumatismo, no se encuentra en los antecedentes de este
hombre fiebre infecciosa alguna. La bronquitis y la opre-
sidn que padece son fenémenos consecutivos 4 la cardio-
patia, y no primitivos; este enfermo no es un enfisemato-
80: tose porque su circulacién cardio-pulmonar esté tras-
tornada.

Por consiguiente, ni la hipétesis de una afeccién orgé-
nica del corazén con alteracién valvular, ni la de una hi-
pertrofia 6 una dilatacién ventricular sin lesiones de los
orificios corresponden al cuadro clinico que observamos.
Llegamos 4 suponer, en este hombre, por exclusién, una
sinfisis cardiaca, fund4ndonos para ello en dos clases de
consideraciones.

Primera : las circuntancias etiolégicas son las que pre-
disponen 4 este género de lesiones. Encontramos entre los
accidentes de nuestro hombre el reumatismo como enfer-
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medad de familia. Su padre y su madre fueron los dos reu-
maticos. El enfermo padecié su primer ataque cuando ape-
nas tenia catorce afios. Esta primera crisis dur6 seis sema-
nas y se generalizé 4 todas las articulaciones. Dos afios
m4s tarde, nuevo ataque de reumatismo poliarticular, que
se complic con fenémenos cardiacos, porque se le aplico
un vejigatorio en la regién precordial. Por 1iltimo, 4 los
veinte y veinticuatro afios tuvo otros dos ataques de reu-
matismo agudo, 4 la vez articulares y viscerales, porque
se afect6 siempre el corazén. Después, aunque no padecié
crisis violentas, estuvo sujeto siempre 4 ligeras manifes-
taciones reuméticas, y desde hace algunos afios empez6 4
sentir cierto grado de opresion habitual y dificultad gran-
disima para todos los movimientos que necesitan esfuerzos.

Se trata, indudablemente, de un reumético y de un reu-
mético antiguo. Es una ley patolégica que el reumatismo
articular, cuando principia en la infancia, se complica con
endocarditis y pericarditis, mds & menudo que el de los
adultos. Puede afirmarse en principio, que todo reumatis-
mo algo rebelde en esta edad, ocasiona la endo-pericarditis
exudativa; tal era al menos la opinién de mi maestro Ro-
ger, confirmada por los trabajos notabilisimos de Claisse y
de Picot sobre el reumatismo infantil. Hay, por lo tanto,
grandes probabilidades, por no decir seguridad, de que
nuestro enfermo ha padecido desde hace mucho tiempo le-
siones complejas de este género que han originado adhe-
rencias del pericardio.

Sin embargo, esto no es mds que una conjetura. Exis-
ten, no obstante, signos afirmativos que confirman casi
por completo esta idea :

La inspeccién del térax suministra indicaciones carac-
teristicas, pero, debo decirlo, difieren bastante del tipo ¢l4-
sico. Asi, en vez de la combadura precordial que se observa
de ordinario en tales casos, y que en el enfermo de que os
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hablé hace poco era de los méds pronunciados, existe aqui
aplanamiento general del térax y de las costillas 4 la iz-
quierda del esternén, y retraccién acentuadisima de los es-
pacios intercostales. Haciendo respirar con fuerza al en-
fermo, vemos que estén abolidos 1os movimientos parciales
de las costillas de esta regién ; no se elevan durante la ins-
piracién y quedan inmdviles.

Los movimientos del diafragma estédn también reprimi-
dos. El hueco epigdstrico presenta una combadura muy
incompleta, que contrasta de una manera notable con la
elevacién de la regién hepdtica correspondiente. Es nece-
sario deducir de esto, no la pardlisis del diafragma, sino
la insuficiencia mecénica de sus funciones. Este miisculo
estd adherido de un modo intimo al pericardio y al cora-
z6n por su trebol aponeurdtico, y la resistencia de estas
adherencias dificulta su locomocién.

Resulta de este hecho anatémico un tipo respiratorio
especial, que sorprende en cuanto se examina al enfermo.
Su térax se eleva en masa, como si formara una sola pie-
za, y 4 la vez estd disminuida la amplitud respiratoria.

Un punto sobre el que llamo vuestra atencién de un
modo especial, y del que, en los casos obscuros puede ha-
cer sospechar, y casi afirmar, la existencia de una sinfisis
cardiaca, es la situacién que ocupa la punta del corazén.
Habéis visto que en nuestro enfermo late en el sexto es-
pacio intercostal, debajo y por dentro del pezén ; al me-
nos es el sitio donde se oyen las pulsaciones con méds cla-
ridad al auscultar. Dado el volumen del 6rgano y la ex-
tensién de la macicez precordial que existe, esta situa-
cién es una anomalia, porque la punta del ventriculo de-
berfa inclinarse hacia la regién axilar y hallarse por fuera
del pezdn. Por lo tanto, si 4 pesar de la hipertrofia del
corazén la punta de éste se halla tan proxima al ester-
nén, es porque estd fija y sostenida de una manera in-
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mutable ; en otros términos, porque hay adherencias.

El estudio de la locomocién cardiaca confirma estas
primeras indicaciones, y he procurado insistir sobre los
signos capitales que se deducen. Los recordaré en pocas
palabras.

En los casos tipicos de sinfisis cardiaca se observan tres
sintomas : disminucién del choque sistélico de la punta
del ventriculo; hundimiento del espacio intercostal que
coincide con el sistole; por tltimo, aparicién de un cho-
que diastélico que se propaga de la base del corazén 4 la
punta y produce una especie de ondulacion especial.

Estos tres fenémenos son solidarios unos de otros y de-
penden de la falta de resistencia del pericardio y de su ad-
herencia al corazén. La adherencia dificulta el sistole ven-
tricular que es débil é incompleto, y de aqui la disminu-
cién del choque precordial. La falta de resistencia pericar-
diaca deja que se ejerza sin obstdculo la presién atmosfé-
rica, de donde resultan la depresién de los espacios inter-
costales durante la inspiracién, y, al contrario, su encorva-
miento bajo la influencia de la replecién del ventriculo.
El pericardio es pasivo por completo, en vez de ser resis- -
tente, como en las condiciones fisiologicas.

En nuestro enfermo los signos fisicos no tienen, ni con
mucho esta claridad, pero existen, en parte. El choque sis-
télico de la punta es nulo y no se nota ni aunque se incli-
ne el paciente hacia adelante. Por el contrario, la depre-
sién sistolica del espacio intercostal en la proximidad del
corazén falta por completo, lo mismo que la expansién
diastolica. Pero se observan estos signos con toda clari-
dad mds abajo, en la regién epigdstrica, particularidad
sobre la que llamo de una manera especial vuestra aten-
¢ién, porque creo que no se ha senalado todavia. Si exa-
mindis el hueco epigdstrico en este hombre, véis depri-
mirse los tegumentos de un modo brusco en un punto
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situado inmediatamente por debajo del apéndice xifoides,
y esta depresion corresponde al sistole ventricular. En el
momento del didstole se forma una combadura del epi-
gastrio, y se nota con toda claridad un choque. En el
fondo son los signos cldsicos de la sinfisis cardiaca obser-
vados en la regién epigédstrica en vez de su sitio de pro-
duccion. Esta transmisién 4 distancia de los movimientos
cardiacos, creo que es un signo excelente de las adheren-
cias pericardiacas, porque prueba la solidaridad intima
que existe entre el corazén, su serosa y el diafragma.

¢ Cudles son las consecuencias de este estado de cosas,
desde el punto de vista de la estructura del corazén? Va-
rian bastante segiin los casos, y sabéis que la sinfisis car-
diaca va acompafiada: unas veces de hipertrofia ventricu-
lar, otras de dilatacién con adelgazamiento de las pa-
redes y otras, por tultimo, de atrofia general del or-
gano.

En este caso es posible eliminar, desde luego, estatiltima
hipétesis, porque la macicez precordial es una tercera parte
mds extensa que en estado fisioldgico. El diagndstico se
circunscribe entre la hipertrofia y la dilatacién del cora-
z6n y no deja de ser bastante dificil. Pero me inclino més 4
creer que hay dilatacién ventricular. Una hipertrofia car-
diaca notable produciria combadura precordial mds acen-
tuada, y, sobre todo, un impulso mds fuerte : se oirfa al
auscultar un choque difuso fuerte que elevaria la pared
tordcica en una gran extensiéon, mientras que en este caso
los fenémenos son negativos. Ademds, la poca energia de
la tensién arterial y la pequefiez del pulso no indican en
este caso la asistolia, porque no hay edema ni complica-
cién visceral, sino que dependen més bien de la debilidad
normal de la contraccidén ventricular; es precisamente el
cardcter que presenta la dilatacién cardiaca simple, con 6

sin adelgazamiento de las paredes. Por iiltimo, esta hipé-
Crintea wépica. — Touo 1. 23
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tesis explica mucho mejor el soplo intermitente que hemos
observado en nuestro enfermo.

Este soplo es susceptible de interpretarse de diversas
maneras, y conviene discutir su naturaleza.

Manifestaremos, ante todo, que no se trata de un soplo
extra-cardiaco, aunque no se le oye de una manera perma-
nente : no tiene ni el cardcter ni la localizacién de estos
soplos. Se oye en la punta del corazén y es sinerdnico por
completo con el sistole ventricular, en vez de ser post-
sistélico y de oirse en el silencio menor, como sucede 4 la
mayor parte de los soplos extra-cardiacos. Es, por consi-
guiente, un soplo que parece orgénico y estd localizado en
el foco de los ruidos morbosos del corazén izquierdo : al
oirle, se piensa en una insuficiencia mitral; y recordaréis
que este es el diagnéstico que se ha hecho en las diversas
clinicas donde ha estado el enfermo.

Podria preguntarse, 4 causa de la importancia y de la
variabilidad del soplo, si se produce en las cavidades iz-
quierdas del corazén, y si no es mds bien sintomédtico de
una insuficiencia triciispide.

A pesar de la frecuencia de esta complicacién, siempre
que es dificil la circulacién cardiaca, no creo admisible la
hipétesis. Hemos observado de cuando en cuando, en este
enfermo, distensién de las venas yugulares, indicio de éx-
tasis sanguineo de las cavidades derechas ; pero jamds he-
mos observado pulso venoso ni reflujo hepético, coinci-
diendo con un soplo de localizacién esternal é xifoidea.
Nos ha parecido, por el contrario, que cuando eran mds
acentuados los fendmenos de éxtasis venoso desaparecia
por completo el soplo, para aparecer de nuevo en condi-
ciones inversas, cuando recuperaba su energia la contrac-
tilidad cardiaca. Creo, por lo tanto, que nuestro enfermo
padece insuficiencia no trictispide, sino mitral ; sélo que
€sta es intermitente y pasajera, lo que excluye casi con
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seguridad la hipétesis de una lesién valvular permanente.
Me parece probable que bajo la influencia de las adheren-
-cias que dificultan la contraccién ventricular, se produce
de cuando en cuando una insuficiencia funcional del ori-
ficio auriculo-ventricular, 4 causa de la dilatacién anor-
mal del ventriculo y de la separacién de los pilares de los
musculos papilares, consecuencia de esta dilatacién. Aun-
-que sea dificil demostrar este hecho, creo que es la hipé-
tesis mas racional, porque explica perfectamente la varia-
bilidad del soplo y su cardcter suave, que en nada se ase-
meja al silbido cldsico producido por las asperezas de la
valvula mitral.

En resumen, saco de esta discusién, que nuestro enfer-
mo tiene el corazdén dilatado, debilitado, y que sus funcio-
nes son dificiles, pero que no se halla afectado atin de una
manera grave : no creo que exista una lesién mitral, y ten-
.go la conviccién de que tampoco se trata de una insuficien-
cia trictispide.

Asi se explica edmo, durante veinte afios, ha podido este
hombre desempefiar sus ocupaciones con actividad, aunque
es probable que su lesién se remonte 4 esta época. Los
trastornos funcionales no se presentaron hasta el dia en que
empezé 4 fatigarse el corazén. Entonces aparecié la disnea,
y es casi el inico sintoma que indica la existencia de la le-
sion cardiaca.

El origen de esta disnea es, por lo demds, complejo : de-
pende del estado del corazén y de los pulmones.

Las adherencias generalizadas del pericardio crean para
el corazdén condiciones especiales, y es indudable que las
cavidades cardiacas se llenan y vacian de una manera in-
suficiente. Asi se explica la frecuencia insélita de los lati-
dos del corazdén, que exceden de 90 en pleno reposo : el
ventriculo se contrae mds & menudo, porque se llena y va-
cfa mal. Por la misma razén es el pulso pequeiio y frecuen-
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te, porque 4 cada sistole es lanzada 4 la circulacién una:
onda sanguinea insuficiente que necesita renovarse 4 me-
nudo para mantener la hematosis. Esta consideracion tie-
ne cierta importancia desde el punto de vista del pronds-
tico, porque es necesario distinguir esta pequefiez del pul-
so, fisioldgica en cierto modo, de la dependiente del des-
fallecimiento del ventriculo y de la contractilidad cardiaca
poco enérgica. El estado actual es, indudablemente, menos-
grave y el porvenir menos amenazador.

El estado de los pulmones tiene también una gran in-
fluencia sobre la produccién de la disnea. La lesiéon del
pericardio se extiende, en efecto, 4 la pleura, y es posible-
afirmar que la serosa pleuritica ha sufrido varios ataques
inflamatorios, que han dejado senales indudables de su
paso. El examen del térax demuestra la existencia de
adherencias pleuro-pulmonares antiguas. En el lado iz-
quierdo del pecho, las costillas estdn aplanadas hacia atrés,.
y los espacios intercostales correspondientes se hunden &
cada inspiracién, de modo que, en vez de la ampliacién
normal de la base del pecho, se observa retraccién. Ade-
més, al auscultar la regién axilar izquierda, se oyen exter-
tores finos de crepitacion subpleuritica, y roces superficia-
les que indican que el trabajo irritativo persiste atin en la
pleura y va acompafiado de cierto grado de infarto pul-
monar.

Tenemos ya todos los elementos de apreciacién necesa-
rios para hacer un diagndstico y un prondéstico exactos.
Nuestro enfermo es un reumdtico antiguo, que padece atin
en la pleura y en el pericardio flegmasia desarrollada en
las adherencias antiguas. La sinfisis cardiaca es completa;
pero, al contrario de lo que se observa por lo comiin en
tales casos, no hay lesiones viscerales profundas. El cora-
z6én no estd hipertrofiado ni enfermas las vélvulas : los
pulmones, aunque con lesiones de atelectasia y de con-
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-gestién crénica, no padecen, al parecer, esclerosis; el higa-
-do es narmal y apenas desciende por debajo de las costi-
llas : por tltimo, los rifiones funcionan bien y la orina no
-contiene albtimina.

Resulta de lo que antecede, que la situacién de este
‘hombre, aunque grave para el porvenir, no es alarmante
por el pronto. El tinico sintoma penoso es la disnea, y aun
-ésta disminuye mucho durante el reposo. El peligro ver-
dadero, en el caso actual, es debido al trabajo excesivo de
un corazoén fatigado ya é incapaz de soportar un trabajo
-sostenido. Por pocos esfuerzos que haga el enfermo 6 si
-ejecuta un movimiento algo brusco, siente accesos de
opresién. Es indudable que, en estas condiciones, s¢ halla
4 merced de la circunstancia ocasional mds ligera : un en-
friamiento, una enfermedad intercurrente, son susceptibles
-de producir accidentes de asistolia y de poner en peligro
la vida. El tratamiento debe ser ante todo higiénico, y
-consistir en el reposo del corazon, lo mds absoluto posi-
ble, y en mantener en buen estado los rifiones por medio
de algunos diuréticos, haciendo predominar la leche en la
alimentacién. Las indicaciones relativas 4 la digital, al café
y 4 los otros medicamentos cardiacos, estdn subordinadas
al estado del corazén; creo intempestiva, por el pronto,
toda medicacién activa. Exceptuo, sin embargo, los re-
vulsivos, que me parecen indicados 4 causa de la persis-
tencia de los roces recientes pleuro-pericardiacos; y, 4
ejemplo de Gendrin, voy 4 aplicar un cauterio sobre la
region precordial, no para remediar las adherencias anti-
guas, porque es imposible, sino para impedir las conges-
tiones nuevas, que prueban que subsisten aiin las tenden-
cias inflamatorias locales.




AFTCCION CARDIACA Y RESPIRACION DE CHEYNE-STOKES

Sumario : Insuficiencia mitral en un ateromatoso. — Ritmo respiratorio-
de Cheye-Stokes que se presentd después de cesar la crisis de asisto-
lia, y duré sin modificarse tres semanas. — Andlisis del fenémeno :
caracteres del pulso y de la circulacién cerebral durante el perfodo de-
apnea y el de disnea.— Condiciones clinicas en las que ge observa este
tipo respiratorio ; historia del asunto; frecuencia de su aparicién como
sintoma de uremia: diferencia con la respiracién de meningiticos. —
Patogenia del fendmeno: 4 la disuea corresponde un aumento en ten-
gidn arterial y de anemia cerebral : 4 la apnea disminucién de la ten-
8i6n sanguinea y congestién bulbar. — Mecanismo de la excitacién y
dela depresién alternativas del bulbo.—Papel que desempefian la fibra
cardiaca (Stokes)—las arterias cerebrales y el ateroma basilar (Traube,
Filehne)—el estado dela sangre y de gares que contiene.—Para Traube,
es efecto de la acumulacidn de 4cido carbdénico; para Sachi es conse-
cuencia de la falta de oxigeno.— Es probable que el fenémeno de-
Cheyne-Stokes sea sdlo exageracion del automatismo del bulbo.

Sefiores, voy 4 ocuparme hoy de un enfermo que padece:
una afeccién trivial, pero cuyo tipo respiratorio singular
ha llamado mds de una vez vuestra atencién durante las
seis semanas que hace que estd en la clinica. Estudiaré con
vosotros este ritmo respiratorio particular, conocido con:
el nombre de fenémeno de Cheyne-Stokes.

Recordemos en pocas palabras los antecedentes de este-
enfermo. Hasta 1885 carece de historia patologica ; en esta
fecha era un hombre robusto, que sé6lo habia padecido ec-
zema varicoso de las piernas. En 1886 observé por vez.
primera algunos trastornos circulatorios, que se caracte-
rizaron por vértigos y una sensacién de vacio en el cere-
bro. Al afio siguiente, principié 4 tener disnea, opresién,
todos los signos de un padecimiento cardiaco ; lo asisti en
un ataque de asistolia, con edema de las piernas y anasarca,
¥ 4 los tres meses abandoné el hospital, casi curado. Desde:
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el mes de Enero de 1888 ha vuelto varias veces, quején-
dose de opresién y con més frecuencia de debilidad y de
quebrantamiento general. A principios de Marzo ingreso
en la clinica, donde permanece.

Es un hombre alto, ancho de hombros, robusto al prin-
cipio, pero hoy pdlido y anémico. En vez de hinchado é
infiltrado como el afio anterior, estd seco y flaco y sin in-
dicio alguno de edema. Los sintomas que aqueja son prin-
cipalmente vértigos y desvanecimientos, que siente en
cuanto varia de posicién ; no tiene ni cefalalgia ni vémi-
tos. La disnea es intermitente ; sélo se presenta cuando
hace el enfermo algln esfuerzo ; durante el reposo no
siente opresién alguna, el suefio es tranquilo, y no nece-
sita dormir con la cabeza alta, como sucede 4 la mayoria
de los cardiacos. Lo que llama la atencién en este indivi-
duo es un estado cerebral extrafio, que se caracteriza por
apatia, ofuscacién intelectual y falta absoluta de la volun-
tad. Tarda mucho en comprender las cosas, y habla con
lentitud y dificultad ; es imposible obtener de él datos so-
bre lo que ha pasado y sobre las circunstancias que le han
conducido al estado en que se encuentra, fenémeno nota-
ble, porque cuando estuvo por vez primera en el hospital,
respondia con exactitud & las preguntas.

La impresién general que resulta de este conjunto sin-
tomdtico es la de una afeccién cardiaca, segun toda pro-
babilidad, adrtica, complicada con anemia del cerebro.
Pero la auscultacién no justifica esta idea. Los latidos del
corazén son sordos ¢ irregulares; en la punta se oye un
soplo sistélico de insuficiencia mitral. Mas en la base el
ruido es sigmoideo, tipico, claro, apergaminado, é indica
4 lo sumo ateroma arterial, pero sin insuficiencia adrtica.
El corazén no estd hipertrofiado, al parecer, si bienno pue-
de afirmarse, porque el pulmén es enfisematoso y traspa-
sa la regién precordial. '
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El pulso es amplio, algo fuerte, y la tensién sanguinea
no se halla, segiin parece, exagerada. Las arterias radia-
les, aunque algo sinuosas, no son duras ni gruesas, ni pre-
sentan signos de ateroma pronunciado. Pero el circulo se-
nil de la cérnea estd bastante acentuado. En resumen, hay
indudablemente lesiones cardio-vasculares, pero nada tie-
ne esto de extraordinario en un hombre de mds de sesen-
ta anos.

Los deméds 6rganos estdn sanos, excepto los riiiones,
que estdn congestionados. La orina es roja, de color encen-
dido, cargada de sales y de materias colorantes ; contiene
una proporcién pequefia de albiimina, 15 4 20 centigra-
mos por litro. Pero su cantidad se eleva de 1000 & 1200
centimetros ctibicos diarios, lo suficiente para excluir toda
idea de uremia.

El diagndstico anatémico en este caso no presenta difi-
cultad alguna : es indudable que existe una lesién cardia-
ca, y que esta lesién es una insuficiencia mitral. Pero no
es tan ficil afirmar si es primitiva é secundaria, si depende
de una arterio-esclerosis generalizada 6 de una afeccién
renal bien definida. Los antecedentes del enfermo no jus-
tifican en modo alguno la hipdtesis de una nefritis primi-
tiva ; no ha tenido poliuria nocturna, ni cefalea, ni tras-
tornos vesicales. Los caracteres de la secrecién urinaria
son los de la orina cardiaca, més bien que los de la enfer-
medad de Bright ; por iltimo, al auscultar el corazén no
se oye ruido alguno de galope. Parece, por lo tanto, ra-
cional atribuir la albuminuria 4 la lesién del corazén, aun
teniendo en cuenta cierto grado de ateroma arterial.

Suponiendo que este hombre padecia insuficiencia mi-
tral y cierto grado de senectud arterial, administramos
durante varios dias la digital 4 alta dosis (15 decigramos
de hojas en maceracién en veinticuatro horas). Bajo la in-
fluencia del medicamento, los latidos del corazén se hicie-
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ron mds regulares y fuertes, aumenté la cantidad de orina
y la alblimina desaparecié 4 los ocho dias. El enfermo,
curado de esta crisis, se hallaba, al parecer, en plena con-
valecencia, y se encontraba, en efecto, mucho mejor,
cuando vimos aumentar un sintoma que era casi insigni-
ficante 4 su ingreso — me refiero 4 esta forma singular de
disnea intermitente, que se conoce con el nombre de fe-
némeno de Cheyne-Stokes, y que dura en la actualidad
sin interrupcién ni modificacién desde hace tres semanas.

Este modo respiratorio notable, que constituye hoy el
tnico sintoma objetivo que presenta el enfermo, consiste
en lo siguiente :

Después de una larga pausa respiratoria, se presentan
movimientos del térax, lentos al principio, y luego mds
profundos ; al poco tiempo adquieren una amplitud gra-
dual creciente y se hacen més rdpidos. La respiracién es
viva y tumultuosa; después, sobreviene una fase decrecien-
te gradual, y la calma se hace cada vez mayor ; las oscila-
ciones tordcicas lentas y débiles concluyen por suspender-
se y aparece la apnea; estd dura, casi tanto como la
disnea. Durante medio minuto préximamente, queda el
enfermo insensible, sin movimiento, sin respiracién, y se
diria que es un caddver. Pasado este periodo, principia de
nuevo la respiracién, que sigue las mismas fases, y asi
consecutivamente. Estas modificaciones se producen con
un ritmo regular. La apnea dura de veintitrés 4 treinta se-
gundos ; el periodo de ascensién, de cinco 4 seis; la dis-
nea, de dieciséis 4 veinte, y el periodo de calma de cinco
4 seis. La revolucién total tarda un minuto préximamen-
te en efectuarse.

Es curioso ver cudn poco influyen sobre este ritmo las
condiciones diversas que modifican de ordinario la respi-
racién. Durante el suefio, el periodo de apnea, después
el de ansiedad respiratoria, se suceden con regularidad
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perfecta ; el de pausa apenas es més largo, y la disnea es
tan pronunciada como halldndose despierto el enfermo. E1
despertar bruscamente, no influye tampoco ; cualquiera.
que sea la fase respiratoria durante la cual sorprende al en-
fermo, la deja cumplirse con exactitud matemdtica sin in-
terrumpir ni cambiar la duracién 6 periodicidad. Si el en-
fermo ejecuta movimientos espontdneos ; si se sienta en su
lecho; si se baja 6 se levanta, la opresién se acentua més,
pero persiste la pausa respiratoria ; linicamente va acom-
paitada de mayor cianosis y de malestar m4s acentuado.
durante el periodo de disnea consecutivo.

Los caracteres del pulso varian segiin las fases del rit-
mo respiratorio y sufre modificaciones alternativas que os
he hecho observar muchas veces. Durante el periodo de
disnea el pulso es tranquilo, regular y muy lento; late 50
6 60 veces por minuto ; durante la apnea, por el contra-
rio, se acelera y se cuentan de 70 4 80 pulsaciones ; hay,
por lo tanto, una diferencia de 20 pulsaciones entre las dos
fases respiratorias, y, cosa curiosa, la rapidez de los latidos
cardiacos se halla en oposicién absoluta con el niimero de
movimientos respiratorios, haciéndose més lentos cuando
éstos se aceleran y viceversa. Es un cardeter constante, que
no debe confundirse con la apariencia del pulso dicroto
que presentaba nuestro enfermo en la primer semana de
su estancia en el hospital. Este ritmo de las pulsaciones
radiales, que consiste en la sucesion regular y alternativa
de una pulsacién fuerte con otra débil, no depende del fe-
némeno respiratorio de Cheyne-Stokes, sino del uso de la
digital, aunque no sea fécil explicar el fendmeno. Habéis
visto desaparecer el pulso dicroto cuando se suspendié la
administracién del medicamento.

La circulacién del cerebro se modifica de una manera
notable durante las alternativas de disnea y de apnea, y
resulta el estado intelectual extrafio y especialisimo sobre
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el que insistiré méds adelante. Desde el principio de los ac-
cidentes y antes de que se presentarala disnea intermiten-
te, domina la sofiolencia y el atontamiento, de la que es
dificil sacar al enfermo. Hoy, estos sintomas estdn mucho
mds caracterizados. Durante la fase de apnea, hay embota-
miento absoluto ; el enfermo se queda adormecido y sigue
con trabajo el curso de las ideas ; estimuldndole, se consi-
gue que responda ; durante la fase de disnea, es, por el
contrario, locuaz y habla en demasia. La diferencia es ma-
yor aun durante el suefio. El periodo apnéico es la ima-
gen de la muerte ; hay movilidad, embotamiento cerebral
absoluto. A medida que reaparecen los movimientos res-
piratorios, se ve 4 nuestro hombre balbucear palabras in-
inteligibles, delirar después, pronunciar frases incoheren-
tes, que se convierten en seguida en un murmullo confu-
so seglin van haciéndose mds lentos los movimientos res-
piratorios. El contraste es, en ocasiones, mds notable. Los
enfermos que durante el periodo de apnea estdn inmdéviles
como caddveres, se agitan en cuanto se presenta el perfo-
do de disnea ; se vuelven violentos, lanzan gritos, tienen
alucinaciones y visiones terrorificas, y es preciso sujetar-
los como 4 verdaderos manfacos ; después esta agitacién se
calma de pronto, es seguida 4 los pocos segundos de iner-
cia, y vuelve 4 empezar al minuto signiente. He visto estas
alternativas draméticas producirse durante cinco dias con-
secutivos, en un profesor distinguido de la Universidad que
murié con accidentes urémicos.

En nuestro enfermo no hay escenas de delirio violento,
pero si esbozo de estos accidentes, 4 juzgar por ciertos
desérdenes intelectuales que habéis observado. Mds de
una vez, lo mismo que los paraliticos generales, ha eje-
cutado actos inconscientes, automédticos, se ha acostado
en otra cama, se ha equivocado de sala, se ha orinado en
el pavimento, y ha perdido por completo el recuerdo de
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estos actos. Se da cuenta de estas lagunas cerebrales y
comprende que pierde la memoria ; conserva, por lo tan-
to, en el fondo, la razdn ; por poco que se estimule y fije
su atencién, se obtienen respuestas sensatas ; no padeces
por consiguiente, delirio verdadero, ni se halla sujeto 4
alucinaciones, pero su inteligencia est4 trastornada por
las modificaciones circulatorias de su cerebro.

Hemos procurado, en vano, descubrir los trastornos ve-
sicales y las alteraciones pupilares que suelen existir en
tales casos; volveré 4 ocuparme de este asunto.

Hoy, seis semanas después de ingresar el enfermo en el
hospital, ha cambiado bastante el cuadro clinico. La res-
piracién ha conservado durante un mes el tipo de Cheyne-
Stokes sin modificacién alguna, pero, en la actualidad, la
salud es relativamente buena y el corazén estd tranquilo.
Hemos visto disminuir poco 4 poco los fenémenos de dis-
nea intermitentes ; en diez dias se han corregido casi por
completo. De cuando en cuando se observa tendencia 4 la
lentitud y después 4 la aceleracién de los movimientos
respiratorios, pero en estado incipiente y sin apnea verda-
dera. Estas modificaciones se presentan de preferencia du-
rante el suefio. El estado cerebral ha mejorado también y
el enfermo contesta 4 lo que se le pregunta y no ejecuta
actos incoherentes.

La evolucién de la enfermedad hacia la convalecencia
es de las mds tipicas, y el fenémeno de Cheyne-Stokes,
que era el sintoma predominante, ha seguido la misma
marcha. ; Tenemos derecho para atribuir 4 nuestra tera-
péutica este resultado feliz? Es una pregunta dificil de
contestar, pero creo que resulta la siguiente del estudio de
este caso.

Durante la primera semana se combatieron con éxito
los accidentes cardiacos por medio de la digital 4 alta do-
sis, se restablecié la secrecién urinaria, pero en vez de me-
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jorar el enfermo, principiaron 4 acentuarse los fenémenos
de disnea intermitente. La supresién de la digital no mo-
dificé este estado.

Suponiendo que los trastornos respiratorios estaban en
relacién con el ateroma, y sobre todo con el ateroma bul-
bar, empleé la medicacién alterante y prescribi primero el
ioduro potdsico 4 dosis creciente de medio 4 2 gramos por
dia, después el ioduro asociado al bromuro; los resulta-
dos, desde el punto de vista de la salud general, fueron
buenos ; nulos respecto 4 la disnea. Por el contrario, los
fenémenos disnéicos y los trastornos cerebrales se acen-
tuaron, durante este periodo del tratamiento. Lo mismo
sucedié con las inhalaciones de oxigeno ; este agente te-
rapéutico, que en teoria parece que deberia modificar la
anemia del bulbo, fue ineficaz en absoluto.

Los tinicos medicamentos ttiles, segin creo, han sido
el cloral y el opio. Administrados al principio con el fin
exclusivo de calmar el insomnio y la excitacion intelec-
tual, produjeron los efectos mds benéficos. Tardé poco en
suprimir el cloral, y el efecto sedante persistié bajo la in
fluencia de medio centigramo de morfina inyectado mafia-
na y tarde. Esta medicacién se continué durante quince
dias, y hemos visto mejorar de una manera progresiva el
estado intelectual y los trastornos respiratorios sin que se
modificara de un modo sensible la secrecién urinaria ; el
enfermo estuvo sometido 4 la vez al régimen lécteo par-
cial. En la actualidad, se ha suprimido la morfina y la me-
jorfa persiste ; es 16gico, por lo tanto, suponer que el opio
ha contribuido 4 restablecer en este caso la funcién regu-
lar del bulbo.

Tal es el hecho clinico que acabdis de observar. Debemos
aprovecharlo para estudiar de cerca este fendmeno de
Cheyne-Stokes, que constitufa el sintoma predominante
en nuestro enfermo y para discutir el valor diagnéstico y
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prondstico. Veréis de paso cudntos puntos obscuros que-
dan atn por exclarecer en este estudio.

En 1816, un médico irlandés, Cheyne, fue el primero
que sefialé este tipo respiratorio en un hombre que pade-
cia esteatosis cardiaca y que fue acometido de apoplegia.
Al hacer la autopsia, se descubrieron corazén grueso y he-
morragia cerebral.

En 1854, Stokes, de Dublin, estudi6 de nuevo este
asunto & hizo dela disnea intermitente un signo de la de-
generacién grasosa del corazén. Este sintoma tiene, para
dicho autor, un valor patognomdnico cuando coincide con
el pulso lento y la debilidad de los latidos cardiacos.

Trece afios mds tarde, von Dusch, en Alemania, se
ocup6 de nuevo de este asunto, y demostrd que el sintoma
de Stokes no corresponde 4 todos los casos de degenera-
¢ién del miocardio, y que se observa, por el contrario, en
otras afecciones, entre ellas la pericarditis, y sobre todo
ciertas enfermedades cerebrales, en particular la meningi-
tis y los tumores del cerebro. Traube, en 1871, fue més
lejos : afiadié 4 la lista de las enfermedades conocidas ya,
la nefritis y los accidentes urémicos, en los que se observa
el tipo respiratorio intermitente. Desde entonces, se han
publicado en todos los paises trabajos numerosos sobre el
particular ; entre las Monografias més completas citaré la
Tesis de Biot, de Lyon, y la de Saloz, de Ginebra, y los
trabajos de Murri (1) y de Sachi (2), en Italia.

Las condiciones patégenas del fenémeno son, en efec-
to, muy complejas y susceptibles de agruparse en varias
clases.

Se incluyen en la primera categoria las enfermedades del
corazén y de la aorta. Fl sitio y la naturaleza de la lesién
no tienen, al parecer, influencia alguna. Se ha observado,

(1) Murri, Rivista clin. de Bologna, 1883.
(2) Sacchi, Zbid., Février, 1877.
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lo mismo en los casos demiocarditis con esteatosis indicados
por Stokes, que en los de lesiones del orificio. Nuestro
-enfermo padece una insuficiencia mitral ; Traube y Fi-
lehne han referido ejemplos anédlogos. Se ha observado
también en la estrechez mitral. He visto un ejemplo en el
curso de una insuficiencia adrtica; Sachi ha publicado el
.caso de un enfermo que padecia aneurisma de la aorta.
Todas las enfermedades del corazon son capaces de ocasio-
nar la disnea intermitente ; pero debemos decir que es un
accidente raro, respecto 4 la gran frecuencia de las afec-
ciones cardiacas.

Las enfermedades del encéfalo forman el segundo grupo
natural. El fenémeno de Cheyne-Stokes se observa en
ellas 4 menudo, sobre todo en las lesiones basilares que
interesan de cerca 6 de lejos el bulbo. La meningitis, la
hidrocefalia, los tumores cerebrales con derrame ventricu-
lar, y los tubérculos del cerebelo, son las afecciones en las
que se observa de preferencia; en ciertos casos, sélo se des-
cubre, al hacer la autopsia, ateroma arterial sin lesiones
encefilicas localizadas.

Las enfermedades infecciosas ocasionan también la dis-
nea intermitente. La difteria es, de todas ellas, la que pre-
senta mds 4 menudo esta sintomatologia ; en muchos nifios
que padecen crup 6 angina maligna, se observa este tipo
respiratorio pocas horas antes de la muerte; he observado
dos ejemplos de ello, y Huttenbrenner cita otros varios ;
es un signo prondstico de gran valor, porque indica con
seguridad un fin préximo. En la fiebre tifoidea es mucho
més raro, pero Klein ha publicado un ejemplo; quizd en
este caso la respiracién intermitente esté en relacién con
las complicaciones renales.

De todas las intoxicaciones patoldgicas, la uremia es,
en efecto, la que realiza més 4 menudo las condiciones pa-
tégenas de la respiracién de Cheyne-Stokes. Tan cierto es
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esto, que puede decirse que, en clinica, la observacién del
fendmeno debe hacer sospechar, en seguida, que existe una
afeccién renal, que ha llegado 4 la fase de los accidentes.
urémicos. Traube, de Berlin, fue el primero que noté esta
coincidencia; pero el mérito, de haber vulgarizado la idea
y de haberla hecho pasar al dominio de la clinica diaria,
pertenece 4 Potain y 4 su discipulo Cuffer, por sus admi-
rables trabajos sobre la nefritis intersticial. El tipo cldsico-
de la disnea intermitente se ve de ordinario en la forma
crénica de esta variedad de nefritis, pero no est4 exenta la
uremia aguda, la que se observa, por ejemplo, en ciertos-
escarlatinosos. No deja esto de tener importancia, porque
se ha querido atribuir al ateroma cerebral, observado tan
4 menudo en los brighticos crénicos, la produccién del
fenémeno cuando se produce perfectamente en personas.
Jj6venes cuyas arterias bulbares estdn sanas por completo.
He observado varias veces accidentes urémicos complica-
dos con la respiracién de Cheyne-Stokes, en saturninos cu-
yos vasos se hallaron sanos al practicar la autopsia.
~ No me ocupo de nuevo de la sintomatologia del fené-
meno, porque la descripcién de nuestro enfermo es un
ejemplo tipico. Voy tinicamente & poneros en guardia con-
tra un error de semeiética, que es facil cometer al confun-
dir la respiracién de Cheyne- Stokes con la meningitica.
En esta (iltima se observan irregularidades, pausas, y de
cuando en cuando, suspiros profundos; pero estos fenéme-
nos no siguen un ritmo regular, y el periodo de apnea ja-
més es tan pronunciado. Hay, ademds, siempre en tales
casos, irregularidades del pulso, que no existen en la res-
piracién verdadera de Stokes, y que no se asemcjan 4 las
fases de aceleracién y de lentitud iséeronas que he descri-
to. En ciertos casos se ve asimismo, 4 consecuencia de
ciertas intoxicaciones, sobre todo la asfixia, por el vapor
de carbdn, alternar 4 6 5 respiraciones aceleradas con 46 5
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lentas, pero no hay pausa verdadera. El mecanismo de
este modo respiratorio es quizd andlogo al que estudiamos,
pero no es idéntico.

Ocupémonos de la fisiologfa patoldgica del sintoma y
de los fenémenos de que va acompafiado ; y analizemos
ante todo lo que pasa durante el periodo de apnea.

El fenémeno predominante que se observa entonces es
la exageracién del suefio que se convierte en estupor. La
tensién arterial estd siempre disminuida de un modo no-
table. Hemos comprobado este hecho en nuestro enfermo
y los trazados cardiogrificos y esfigmograficos publica-
dos por Biot, Blaise y Murri, no dejan la menor duda
sobre la realidad de dicha modificacién. Como consecuen-
cia de este descenso de la presion vascular se acelera el
pulso y hemos visto que el niimero de pulsaciones excede
en una veintena al del periodo disnéico correspondiente.
Las pupilas estdn casi siempre contraidas y punctiformes,
como en estado fisioldgico durante el suefio : en ciertos
. casos raros se ha observado desviacién conjugada de los
globos oculares. El aspecto de los tegumentos no indica
esta tendencia congestiva, porque la piel y las mucosas
quedan pélidas ; las conjuntivas son las tinicas que pre-
sentan cierto grado de vascularizacion.

Durante el periodo de disnea los fendmenos son contra-
rios por completo. La tensién arterial aumenta, y la con-
secuencia es la lentitud del pulso ; las pupilas no estdn
contraidas, sino normales y hasta dilatadas muchas veces =
- en vez del sueiio y del embotamiento cerebral hay agita-
cién, delirio y locuacidad. Las condiciones de la circula-
cién cerebral y bulbar parecen opuestas diametralmente :
4 la fase de apnea corresponden fenémenos congestivos
intra-cefélicos, mientras que en el periodo disnéico pre-
domina la anemia. Después veremos qué debe pensarse de

la teoria; por el pronto, nos limitaremos 4 exponer el hecho,
Crimca uepica, — Tomo L 24
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En ciertos casos excepcionales el aparato muscular y el
sistema nervioso sensitivos sufren las consecuencias de
este antagonismo funcional. Robertson (Lancet, 1888), ha
publicado un ejemplo de respiracién de Cheyne-Stokes, en
el que durante la fase de disnea se producia una verdade-
ra contractura ténica de los misculos, mientras que en la
pausa respiratoria habfa relajacion completa.

Lo mismo sucede con la sensibilidad cutdnea. Muchas
veces hay anestesia, 6 cuando menos percepeién defectuo-
sa del contacto y del dolor durante la fase de apnea:y
exaltacién de la sensibilidad en el perfodo de disnea, pero
la observacién de estos sintomas es delicada siempre.

Resulta de este andlisis que la disnea intermitente con-
siste esencialmente en la alternativa de fenémenos de ex-
citacién y de depresién bulbares. Pero el problema no éstd

‘resuelto con esto, y las dificultades son grandisimas cuan-
do se trata de explicar el mecanismo de esta alternativa.

Stokes invocaba el estado de la fibra cardiaca y la insu-

~ ficiencia de la contraccién ventricular. Esta explicaciéon no
es defendible. Cae ante el hecho clinico de que las fases del
ritmo respiratorio no son influidas en modo alguno por
las contracciones del corazén. A cada momento se ve pre-
sentarse la asistolia sin producir apnea ni irregularidades
‘respiratorias, y, al contrario, se observa la disnea inter-
mitente en individuos cuyas contracciones cardiacas son
fuertes y enérgicas, 6 que acaban de tomar la digital, como
sucedi6 4 nuestro enfermo.

El estado de las arterias cerebrales desempeiia, al pare-
cer, un papel esencial en la produccién del fenémeno. Se-
gun Traube es la condicién anatémica indispensable. La
respiracién de Cheyne-Stokes se produce siempre que es
insuficiente el riego arterial del bulbo, bien por lesién di-
recta de los vasos 6 de los centros nerviosos, 6 por una
alteracién cardiaca.
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Esta teoria es especiosa, y tal vez verdadera en parte.

‘Debe tenerse en cuenta la alteracion del tronco basilar y
-de sus ramas en el mecanismo del fenémeno, y en nues-

tro enfermo, 4 causa de su edad, es de suponer que no fue -

-extrafia al cuadro clinico. Pero sélo es quizd una causa

predisponente ; porque, por una parte, no se explica que
una lesién fija y definida produzca trastornos funciona-
les pasajeros é intermitentes, y por otra los hechos des-
mienten la correlacién necesaria de los dos términos.
j Cudntas veces se encuentran ateromatosos los vasos en
la base del cerebro en personas que jamds han padecido
la respiracién de Cheyne-Stokes, y, al contrario, conoce-
mos casos en los que este fendmeno coincidié con inte-
gridad perfecta de las arterias bulbares!

Pero seria inexacto negar toda importancia 4 las lesio-
nes locales de los vasos del bulbo. Hace ya mucho tiempo
que Filehne (1), procurando resolver el problema por la
via experimental, demostré claramente la influencia ca-
pital de la circulacién sanguinea local sobre el fenémeno.
Este ilustre experimentador pasé un hilo por debajo de
la arteria subclavia y del tronco braquio-cefilico de un
conejo, de modo que fuera posible modificar 4 voluntad,
por el grado de tensién del lazo, el calibre de los vasos.
Estrechando la arteria se producian fenémenos disnéicos;
abandonando el hilo sobrevenia la pausa respiratoria. La
isquemia del cerebro corresponde 4 la fase de disnea, y
la apnea 4 la congestién experimental. Estas condiciones
de experimentacién son indudablemente tedricas, pero
ponen, no obstante, de manifiesto ciertos aspectos del fe-
némeno.

Es indudable también que debe tenerse en cuenta el es-
tado de la sangre y ciertas condiciones discrdsicas suscep-
tibles de impresionar de una manera directa el bulbo. El

(1) Kilehne, Berl. Kl. Woch, 1875.
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hecho es cierto porque vemos, 4 falta de toda lesién car--
diaca ¢ arterial, que las toxemias, como la difteria y la.
uremia, producen la disnea intermitente y que ocasionan
el mismo fenémeno intoxicaciones més sencillas, por ejem-
plo, la asfixia por el vapor de carbén (Bernheim). Pero
sobre este asunto estamos reducidos 4 conjeturas. jCémo
obran las modificaciones de la sangre? ; Estimulando 6
paralizando los elementos del bulbo, 6 produciendo de una
manera indirecta trastornos circulatorios locales? Es im-
posible decirlo.

Hemos dicho que, para Traube, el fenémeno fundamen-
tal del ritmo respiratorio de Cheyne-Stokes, es la dismi-
nucién de la excitabilidad del centro bulbar debida al rie-
go arterial insuficiente. Cree que como el dcido carbéni-
co es el excitante natural de este centro nervioso, se ne-
cesita, en las condiciones nuevas del bulbo, una cantidad
mayor de dicho dcido para que funcione, La pausa respi-
ratoria corresponde, segiin este autor, 4 la acumulacién
de dcido carbénico en la sangre y cuando ésta se halla sa-
turada lo suficiente, se deja sentir de nuevo la necesidad
de respirar, tanto més imperiosa cuanto més préxima estd
la asfixia.

A esto se debe la respiracién entrecortada y precipita-
da que marca el principio del periodo de disnea. Al con-
trario, 4 medida que el oxigeno penetra en la sangre, dis-
minuye la excitabilidad del bulbo y del pneumogéstrico
y concluye por desaparecer. A esta fase corresponden los
movimientos respiratorios cada vez més lentos y débiles,
después la pausa respiratoria, cuyo principio marca el
apogeo de la oxigenacién de la sangre.

La teoria de Traube supone la integridad del pneumo-
géstrico ; segiin €1, este nervio sufre la primer influencia
excitante del dcido carbdnico y la calmante del oxigeno.
Es una hipétesis que contradicen los hechos experimen-
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tales. Filehne ha demostrado, en efecto, que después de la
seccién de los nervios vagos se produce aun el fenémeno
de Cheyne-Stokes ; es légico, por lo tanto, suponer que
existe en el bulbo el origen de su incitacién, sin el inter-
medio de los pneumogéstricos, y que estos nervios no son
indispensables para transmitir las impresiones reflejas de
la mucosa pulmonar.

Un médico italiano, Sacchi, interpreta de distinta ma-
nera el fenémeno. Segiin este observador, la causa de la
-disnea intermitente no es la acumulacién de édcido carbé-
nico, sino mas bien la falta de oxigeno. Se funda para
creerlo en los buenos efectos terapéuticos de las inhala-
ciones de oxigeno que combaten la anoxemia y hacen
desaparecer algunas veces la apnea. Pero, por desgracia,
para la teoria, los hechos clinicos no responden 4 estas
afirmaciones y por mi parte puedo afirmar, por haberlo
experimentado varias veces, que estas inhalaciones no son
tan eficaces como pretende Sacchi. Més diré: en la mayor
parte de los casos, el oxigeno en nada modifica la respi-
racién de Cheyne-Stokes, ni aun disminuye la tendencia
asfixica de los enfermos.

Queda por exponer una teoria compleja, defendida por
Murri en un trabajo extenso que publicé en 1883 en la
Revista clinica de Bolonia. Segtin este autor, el centro res-
piratorio estd formado, desde el punto de vista fisiolégico,
por una serie de zonas que funcionan sucesivamente segiin
el cardcter venoso mds 6 menos pronunciado de la sangre ;
" en otros términos, las menos sensibles son las tiltimas que
funcionan. En el fenémeno de Cheyne-Stokes disminuye
la excitabilidad general del bulbo de modo que las zonas
que responden 4 las condiciones de la respiracién normal,
se hacen insuficientes y es necesario que entren en juego
las suplementarias del centro respiratorio. Para este autor,
lo mismo que para Traube, la causa patégena de la perio-



374 ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO

dicidad del fenémeno es la composicién variable de los.
gases de la sangre.

En el fondo, es una variante de la teoria del profesor de-
Berlin y las condiciones secundarias del fendmeno se ase-
mejan bastante, segtin Murri, 4 las que admite Traube. Este
cree en un trastorno funcional del pneumogastrico ; Murri
va més lejos : considera como muy verosimil que en todos
los que padecen disnea intermitente hay siempre una en-
fermedad del bulbo complicada con neuritis del nervio:
vago 6 desorganizaciéon de su nicleo de origen. Algunas.
autopsias justifican, al parecer, esta creencia : en 1884, pu-
blicé Tizzoni (1) un caso en el que habia alteraciones del
pneumogdstrico. Pero el descubrimiento de una lesién pri-
mitiva no basta para fundar una teoria general. Es, para
mi, muy poco probable, que esta neuritis del pneumogds-
trico sea una condicién patdgena esencial ; porque se ob-
servan casos que curan con rapidez, como ha sucedido 4
nuestro enfermo. Creo que se trata mds bien de un tras-
torno funcional del bulbo, resultado, por ejemplo, de una
accion electiva de ciertos venenos, tales como los que se
forman durante las enfermedades de los rifiones y que
producen accidentes urémicos.

Ademds, para comprender el mecanismo intimo de la
respiracién de Cheyne-Stokes, seria necesario, ante todo,
conocer la teoria exacta de la funcién normal del centro
respiratorio. Pero esta cuestién es una de las més contro-
vertidas de la fisiologia, porque no todos admiten el cen-
tro respiratorio tinico, el nudo vital bulbar de Flourens.
Algunos fisiélogos, Langendorff y Rosenthal sobre todo,
admiten varios, y describen, al lado del centro bulbar
linico, otro medular que, especialmente en los gatos, fun-
ciona 4 pesar de la seccién de la médula oblongada. Pero
aun limitdndose al centro bulbar tnico, la cuestién dista

(1) G. Tizzoni, Arch. ital. de Biol., fasic. 11., 1884.
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mucho de estar resuelta, porque este centro, segiin los ex-
perimentos mds modernos, funciona, al parecer, de una ma-
nera automitica independiente de las condiciones del riego
vascular, de la presién sanguineay de la contraccién car-
diaca; es independiente también de las sensaciones sensi-
tivas periféricas, que desempefian un papel tan importante
en el reflejo respiratorio. Todos estos elementos obran de
un modo indudable en el estado fisiolégico, pero el bulbo
puede funcionar sin su concurso. Si decimos, ademds, que
para Marckwald y Kronecker existen otros dos centros
bulbares, uno inspiratorio y otro espiratorio, se compren-
derd cudn complejo es el problema y de qué maneras tan
diversas le consideran los fisiélogos.

Pero resulta de estas investigaciones divergentes que
existe en realidad el automatismo del bulbo, y es proba-
ble que el fenémeno de Cheyne-Stokes sea solo una exa-
geracion de este antomatismo. Basta asfixiar una rana su-
mergiéndola en agua, é impidiendo el aflujo de sangre al
cerebro por una ligadura de la aorta, para ver presentarse
la disnea intermitente, con fases de apnea, andlogas en un
todo al fenémeno patoligico. Este experimento, hecho por
Luchsinger, prueba, al parecer, que, colocando al bulbo
en condiciones de riego anormal, se exageran sus fun-
ciones. Es una ley general, para todos los érganos, que su
excitabilidad fisiolégica aumenta por el reposo y se anula
por su actividad. El fenémeno de Cheyne-Stokes es quiz4
solo resultado de una excitacion bulbar exagerada que
ocasioné la extenuacidén nerviosa. La disnea, segin esta
hipétesis, es consecuencia de la excitabilidad anormal del
bulbo, cosa contraria 4 las conclusiones de Traube ; y asi
se explica la utilidad de los narcdticos, tan evidente en
nuestro enfermo,

Esto me conduce 4 hablaros de las indicaciones tera-
péuticas de la respiracién de Cheyne-Stokes. No es posi-
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ble formular regla fija alguna, porque las condiciones en
que se presenta este sindrome, son muy variables. Puede
decirse, en términos generales, que la terapéutica tiene poca
influencia sobre la disnea intermitente. Ni los medicamen-
tos que hacen mds lenta la circulacién y aumentan la ten-
sién sanguinea, como la digital, ni los que la aceleran,
como el café, obran, al parecer, de un modo eficaz.

Los que obran sobre la circulacién local del bulbo, como
el nitrito de amilo, suelen ser mds eficaces, pero no siem-
pre ; el afio pasado empleé, sin éxito, este medicamento en
un caso. Otro tanto puede decirse de la ergotina.

Los que modifican la composicién de la sangre tienen
alguna més eficacia. Sacchi, por ejemplo, ha obtenido bue-
nos resultados con las inhalaciones de oxigeno : os he ha-
blado de un caso en el que no obtuve éxito alguno. No
creo que sean eficaces mds que los sedantes directos del
sistema nervioso, y en particular la morfina y el cloral.
Pero tened presente que no debe emplearse indistinta-
mente la morfina en todos los casos, y que es un medica-
mento que por disminuir la secrecion urinaria, puede ser
peligroso para los urémicos.




AORTITIS AGUDA

Somario: Congestién pulmonar aguda en el curso de una crisis de aorti-
tis. — No tiene ni los caracteres de la congestién inflamatoria, ni los
de las congestiones sintomditicas de la albuminuria. — Estos son los
sintomas mds notables de la aortitis aguda. — Son siempre apiréticos
¥ no van acompafiados de accesos dolorosos andlogos 4 la angina de
pecho. — Mecanismo de estas crisis accesionales ¢ influencia del sis-
tema nervioso. — Influyen poco sobre el estado del corazén. — Etiolo-
gia de la aortitis aguda : influencia eada vez mds preponderante de las
enfermedades infecciosas sobre la génesis de las lesiones vasculares.—
Indicaciones terapéuticas.

El ntm. 7 de la sala Chanffard la ocupa un hombre de
cuarenta y tres afios. Hoy su pulso es tranquilo, lento y
algo duro ; no tiene fiebre y respira bien. Pero cuando le
vimos llegar 4 la consulta, hace dos dias, presentaba el
aspecto de un enfermo gravisimo. Tenia la cara pdlida y
ansiosa, la respiracion era dificil ; al movimiento més li-
gero sentia angustia precordial excesiva. Tosfa poco, por
accesos ; le era imposible bajarse 6 levantarse, sin sofo-
carse.

Notaba una sensacién penosa de peso en el epigastrio :
el vientre estaba hinchado como al principio de una cirro-
sis, las piernas se hallaban algo edematosas y habia, al pa-
recer, ascitis. Todos estos accidentes, segiin indicé el en-
fermo, databan de la vispera y durante la noche creyé
ahogarse. )

Lo primero en que se pensaba era en una congestién
pulmonar aguda, cuyos signos fisicos llegaban al méxi-
mum. Observamos, en efecto, en la base del pecho, maci-
cez y disminucién de las vibraciones tordcicas.

El murmullo vesicular estaba debilitado en toda esta
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regién , y se oian en ella infinidad de extertores finos, so-
bre todo, 4 la izquierda.

Era dificil auscultar el corazén, 4 causa dela intensidad
de la disnea y de la confluencia delos ruidos pulmonares :
no habia, al parecer, soplo orgénico ni lesién valvular,

El higado, que traspasaba las costillas falsas, era do-

loroso y estaba congestionado y el abdomen, distendi-

do por gases, presentaba en los puntos declives ascitis
ligera.

El principio brusco de los accidentes, unido 4 estas con-
gestiones miiltiples, hacia verosimiles varias hipdtesis.

Podia creerse, ante todo, en una de esas congestiones
pulmonares que sobrevienen con rapidez y adquieren en
seguida una intensidad grandisima bajo la influencia del
frio. Pero en nuestro enfermo no existia esta causa oca-
sional, y ademds era distinta la marcha de los accidentes.
Las congestiones pleuro-pulmonares debidas 4 los enfria-
mientos principian casi siempre por dolor de costado, es-
calofrios, expectoracién hemoptoica 6 cuando menos espe-
sa y viscosa. Nada de esto sucedié aqui. El enfermo no ha
tenido dolor de costado, tose poco y no expectora : la dis-
nea tiene también otro cardcter. En vez de los movimientos
respiratorios precipitados que existen en los enfermos que
padecen dolor tordcico, la respiracién es lenta, y va acom-

pafiada de una sensacién de angustia precordial indecible.

Por dltimo, en este enfermo los extertores estdn disemina-
dos por todo el pecho, mientras que en las congestiones
pleuro-pulmonares, a frigore, los signos estetoseépicos son
casi siempre unilaterales, y corresponden al lado doloroso.

Un edema brusco que se presenta en el curso de una
albuminuria, produce algunas veces un cuadro clinico
andlogo. Pero aun, en este caso, predominan los fenémenos
de disnea y los signos de una congestién pulmonar aguda,
4 los que se unen complicaciones pulmonares y derrames
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serosos, Pero difiere por completo el estado de las funcio-
nes renales, y este cardcter basta por si solo para desechar
la idea de una enfermedad de Bright. La orina, en vez de
ser escasa, roja-albuminosa 6 sanguinolenta, como suce-
de de ordinario en las nefritis que van acompanadas de
edemas viscerales, es en nuestro enfermo normal por com-
pleto como cantidad y no contiene albiimina.

Queda la hipétesis de una congestién pulmonar de ori-
gen cardiaco. En las enfermedades del corazén se obser-
van dos variedades de accidentes congestivos. La hipere-
mia pulmonar es casi siempre pasiva y va acompafiada de
edema del pulmén : en este caso se observa en un periodo
avanzado de la enfermedad, mucho tiempo después de es-
tar ya infiltradas las piernas y de ser indudables los sig-
nos racionales de la afeccién cardiaca. Otras veces son con-
gestiones activas, y entonces el cuadro clinico recuerda
por completo el que acabamos de observar en nuestro en-
fermo. De pronto, en medio de una buena salud aparente,
sobreviene una crisis de disnea con angustia precordial,
sensacion de ahogo y de desfallecimiento, silbido traqueo-
bronquial, tos escasa y expectoracién dificil, 4 menudo
hemoptoica. Al mismo tiempo hay meteorismo, la orina
se suprime por completo 6 disminuye su cantidad, y el
pulso pequefio, desigual é irregular indica la dificultad
cardiaca y los trastornos de inervacién.

Estos accidentes bruscos de disnea cardiaca, que inte-
resan siempre 4 la vez los pulmones y el corazén, y que
son debidos, al parecer, 4 una pardlisis funcional del
pneumogdstrico, tienen la particularidad de adquirir en
pocas horas una intensidad grandisima, hasta el punto de
poner de la mafiana 4 la tarde en peligro la vida del en-
fermo : en los casos tipicos es completo el trastorno del
corazén, y el pulso imperceptible ; es el ataque de asisto-
lia con toda su gravedad.
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En nuestro enfermo faltaron los fendmenos cardiacos,
propiamente dichos, y los accidentes pulmonares fueron
mucho menos agudos. La disnea jamés excedi6é de 36 res-
piraciones por minuto ; el corazén ha latido siempre con
regularidad, sin aritmia, aunque la opresién tenia el ca-
récter cardiaco, en el sentido de que el esfuerzo mds li-
gero la exacerbaba y producia una sensacién de angustia
precordial excesiva.

La auscultacidn, incierta el primer dia, permite hoy re-
solver el problema, porque suministra la prueba evidente
de la existencia de una lesién cardiaca. El volumen del
corazén parece que no estd aumentado, porque la maci-
cez precordial absoluta no excede de 5 centimetros y la
relativa es sélo de 10. Los latidos son regulares y no es-
tdn exagerados en modo alguno ; el primer ruido mitral
es fisiolégico. Pero en la base, hacia el segundo espacio,
se oyen dos ruidos morbosos : el primero sistélico, carac-
terizado por un soplo tenue y algo 4spero ; el segundo
diastolico, de timbre suave y aspirador. Este soplo doble
se propaga por toda la regién del cayado de la aorta, y se
oye lo mismo 4 la derecha que 4 la izquierda del esternén ;
pero, al parecer, el mdximum corresponde al segundo es -
pacio derecho. '

La lesién es, por lo tanto, indudablemente aértica, y de
los caracteres de la auscultacién se deduce que estdn en-
fermas las valvulas sigmoideas, y que la alteracién se ex -
tendia por parte del cayado de la aorta.

El hecho de existir en el orificio un soplo sistélico 4s-

pero prueba que las vilvulas estdn induradas, apergami-

nadas y rugosas : el soplo diastélico demuestra que estas
valvulas no se aplican con exactitud por sus bordes y de-
jan pasar cierta cantidad de sangre al ventriculo. Pero
puede afirmarse que la insuficiencia aértica no es conside-
rable, porque no produce trastorno vascular periférico al-
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guno. El pulso radial no tiene el cardcter de salto ; es, 4
lo sumo, algo mds amplio y duro que en estado normal.
No se ve la pulsacién arterial en el cuello, ni hay indi-
cio de pulso capilar visible en la frente ni en los dedos de
la mano. Estos fenomenos concuerdan con la falta de tras-
tornos funcionales circulatorios ; el enfermo no siente ni
desvanecimientos, ni vértigos, ni sensacién de nduseas,
en una palabra, ningin sintoma de anemia cerebral.

Lo que domina es, indudablemente, la lesién de la aorta.
En las alteraciones limitadas de las vdlvulas sigmoideas,
el soplo nace i situ y tiende poco 4 propagarse, excepto
cuando la insuficiencia es considerable ; pero, aun enton-
ces, se propaga méds bien hacia la punta del corazén. En
nuestro enfermo, por el contrario, el soplo falta en la pun-
ta, se propaga por toda la regién del cayado adrtico y su
méximum corresponde al segundo espacio intercostal de-
recho, es decir, 4 la inflexién de la arteria. Puede, por lo
tanto, afirmarse que hay arteritis del cayado.

¢ Quiere decir esto que la aorta estd dilatada por igual
en toda su extensién? No lo creo. Porque no se la siente
latir deprimiendo con el dedo la horquilla esternal, y el
examen de la regién supra-clavicular, tanto 4 la derecha,
como 4 la izquierda, no revela que las arterias subclavias
estén situadas més arriba que en estado normal, signo im-
portante de la dilatacion aértica. Por ultimo, percutiendo
la regién pre-esternal, se nota macicez adrtica en la ex-
tensién casi de 6 centimetros ; esta extensién es supe-
rior 4 la media fisiol6gica, pero no llega al méximun. En
algunas aortas dilatadas asi, la macicez transversal excede
de 7 4 8 centimetros.

Parece indudable, por lo tanto, segiin el andlisis de es-
tos signos fisicos, que existe en la porcién ascendente del
cayado de la aorta una ectasia ampollosa, que principia
en las vdlvulas sigmoideas y cesa en la proximidad de la



382 ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO

parte superior de la curva, de 7 4 8 centimetros de longi-
tud préximamente. Se trata, por lo tanto, de una aortitis
verdadera. '

Este descubrimiento de una inflamacién de la aorta es-
clarece bastante la naturaleza de los accidentes que hemos
observado. Es indudable, en efecto, que hay una estrecha
relacién entre la aortitis y la congestién pulmonar espe-
cialisima que ha padecido nuestro enfermo.

Estas crisis congestivas, cuya significacién no ha sido
bien conocida hasta hace unos quince afios, son el sintoma
mds notable y mds dramédtico de la aortitis aguda. Se pre-
sentan 4 menudo sin causa apreciable, en medio de un buen
estado de salud aparente, y revelan desde luego, por los
accidentes gravisimos, la existencia de lesiones vascula-
res latentes, desconocidas hasta entonces. Otras veces se
producen en el curso de una aortitis confirmada, y enton-
ces se anuncian desde mucho tiempo antes por malestar,
que son el esbozo y la expresién atenuada del ataque :
una sensacién pasajera de sofocacién y de peso tordcico,
respiracién anhelosa, que dura algunos minutos é varios
segundos. Por ultimo, constituyen uno de los epifenéme-
nos més comunes y habituales de la dilatacién crénica de
la aorta y de los aneurismas de este vaso.

Los caracteres de estas crisis accesionales han sido des-
critos de una manera magistral por mi inolvidable colega
y amigo Léger en su Tesis inaugural (1877).

El primero, y uno de los més importantes, es la apire-
xia que existe siempre en tales casos. Cualquiera que sea
la intensidad de los accidentes, la temperatura es siempre
baja y el niimero de pulsaciones excede pocas veces de 80
4 90. Es un fenémeno tanto mds importante, cuanto que
contrasta de una manera extraiia con lo que sabemos de
las congestiones pulmonares agudas en general. El mds
ligero enfriamiento que obre sobre el pulmén, produce de




AORTITIS AGUDA 383

ordinario una elevacién térmica bastante notable, aunque
los signos estetoscdpicos son casi nulos ; el pulso se ace-
lera de un modo paralelo. En el caso de que tratamos, nada
de esto se observa. El pulso siguié siendo lento, duro y
amplio. Esta amplitud, por decirlo de paso, no indica por
necesidad un aumento de la fuerza de los latidos cardia-
cos, ni una hipertrofia ventricular concomitante ; parece
mds bien hallarse en relacién con el eretismo vascular. No
hay correlacion necesaria entre la energia de la accién car-
diaca y la intensidad del pulso : asisto en la actualidad 4
una sefiora que padece aortitis, en la que, durante las cri-
sis, las pulsaciones radiales son duras y vibratiles, pero el
choque de la punta es débil y la contraccién ventricular
poco enérgica. Existe, al parecer, en tales casos cierta inde-
pendencia vascular, como sucede en la énfermedad de Ba-
sedow, en la que se ha observado 4 menudo el fenémeno.

La naturaleza de la opresién que sufren los enfermos es
también caracteristica. No aumenta el nimero de movi-
mientos respiratorios ; oscilan entre 30 y 40 por minuto,
pero son muy penosos y laboriosos. La inspiracion es lar-
ga y dificil, como si hubiera un obstédculo mecédnico al paso
del aire ; la espiracion es relativamente mds libre. No es
el tipo de la disnea de los asméticos en la que la espira-
cion se prolonga en demasia, ni la de los pulmoniacos, en
la que el ntimero de respiraciones aumenta en proporcién
4 la disminucién del campo respiratorio. Parece que, 4
causa de la dilatacion de la aorta, es comprimida de una
manera momentdnea la triquea y el plexo nervioso que
la rodea; 4 esto se debe la dificultad real de la inspi-
racién.

Lo que prueba bien 4 las claras que se produce en tales
casos una especie de espasmo de las vias respiratorias, es
la escasez de signos que se notan al auscultar. Todos los
médicos que han visto y descrito estos accesos, llaman la
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atencién sobre la falta de concordancia que existe entre
los trastornos funcionales y los signos fisicos. El enfermo
se sofoca y tiene necesidad de aire; le parece que va 4
ahogarse, y 4 pesar de esto se oyen relativamente pocos
extertores, con seguridad bastantes menos que en muchas
bronquitis en las que apenas hay disnea. Pero esta regla
no es absoluta, porque precisamente habéis visto que en
nuestro enfermo se olan 4 su ingreso bastantes extertores
en ambas bases de los pulmones, extertores que desapa-
recieron en los dias siguientes, 4 la vez que los fendmenos
disnéicos.

El dolor es uno de los sintomas mds constantes de las
crisis adrticas. Se manifiesta casi siempre por una sensa-
cién de peso localizada en la regién retro-esternal, en el
trayecto de la aorta ¢ mds abajo hacia el epigastrio; asf
sucedié en nuestro enfermo, quien se quejaba de dolores
constrictivos en el hueco del estémago. Otras veces, de
este fondo de padecimiento fijo, que es mds bien un ma-
lestar permanente que un dolor verdadero, se destacan
punzadas fuertes, que irradian por fuera del esternén, 4
la base del cuello, hacia el hombro izquierdo, y recuerdan
por su intensidad y su cardcter brusco y grave, los ataques
de angina de pecho. Los enfermos notan, en efecto, una
sensacién grandisima de angustia y comprenden que esta
ansiedad no puede continuar impunemente, sin producir®
al poco tiempo la muerte.

Cuando se repiten los accesos de este género, no es raro
ver presentarse trastornos circulatorios que se manifiestan
por la aparicién de edemas en los miembros inferiores.

Excepto el dolor, que en nuestro enfermo fue ligero y
no tuvo los caracteres de una crisis de angina de pecho,
se encuentran, en el caso que estudiamos, la mayor parte
de los rasgos de esta descripcién de la aortitis aguda; de
aqui lo intenso y brusco de los accidentes y su mejoria
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répida. La evolucién de las congestiones pulmonares ver-
daderas jamds es tan rdpida.

¢ Cudl es el mecanismo de estas crisis accesionales? Es
todavia muy obscuro.

Un punto que creo indudable, desde el punto de vista
clinico, es la realidad del proceso congestivo en tales casos.
Para el pulmén, el hecho es innegable. No sélo se nota
disnea, dificultad respiratoria que va acompaifiada de con-
gestidn tordcica, sino que los signos estetoscépicos cuando
se les observa, corresponden por completo 4 este dato :
hay macicez, obscuridad del ruido respiratorio, extertores
bronquiales més 6 menos numerosos. La demostracién es
més palpable algunas veces, porque la fluxién pulmonar
se manifiesta por esputos sanguinolentos, verdaderas he-
moptisis. Tuve hace algiin tiempo, en la clientela privada,
un enfermo de sesenta afios, gotoso antiguo, que padecia
angina de pecho y que presentaba crisis muy violentas.
Cada vez que era algo fuerte el ataque, se presentaban ac-
cesos de tos seguidos de hemoptisis, y durante algunas
horas se ofan, al auscultar, infinidad de extertores finos.
Los signos estetoscépicos tardaban de ordinario dos dias
en desaparecer.

En el higado se observan fenémenos andlogos. Es fre-
cuente, durante los accesos de angina de pecho, ver que
esta viscera aumenta de volumen y se pone dolorosa. Es
precisamente lo que ha sucedido 4 nuestro enfermo, y re-
cordaréis que 4 su ingreso duddbamos si la congestién he-
pética seria el preludio de la cirrosis.

¢ Para qué, y por qué, se producen estas congestiones
viscerales y como la irritacién procedente de la aorta re-
percute en tales casos?

A esta cuestién sélo es posible responder hoy por hipé-
tesis.

Parece verosimil que la aparicion de las crisis corres-
Crintca minica, — Towno I, 25
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ponde 4 una dilatacién brusca y repentina de la ampolla
adrtica que se distiende por la onda sanguinea. Quiz4 bajo
la influencia de esta distensién son comprimidos los érga-
nos inmediatos, la trdquea y los bronquios gruesos ; quiz4,
y es lo mds probable, se trate sélo de una parélisis mo-
menténea de los nervios del plexo adrtico, cuyas conse-
cuencias son trastornos vaso-motores ¢ isquemia cardiaca.
Asi se explican los sintomas de angina de pecho tan fre-
cuentes en estos casos, los fenémenos de hiperemia del
higado y el meteorismo intestinal, porque sabemos que el
pneumogéstrico y el simpético que forman el plexo car-
diaco envian filetes nerviosos 4 las visceras abdominales.

¢ Mas de dénde procede la dilatacién adrtica causa pri-
mera del proceso morboso? j Es activa 6 pasiva, directa 6
refleja? Son otros tantos problemas que se plantean, pero
que no se resuelven. Es indudable que una inflamacién
aguda de la aorta, de origen reumadtico 6 traumdtico, es
capaz de producir la dilatacién paralitica pasajera del
vaso ; es probable que influyan de este modo sobre la aor-
ta una multitud de influencias lejanas ; el frio, las emo-
ciones morales, los trastornos dispépsicos, figuran como
causas determinantes,

Un punto que merece sefialarse, respecto 4 la fisiologia
patolégica de esta crisis, es lainfluencia muy variable que
¢jercen sobre el corazén. Esta influencia es por lo comun
casi nula, mucho menor que lo que podria suponerse. En
pleno apogeo del acceso, los latidos cardiacos no son irre-
gulares ni tumultuosos, sino relativamente lentos y fuertes;
es lo que habéis visto en nuestro enfermo. Por consiguien-
te, cuando se producen fenomenos de angina de pecho, la
sensacién de tumefaccién, de plenitud cardiaca que notan
los enfermos, demuestran con toda claridad que no es in-
diferente el corazon 4 la crisis adrtica. No necesito insis-
tir sobre la gravedad de estas complicaciones cardiacas,
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porque la consecuencia puede ser la muerte por sincope.

Volviendo 4 nuestro enfermo, es necesario resolver un
problema, averiguar la edad de sus accidentes de aortitis.
¢ Se tratade una lesién incipiente 6 de un estado patolégico

ya antiguo, latente durante méds 6 menos tiempo y que des-

pertd por una circunstancia ocasional ?

Las causas ordinarias de la aortitis son de varias clases.
A excepcion de los traumatismos directos, cuya influencia
patégena es indiscutible, la mayor parte de las lesiones
irritativas de la aorta dependen de estados generales dia-
tésicos, por ejemplo, el renmatismo y la gota, 6 de into-
xicaciones como el alcoholismo y el saturnismo. Es pre-
cisoagregar, ademds, las enfermedadesinfecciosas, cuya in-
fluencia, desconocida durante mucho tiempo, tiende 4 ha-
«cerse preponderante 4 medida que se conoce mejor la etio-
logia de las lesiones vasculares. La fiebre tifoidea, la vi-
ruela, la difteria y la sifilis, son ejemplo de ello.

En nuestro enfermo, no descubrimos herencia constitu-
cional alguna ; ni él ni sus padres, han padecido reuma-
tismo ; tampoco parece que ha tenido sifilis. Pero en su
Jjuventud padecié sucesivamente dos enfermedades graves,
la viruela y la difteria. ; Debe atribuirse 4 esta etiologia
lejana el origen de la aortitis actual, que ha quedado la-
tente mds de veinte afios? No lo creo ; seria una incuba-
cién de duracién anormal. Cuando las enfermedades in-
fecciosas interesan la aorta, producen en ella con rapidez
lesiones que no esperan afios para dejar sentir sus efectos
nocivos. Tal es al menos la conclusién que saca Landou-
zy de sus notabilisimos trabajos sobre la aortitis tifica, y
tal es también mi opinién fundada en los casos que he ob-
servado.

Verdad es que podriasostenerse, con ciertos visos de fun-
damento, que la aortitis actual esla primer manifestacién de
un reumatismo visceral. El hecho elinico no es imposible
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y el afio anterior he observado un caso de este género. Se
trataba de un hombre de treinta y dos afios, el cual per-
manecié veintiocho dias de maniobras como reservista,
durante los cuales estuvo expuesto 4 la humedad, y volvié
con fiebre, angustia precordial y todos los signos de una
aortitis ; pocos dias después se presentaron dolores articu-
lares francos. Pero no deben forzarse las analogias y nada
prueba que nuestro enfermo padezca una arteritis reumé-
tica verdadera.

So6lo hemos encontrado en él una causa predisponente
legitima, el alcoholismo. Este enfermo ha hecho excesos
frecuentes en la bebida y tiene todas las maifianas la pitui-
ta de los bebedores. Excepto esto, su salud era buena, no
sentia fatiga respiratoria alguna y se dedicaba & trabajos
de fuerza ; es, por lo tanto, poco probable que este estado
patdgeno baste para explicar los accidentes actuales.

Citaremos un-incidente sobre el que ha insistido de una
manera especial el enfermo y que quizd ha influido algo
en el desarrollo de su aortitis. El 4 de Enero, halldndose
ocupado en cargar trozos de hielo, se hizo una cortadura
profunda en un dedo de la mano derecha. Fue poca cosa,
porque pudo seguir trabajando hasta el dia 20. En esta fe-
cha, se presentd una linfangitis que degeneré en flemén y
que le obligé 4 ingresar en la clinica del profesor Lefort,
quien le hizo varias incisiones. Desde el punto de vista
quirtrgico, la mejoria progresé con rapidez ; pero hallédn-
dose en tratamiento, se presentaron de repente una noche
accidentes de opresién y de angustia precordial que fue-
ron acompaiiados de palpitaciones ; tuvo que pasar varias
horas sentado, sufriendo una disnea excesiva. A la noche
siguiente, se present6 otra crisis andloga algo menos fuerte
y después todo entrd en orden. A las cuarenta y ocho ho-
ras de abandonar el enfermo el hospital, sufrié otro ter-
cer ataque mds fuerte y prolongado que los anteriores;
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entonces se decidi6 4 ingresar en una Sala de medicina.

Resulta de esta historia clinica que, hasta la época de su
linfangitis, jamds tuvo este enfermo accidente alguno por
parte del corazén ¢ de los pulmones, y que desde enton-
ces present6 los sintomas caracteristicos de una aortitis
aguda. J Debe deducirse de esto que hay una relacién cau-
sal entre la linfangitis y la lesién de la aorta? La cosa es
‘posible, pero no me atrevo 4 afirmarlo. Decir linfangitis,
supone penetracion en el organismo de un fermento pa-
tégeno de naturaleza infecciosa ; estas condiciones son
quizé suficientes para producir la irritacién de la aorta,
sobre todo si se reflexiona que el alcoholismo habré de-
bido preparar ya las lesiones.

Pero nada prueba en absoluto que sea ésta la etiologia
verdadera, porque el enfermo jamds tuvo fiebre desde que
se sajé el flemén, Es verdad que los trastornos arteriales
pueden desarrollarse de una manera secundaria sin des-
pertar manifestaciones febriles ; ejemplo de ello es la
marcha insidiosa de las aortitis tificas.

En resumen : tritese de un reumatismo visceral en su
principio 6 de una aortitis consecutiva 4 una linfangitis
infecciosa, los accidentes son, al parecer, de fecha recien-
te, y aunque se admita la influencia predisponente del
aleoholismo, no es posible afirmar que la lesién de la aorta
sea antigua.

Es dificil indicar con exactitud el prondstico en este
caso. La lesién no es, al parecer, ni considerable ni inve-
terada, pero los trastornos viscerales son intensos, y aun-
que la salud de este enfermo sea relativamente buena en
los intervalos de las crisis, nada prueba que éstas no
puedan reproducirse y hacerse més graves. No conozco
medio alguno de apreciar la verdadera gravedad del pa-
decimiento adrtico, porque no hay paridad entre la le-
si6én y los sintomas y una lesion importante de la aorta,
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hasta un aneurisma, puede pasar inadvertido en ciertos.

Casos.

Lo que si puede afirmarse, es que las crisis congestivas.

son siempre graves, sobre todo cuando existen 4 la vez sin-
tomas de angina de pecho. Sin embargo, aun en estas con-
diciones no entrafian un prondstico inexorable, y se obser-

van en su evolucién periodos de calma larga. Veo de cuando:

en cuando 4 una sefiora, 4 quien asisti en 1886 por acce-
808 anginosos graves, sintomdticos de una aortitis, y des-

de entonces no ha vuelto 4 padecer trastorno funcional de-

la aorta. Pero este caso es una excepcién afortunada, y la
regla es ver reproducirse los accidentes algunas veces bajo
la influencia de causas triviales. Un enfriamiento, un es-
fuerzo, una mala digestién, una emociéon moral, bastan
para despertar los accesos; con mds razén son de temer en
un obrero que no puede dedicarse al descanso, y que por
su profesién estd condenado 4 trabajos penosos. Es necesa-
rio, por ultimo, no olvidar que la aortitis es una de las en-
fermedades que producen en ocasiones la muerte repentina.

Aunque el pronostico es inseguro, las indicaciones del
tratamiento son, por el contrario, precisas. El hecho fun-
damental en estas crisis accesionales es una fluxién cardio-
pulmonar, como he procurado demostraros.

Lo primero que debe hacerse, es combatir estos acciden-
tes congestivos y emplear los antiflogisticos. Considero,
como Peter, las emisiones sanguineas locales, sanguijue-
las y ventosas, utilisimas en tales casos ; las prescribi en
nuestro enfermo. Aunque los accesos pierdan su agudeza,
deben continuar empleindose los revulsivos; los vejiga-
torios, las cauterizaciones punteadas, los cauterios, con-
tribuyen 4 sostener una derivacién saludable, y es, segiin
creo, el medio mds eficaz para prevenir la reproduccién
de los accesos.

Conviene emplear 4 la vez los agentes modificadores de
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la circulacién, y en particular el ioduro potdsico, el més
activo de los medicamentos llamados alterantes. La accién
del ioduro sobre los gruesos vasos es innegable, sea cual
fuere el origen de la endarteritis ; no es necesario que sea
sifilitica la aortitis, para observar sus buenos efectos. La
dosis diaria debe ser de medio 4 un gramo; no creo
indispensable recurrir, desde luego, 4 las grandes dosis ;
es 1til emplearlo 4 menudo y con perseverancia, con in-
tervalos de reposo de quince dias. Nuestro enfermo toma
ahora un gramo diario ; si los accidentes mejoran, dismi-
nuiré dentro de poco la mitad de la dosis. Por poco acen-
tuados que sean el eretismo vascular y el estado nervioso,
es necesario asociar al ioduro cierta cantidad de bromuro ;
de este modo se corrigen con més facilidad la disnea y la
angustia precordial. El valerianato aménico presta servi-
cios verdaderos en las personas nerviosas.

En el momento de las crisis accesionales el tratamiento
debe ser paliativo. El medio més eficaz de obtener la me-
Jjoria rdpida es hacer una inyeccién de morfina 6 mejor
todavia de éter, si hay tendencia al sincope. Con las inha-
laciones de nitrito de amilo, 4 la dosis de 6 4 10 gotas,
se obtienen también efectos excelentes, y al descongestio-
nar el pulmén producen un descenso instantineo de la
presién arterial. Si los accidentes son gravisimos y com-
prometen la vida, no debe titubearse en practicar una san-
gria, con la que se obtienen algunas veces éxitos inesperados.

La higiene debe vigilarse muy de cerca, sobre todo en
lo que se refiere 4 la alimentacién. En muchos de los en-
fermos que padecen aortitis sin exceso del régimen, ori-
gina la recidiva de los accesos : y sabemos cuantas veces
aparece la angina de pecho durante una mala digestién. Es
necesario, por lo tanto, vigilar el estado de las vias diges-

tivasy prevenir, por la eleccién cuidadosa de los alimentos
todo cuanto puede despertar los accidentes cardiacos.
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Somario : La aortitis ecronica, 4 pesar de los sintomas parecidos 4 los de
la aguda, tiene una fisonomia elinica por completo diferente.—Predo-
minan los signos en una dilatacion difusa del cayado: levantamiento
en masa de la base del cuello, latidos vasculares en la horquilla ester-
nal, elevacidn de las arterias subclavias; soplo doble 4 lo largo del
trayecto de la aorta. — Los trastornos funcionales no estén siempre en
relacién con la intensidad de las lesiones. — Valor del dolor retro-es-
ternal y de los fendmenos vertiginosos : alteraciones oculo-pupilares.
—Caracteres diferenciales de la dilatacién crénica de la aorta y de los
aneurismas : evolucion diferente de estas dos clases de lesiones.

En la Conferencia anterior, hemos estudiado un caso que
se desarrolld, por decirlo asi, 4 nuestra vista. Hoy encon-
tramos la misma enfermedad, en una fase mds avanzada
de su evolucién. La sintomatologia fundamental es and-
loga, pero los caracteres clinicos de los dos casos son muy
diferentes.

El enfermo de que voy 4 hablaros, es un carpintero de
cuarenta y dos afios, robusto, sobrio, que no ha padecido
sifilis ni reumatismo, ni es aleohélico. Hasta los treinta y
nueve afios ha disfrutado de buena salud. En esta época,
sufrié un accidente grave. Al hacer un esfuerzo violento
para elevar un gran trozo de madera, noté dolor retro-es-
ternal y una sensacién de desgarradura en el pecho. In-
mediatamente después escupid sangre, y la hemoptisis se
repitié varias veces seguidas. Tuvo que renunciar por
completo al trabajo durante tres meses, sin notar cambio
en su estado. Ingresé entonces en la Caridad, en la clini-
ca del Dr. Peter, quien diagnosticd insuficiencia adrtica
por rotura valvular, y aplic6 sobre la regién precordial
una serie de revulsivos enérgicos. Después de una mejo-
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ria pasajera, se hallaba seis meses después en la clinica
de Ferrand, en Laénnec, por accesos de angina de pecho,
¥, por tltimo, ingresé hace un afio en las salas de mi co-
lega Rigal, quien le aplicé un cauterio y le sometié al uso
del ioduro potdsico.

‘Se trata, como véis, de un enfermo que padece una
afeccién esencialmente crénica, casi de un invélido. Las
lesiones del sistema circulatorio han adquirido en él una
enorme importancia. |

El aspecto exterior de este hombre, llama la atencién.
Alto, seco, flaco, pédlido en extremo, de color blanco
mate, sin venas varicosas ni placas congestivas, y sin in-
dicio de edema en los miembros inferiores.

La parte superior del térax y la base del cuello, se ele-
van por movimientos de expansién ritmimos, sincrénicos
con los latidos cardiacos. Parece, 4 primera vista, que hay
un aneurisma enorme. Pero examinando con mds deteni-
miento al enfermo, se ve que el sitio casi exclusivo de esta
elevacién expansiva es la base del cuello ; los espacios in-
tercostales superiores apenas se hallan encorvados y que-
dan inméviles ; no hay combadura ni deformacién circuns-
crita del térax ; la regién precordial es, al parecer, normal
por completo, No sucede asi en los casos de aneurisma ver-
dadero del cayado adrtico. En éstos se elevan los espacios
intercostales, y los latidos expansivos se transmiten al
cuello de una manera atenuada.

A pesar de estas diferencias, es posible afirmar desde
luego que se encuentra enferma la aorta, y el examen fisi-
co de la region confirma esta idea. Aplicando la mano so-
bre los dos primeros espacios intercostales, se siente una
doble vibracidn, isbcrona, con los movimientos de expan-
siény decontraccién de la arteria. Fendmeno notable : el es-
tremecimiento catario es mucho més fuerte en el momento
del didstole ventricular, es decir, durante la contraccién
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de la arteria que en el del sistole, al contrario de lo que
se observa por lo general. Volveremos & ocuparnos de
este fendmeno insélito.

La percusién suministra la prueba directa del aumentode
calibre de la arteria. Hay en la regién pre-external una ma-
cicez que se extiende 4 tres traveses de dedo més alld del
borde del esternén. Si se recuerda que en estado normal el
seno aortico llega precisamente al borde derecho, se com-
prende la dilatacién enorme que ha sufrido la arteria. En
cifras exactas, la macicez transversal mide 7 centimetros ;
es, por consiguiente, casi el doble del calibre fisioldgico,
porque la macicez adrtica varia de 3 centimetros y medio
4 4 (Peter).

Esta dilatacién contintia 4 todo lo largo de la porcién
ascendente del cayado aértico, porque la macicez persiste
desde el tercer espacio intercostal al primero, con varia-
ciones insignificantes. Es posible afirmar también que estd
afectada la porcién transversal de la curva, porque depri-
miendo con el dedo la horquilla del esternén, se siente la-
tir la aorta, lo que no sucede jamds fisiolégicamente 4 la
edad de este hombre. El contacto directo de la arteria
produce las mismas sensaciones que la palpacién torécica,
se nota un choque sistélico expansivo que corresponde 4
un estremecimiento vibratorio suave, mientras que, al
contraerse el vaso, la vibracién se hace ruda y dspera.

La auscultacién de la zona aértica confirma los datos
que suministra la palpacién. Se oyen dos soplos, uno sis-
télico y otro diastélico. El primero, que corresponde 4 la
fase expansiva de la arteria, es suave, filiforme, de timbre
grave y prolongado : su mdximum se oye en el segundo
espacio intercostal derecho, en la parte media y hacia el
borde del esternén. El segundo, que principia en el segun-
do tiempo del corazén y se prolonga durante todo el si-
lencio mayor, es un soplo vibrante, dspero, de intensidad
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extraordinaria y de timbre musical. Es mds bien un pio,
una especie de ruido de cepillo de carpintero, duro y
dspero, que desgarra el oido. No es necesario, para oirle,
aplicar la cabeza sobre el pecho : se nota 4 distancia. El
enfermo le oye de dia y de noche, y esta especie de ron-
quido perpetuo es para él un verdadero suplicio y una
causa permanente de insomnio. Este soplo se halla locali-
zado en el segundo espacio intercostal derecho, y se pro-
paga lo mismo hacia el cayado de la aorta que hacia el co-
razén ; pero se oye con més intensidad en la poreién ascen-
dente del cayado que en el orificio de las vdlvulas sigmoi-
deas. Disminuye de una manera notable, 4 medida que se
aproxima 4 la punta del corazén. Se le oye en todo el pe-
cho, y casi tan claramente lo mismo en la regién poste-
rior que en la anterior.

Es posible deducir, desde ahora, de este andlisis, que la
aorta estd muy dilatada, y que su superficie interna, des-
igual, se halla. tapizada, segiin toda probabilidad, de as-
perezas ateromatosas y de placas calcdreas.

El corazén, aunque menos enfermo, padece lesiones in-
negables. Estd indudablemente hipertrofiado, porque su
punta late al nivel de la sexta costilla, 4 13 centimetros
de la linea media del esternén. El choque ventricular es
fuerte y duro, la macicez precordial se halla aumentada ;
los ruidos valvulares se oyen mal, estdn enmascarados por
los soplos aérticos.

Las cavidades cardiacas derechas no han sufrido las
mismas lesiones hipertréficas que las izquierdas. No estdn
dilatadas de una manera sensible, no hay distensién de las
venas yugulares, ni se nota tendencia congestiva por parte
del higado.

Todo el sistema arterial, por el contrario, ha sufrido
las consecuencias de la dilatacién de la aorta. Las cardti-
das son enormes y sus latidos expansivos contribuyen &
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dar al cuello el aspecto de un aneurisma extenso. Las sub-
clavias, cuya exploracién es, como sabéis, muy dificil en
estado normal, se sienten inmediatamente debajo del dedo
y llegan 4 un centimetro més alld de las claviculas, lo que
prueba cuénto se ha elevado su punto de insercién con
relacion al estado fisioldgico. Uno de mis antiguos co-
legas, Faure, ha demostrado en un trabajo interesanti-
simo (‘Arch. gen. de méd., 1893) el valor de este signo.

Las arterias periféricas han sufrido modificaciones and-
logas. La humeral estd ateromatosa y aumentado su cali-
bre ; las radiales son sinuosas y el pulso es duro, rebo-
tante ; es el pulso de Corrigan tipico, con su ascen-
8i6n brusca y su gancho especial en el trazado esfigmo-
grafico. Las femorales son también voluminosas y duras.
En una palabra, todo el 4rbol circulatorio participa de las
lesiones de la aorta.

Volvamos 4 la interpretacién de estos signos fisicos, y
analicemos lo que sucede en la ectasia adrtica.

El soplo sistélico es ficil de explicar. La columna san-
guinea, lanzada por la contraccién ventricular, encuentra
4 su paso las asperezas de las vélvulas y de la tinica in-
terna de la arteria y vibra lo mismo que la pared ; nada
més fécil de comprender.

El soplo del segundo tiempo, de una intensidad excep-
cional, es mds dificil de explicar. No puede negarse que
hay insuficiencia adrtica. La presencia simulténea del pul-
so de Corrigan, y la del pulso capilar que se observa con
toda claridad en la frente y debajo de las ufias, prueban
de un modo innegable que existe una onda sanguinea re-
currente. Pero la insuficiencia depende de varias causas :
unas veces coincide con una lesién valvular, otras depen-
de del ensanchamiento del orificio adrtico, aunque queden
sanas las vélvulas.

¢ Es posible precisar, en este caso, la lesion anatémica
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que origina la insuficiencia? En la mayor parte de los ca-
sos la causa reside en las valvulas, y el ateroma que las
deforma se extiende al resto de la arteria. Es probable que
suceda asi en nuestro enfermo; pero, sin embargo, no me
atrevo 4 afirmar que es ésta la tinica lesién, porque el ca-
libre de la aorta se halla dilatado de una manera tan mar-
cada, que el orificio ha debido sufrir una ampliacién para-
lela. Segun toda probabilidad, existen los dos estados ana-
témicos y producen una lesién compleja en la que la ecta-
sia del orificio desempefia un papel tan importante quizé
como la deformacién valvular. Lo que prueba, al parecer,
que lag vélvulas sigmoideas no son el sitio exclusivo de la
insuficiencia, es la localizacién del soplo diastélico, cuyo
méximum se oye 4 la derecha del esternén y no 4 la iz-
quierda, como sucederia si fuera producido por el roce de
la sangre sobre las valvulas.

Respecto 4 la causa del timbre musical del soplo, esta-
mos reducidos 4 hipétesis. Puede afirmarse que, para que
se produzcan vibraciones tan ruidosas é intensas, es nece-
sario que la sangre encuentre 4 su paso una ancha mem-
brana, dura y rigida. Los soplos diastélicos de timbre mu-
sical son excepcionales por completo, porque la onda san-
guinea no tiene de ordinario bastante tension para produ-
cir vibraciones sonoras. Los ruidos de pio corresponden
casi siempre al sistole ventricular y dependen entonces de
condiciones anatémicas variadas. Unas veces son las vil-
vulas sigmoideas calcificadas cuyo borde rigido vibra :
otras la cretificacién no reside en la vdlvula, sino debajo
de ella, y forma una especie de espolon hacia el punto
donde se inserta; he observado esto en un caso. Puede
haber también una placa de ateroma incrustada de sales
calcdreas, que se eleva 4 cada sistole, 6 un fragmento pe-
diculado de vélvula, 6 un tendén aberrante de la mitral
que flota en la corriente sanguinea, pero en estos casos el
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soplo se oye mucho mds abajo, hacia la punta. En nues-
tro enfermo parecen poco probables todas estas suposicio-
nes, aun la de la rotura de la vdlvula sigmoidea, admitida
con reserva por el Dr. Peter 4 causa de las condiciones en
que se inicié la enfermedad. Si fuera asi, no se comprende,
en efecto, que el fragmento de vdlvula, causa de las vibra-
ciones, no produzca alglin ruido en el momento del sisto-
le, cuando llega al méximum la corriente sanguinea, El
pio es diastélico con toda claridad.

La historia de estos ruidos musicales del segundo tiem-
po es mds conocida. En un caso, en el que pude hacer la
comprobacién anatémica, s6lo encontré orificios de las
valvulas sigmoideas que explicaran el ruido que se oy6 en
vida : pero el pio era mucho menos intenso que el de nues-
tro enfermo. En éste, la tinica suposicién racional es ad-
mitir la existencia de una incrustacién calcéirea de la pa-
red, dispuesta de modo que se deprime bajo la influencia
de la corriente sistélica de la sangre, pero que se eleva y
convierte el orificio en un tubo rigido en el momento en
que la onda retrégada refluye hacia el ventriculo. Es, por
lo demds, una cuestién secundaria de interés puramente
anatémico.

Hemos visto, al estudiar hace poco tiempo un caso de
aortitis aguda, que el fenémeno més notable de la afec-
cion consiste en crisis cardio-pulmonares, de naturaleza
congestiva, casi siempre de origen reflejo, en el intervalo
de las cuales se disfruta buena salud. Es interesante com-
parar estos sintomas con los que presenta nuestro enfer-

mo actual, cuyas lesiones son infinitamente més conside--

rables,

Presenta tres categorias de sintomas : cardiacos, adérti-

cos y cerebrales.
Los sintomas cardiacos no tienen cardcter especial al-
guno :son los trastornos funcionales ordinarios que se ob-
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servan siempre que hay dificultad circulatoria. El enfer-
mo tiene disnea, ligera 6 casi nula cuando se halla en re-
poso, muy fuerte, por el contrario, en cuanto hace el
menor esfuerzo : le es imposible andar deprisa, subir una
escalera, bajarse para levantar un objeto. De aqui la
incapacidad absoluta para el trabajo. Ademéds, como la
mayoria de los cardiacos, no puede conservar el dectibito
horizontal, y se encuentra mal, casi se ahoga, cuando se
acuesta boca arriba y con la cabeza baja. Por dltimo, tie-
ne palpitaciones fuertes algunas veces que originan crisis
dolorosas.

Estas palpitaciones que tienen ya el cardcter de ansie-
dad precordial, forman la transicién entre los sintomas pu-
ramente cardiacos y los trastornos funcionales especial-
mente aérticos. Estos son muy tipicos en nuestro enfer-
mo. Consisten en dolor fijo, constante, situado detrds del
esterndn ; parece como si tuviera un peso permanente de-
lante del pecho y esta sensacién jamés desaparece. Si eje-
cuta el esfuerzo mds ligero, siente ademds dolores neurdl-
gicos angustiosos que parten de la base del pecho ¢é irra-
dian hacia el brazo y hombro izquierdos ; en una palabra,
este individuo tiene verdaderos ataques de angina de pe-
cho, de ordinario poco intensos; pero que se presentan
siempre bajo la influencia de la mds ligera excitacion
cardiaca.

Estos trastornos cireulatorios influyen sobre el cerebro
y producen desérdenes funcionales muy penosos. El en-
fermo siente 4 cada instante desvanecimientos, aturdimien-
tos y vértigos. Si estd acostado no puede sentarse 6 po-
nerse en pie sin ver girar los objetos 4 su alrededor, su
marcha es vacilante é insegura 4 causa de estas sensacio-
nes vertiginosas. Tiene también cefalea permanente con
exacerbaciones dolorosas ; nota latidos en su cerebro, zum-
bidos continuos de ofdos, ritmicos con las pulsaciones
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cardfacas ; y esto, unido al ruido de su soplo aértico que
le persigue constantemente, contribuye 4 aumentar su es-
tado de vértigo. Por iltimo, estos fenémenos de anemia
cerebral van acompafiados muchas veces de nduseas, que
jamds han sido seguidas de vémitos.

Todos estos sintomas son consecuencia de los cambios
bruscos de presién en las arterias cerebrales durante las
fases alternativas de expansién y de contraccidn de la aorta.
Como el impulso ventricular es fuerte y la onda retrégra-
da voluminosa 4 causa de la dilatacién excesiva del 4rbol
adrtico, estas oscilaciones de la tensién sanguinea llegan
al mdximum. Afiadid 4 esto la falta absoluta de elasti-
cidad de la arteria, que forma un tubo rigido que trans-
mite integro al cerebro el choque de la onda sanguinea,
sin atenuarlo como en las condiciones fisiolégicas, y com-
prenderéis por qué los trastornos cerebrales tienen en la
sintomatologia tanta importancia como los desérdenes car-
diacos propiamente dichos. Tenemos 4 la vista el cuadro
de la insuficiencia adrtica, pero agravada de un modo sin-
gular por las condiciones especiales de induracién de todo
el 4rbol arterial.

Fenémeno notable, 4 pesar del volumen enorme de la
aorta, son nulos los sintomas de compresién tordcica.

La vena cava, tan contigua 4 la aorta, parece que de-
beria estar comprendida ; pero no se observa ni éxtasis en
las yugulafes, ni dilatacién de las venas superficiales del
cuello, ni indicios de edema. Es, no obstante, probable que
las condiciones de la circulacién venosa sean defectuosas,
pero la abundancia de las anastomosis colaterales restable-
ce el curso de la sangre y la circulacién se mantiene gra-
cias 4 la derivacién que se produce por las venas raqui-
dianas y la azygos. El edema, en tales casos, significa casi
siempre la existencia de una trombosis venosa ; y para
que se produzca, se necesita que esté obliterada, si no la
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vena cava, al menos los troncos venosos braquio-cefdlicos,
lo que casi nunca sucede en la dilatacién aértica.

No existen fenémenos de compresién nerviosa. Jamds,
excepto en los momentos de las crisis de angina de pecho,
nota este enfermo las sensaciones de entumecimiento, de
hormigueo, de neuralgia braquial, tan frecuentes en cier-
tos casos de aneurisma de la aorta. Tampoco hay huélfa-
go, este signo tan tipico que indica la compresién de la
traquea 6 de los bronquios : el enfermo no estd ronco,
y aunque tiene la voz algo velada desde hace casi un afio,
hoy no observamos trastorno funcional alguno de la la-
ringe, ni nada que haga sospechar la compresién del ner-
vio recurrente. Lo mismo sucede respecto al pneumogis-
trico. Faltan por completo los fenémenos que indican la
compresién de este nervio, 4 saber, la taquicardia y la
aritmia cardiaca : es también curioso observar cudn len-
tos y regulares son los latidos del corazén.

Hay, no obstante, un sintoma bastante especial que tie-
ne, al parecer, en este hombre intima relacion con el esta-
do de la aorta; es una estrechez particular de las pupilas.
Existe miosis doble, andloga por completo 4 la que se ob-
serva en los atdxicos ; las pupilas son punctiformes y la
sensibilidad refleja 4 la luz, estd, al parecer, sino abolida,
al menos bastante disminuida. La visién se halla altera-
da de un modo notable en el lado izquierdo y empieza 4
alterarse en el derecho. El principio de estos accidentes:
oculares se remontan 4 més de dos afios, porque el médico
que le asistia en esta época, le llamé la atencién sobre
la estrechez de su pupila.

Os decia, hace un momento, que yo admitia una relacién
causal entre los trastornos pupilares y la dilatacion aérti-
ca. Hace, en efecto, mucho tiempo que se han observado
fen6menos oculo-pupilares en el curso de las lesiones de

la aorta. Trousseau habla de ellos en su clinica, y antes
Crivica mepica. — Tomo 1. 26
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que él, Banks y Williamson, en Inglaterra, habian hecho

" la misma observacién. Ogle después, en 1869, ha estudiado
estos trastornos oculares desde el punto de vista de su va-
lor semeidtico.

En general, se nota en tales casos mds bien desigualdad
pupilar que miosis, y la pupila més dilatada es de ordina-
rio la izquierda. Segin Ogle, esta midriasis es debida 4 la
excitacién del simpdtico que hace contraer las fibras ra-
diadas 6 dilatadoras del iris, y esta explicacién parece
bastante racional, puesto que se observan 4 la vez trastor-
nos vaso-motores andlogos 4 los que produce la irritacién
experimental del simpdtico cervical, 4 saber : palidez de la
cara y del pabellén de la oreja. Podria creerse, al contra-
rio, cuando hay miosis, en una pardlisis doble del simpé4-
tico, fenémeno indicado en algunos casos, consecutivo 4 la
compresion del tronco nervioso 6 4 una inflamacién, 4 una
neuritis verdadera como admite Peter. En nuestro enfer-
mo no parece racional la idea de una compresién bastan-
te fuerte para paralizar los dos troncos del simpédtico cer-
vical ; tanto mds, cuanto que las conjuntivas y las ore-
jas en vez de congestionadas estdn pdlidas, mds bien
exangiies, y no existe ningin otro signo de compresién
tordcica. Quizd sea necesario admitir un reflejo que, par-
tiendo de la aorta, influya sobre el centro cilio-espinal de
lamédula cervical, pero es una hipétesis imposible de de-
mostrar. _

Los diversos sintomas que acabo de analizar, dan una
idea exactisima del cuadro clinico de la dilatacién de la
aorta, que se llama también, no sin motivo, aneurisma
total , por oposicién 4 los aneurismas ampollosos 4 saccifor-
mes que constituyen los aneurismas verdaderos. La ana-
logia sintomética de las dos lesiones es evidente en el fon-
do ; los trastornos funcionales son casi los mismos, y los
signos fisicos, soplo y elevacién pulsdtil del térax pueden
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:ser idénticos. Pero lo que caracteriza la dilatacidn total de
la aorta es la falta de fendmenos de compresién localizada
que se observan casi siempre en los aneurismas verdade-
ros y la influencia menor sobre la salud general, de lesio-
nes mucho mds considerables en apariencia.

La aortitis crénica, tal como la presenta nuestro enfer-
mo, no estd, en efecto, limitada exclusivamente 4 la aorta.
Es una enfermedad general de todo el sistema arterial; lo
prueba el aumento de calibre de todas las arterias, desde
las colaterales inmediatas 4 la aorta, hasta las ramas mds
lejanas. La lesién es difusa é invasora; es una inflamacién
crénica de todo el drbol arterial que conduce al ateroma,
4 la degeneracion grasosa 6 4 la infiltracién calcérea, pero
casi sin tendencia al adelgazamiento de las paredes y 4 la
-ectasia ampollar. En la aortitis erénica hay siempre espe-
sor enorme de las tinicas vasculares y del tejido conjun-
tivo peri-adrtico, al contrario de lo que sucede en los casos
de aneurismas verdaderos. La ectasia ampollar y circuns-
crita de la aorta tiene el cardcter de una lesion mds loca-
lizada ¢ influye, necesariamente, menos sobre el corazén
y los otros vasos. '

Las arterias pueden ser eldsticas y normales en los ca-
sos de aneurisma, pero nunca en los de aortitis crénica.
Se ven también morir de cuando en cuando enfermos de
aneurisma cuyo corazén es pequeiio y las valvulas sigmoi-
deas sanas; cuando se trata de una dilatacién uniforme de
la aorta, la hipertrofia ventricular y el aumento de todas
las cavidades cardiacas son la regla.

El limite que separa las lesiones del ateroma generali-
zado y del aneurisma, es sin duda algo ficticio, porque en
ambos casos es idéntico el proceso, ya que no la causa ini-
cial ; pero subsisten las diferencias clinicas y merecen in-
dicarse desde el punto de vista de la marcha y del pronds-
tico de las dos afecciones.
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¢ Es posible remontarse 4 la filiacion de las lesiones y
encontrar el punto de partida? A creer el relato del en-
fermo, la influencia traumédtica desempefié en este caso
el principal papel : los esfuerzos musculares repetidos han
predispuesto 4 la aorta 4 dilatarse; un esfuerzo mds vio-
lento produjo, quizd, una rotura valvular. Esta etiologia.
nada tiene de imposible, y estoy dispuesto 4 aceptarla,
pero con una salvedad, y es queel sistema arterial del en-
fermo debia ser poco resistente y con tendencia constitu-
cional al ateroma, porque sus arterias no estaban lesiona-
das por el alcohol 6 la sifilis. Hay individuo cuyo sistema
vascular es poco resistente por herencia, y se hacen espon-
tdneamente varicosos 6 ateromatosos 4 una edad no muy
avanzada; es posible ser senil de una manera precoz por sus
arterias, y es de suponer que ha sucedido asi en este caso,
porque para que un esfuerzo muscular rompa una vélvula
adrtica, es necesario que se halle ésta enferma; asi al
menos resulta, al parecer, de los casos que se conocen hasta
ahora.

No hay necesidad de decir que el prondstico es grave y
que las lesiones aérticas tan extensas deben producir, en
un plazo mds 6 menos corto, accidentes numerosos.

Es de temer el desarrollo de trombosis y de oblitera-
ciones arteriales 4 causa de la difusién de las lesiones ate-
romatosas ; pero es una eventualidad poco probable, por-
que se observa con menos frecuencia en el curso de la aor-
titis crdénica que en los aneurismas verdaderos. No sucede
asf con la embolia, accidente relativamente comtn, por-
que los trozos de fibrina y de papilla ateromatosa, los frag-
mentos desprendidos de las paredes de la arteria pueden
ser lanzados al torrente circulatorio y obstruir vasos im-
portantes. Hace poco tiempo he hecho la autopsia de un
individuo el que 4 consecuencia de una aortitis de este gé-
nero tuvo hemiplegia repentina, y encontré una embolia
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‘que obstruia el tronco de la arteria cerebral posterior. Di-
cha eventualidad es tanto mds verosimil en este caso,
-cuanto que el soplo musical fuerte que se oye, prueba la
existencia de una placa ateromatosa vibrante en el seno
del liquido, susceptible, por consiguiente, de ser despren-
-dida cualquier dia por la onda sanguinea. :

* No insisto sobre los peligros 4 que se halla expuesto el
-enfermo 4 causa de los ataques de angina de pecho ; en
-estos casos se estd siempre 4 merced de un sincope posi-
ble aunque, preciso es decirlo, muchos enfermos toleran
durante largo tiempo una lesién de este género y hasta sin
tener consecuencias funestas. Por 1ltimo, como todos los
cardiacos, nuestro enfermo puede hacerse caquéctico, mi-
nado por una larga lucha, y sucumbir 4 los progresos de
una infiltracion gradual.

Son, como véis, eventualidades peligrosas, y aun supo-
niendo que no progrese la lesién, es imposible que viva
mucho tiempo este hombre. Pero hay un accidente que
no creo compatible con su género de lesién, y es la rotu-
ra de las paredes arteriales, al contrario de lo que sucede
con tanta frecuencia en los casos de aneurismas. Tampoco
es de temer el desgaste progresivo de las paredes tordci-
cas, consecuencia de las dilataciones ampollares de la
aorta.

La terapéutica es casi impotente en este caso y en las
lesiones de fecha antigua, son ineficaces todos los modifi-
cadores de la circulacién. No podemos esperar aqui ate-
nuar los sintomas, como si se tratara de una aortitis aguda.
Se han ensayado sucesivamente todos los revulsivos inclu-
50 el cauterio que empled el Dr. Rigal : desde hace dos
afios toma el enfermo, casi sin intervalo, el ioduro potdsico
4 dosis relativamente considerables ; gracias 4 este medi-
camento, la lesién ha seguido una marcha lenta, pero no
se ha podido contenerla. Las crisis de angina de pecho han
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mejorado de un modo notable por las inhalaciones de ni--
trito de amilo, y este sintoma se halla, al parecer, en de-

crecimiento.

La indicacién dominante, en el grado en que se en-

cuentran las lesiones, es normalizar en lo posible las fun-
ciones cardiacas y disminuir el eretismo cardio-vascular..

Creo que esta indicacién se llena perfectamente con el opio-

4 pequeiias dosis. Todas las tardes inyecto al enfermo me-
dio centigramo de morfina, y gracias 4 ella las noches son

mejores, el suefio més tranquilo y la circulacién cardiaca.

mds regular. Afiadiré que el dolor retro-external ha dis-
minuido de un modo notable desde que se emplea esta
medicacién con el mismo objeto. Le hago tomar durante el
dia cuatro pildoras de 4 centigramo de extracto de bella-
dona la que ademds de un efecto sedante, tiene la propie-
dad de disminuir la tensién arterial. He visto, cuando te-
nia la honra de ser discipulo del profesor Axenfeld, un
caso notable de curacién, al menos momentdnea, de aneu-
risma adrtico por la belladona administrada & dosis cre-

cientes. Es verdad que no podemos esperar que cure este

hombre, pero si aliviarse y mantenerse en una situacién

relativamente tolerable por espacio de semanas y hasta de:

meses,
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Bumarto : Aortitis crénica limitada 4 la aorta y complicada con insufi-
ciencia sigmoiden : falta de ateroma en el resto del sistema vascular.
—El trastorno funcional predominante es una angina de pecho precoz,
de irradiaciones dorsales y cervicales. — Relaciones de la angina de
pecho y de la aortitis. — Clasificacién de las anginas de pecho. — An-
ginas verdaderas, caracterizadas por la lesién de las arterias corona-
rias : sintomatologia de estos casos. — Anginas sintomdticas de una
periaortitis y de una neuritis del plexo cardiaco. — Anginas neurosis :
posibilidad de diagnosticarlas: sintomas diferenciales sacados de su
modo de principiar, de las irradiaciones dolorosas predominantes, de
la marcha de los accesos y de su causa provocadors.—Casos de angina
de pecho hibridos, orgdnicos y neurdsicos 4 la vez : su frecuencia y di-
fieultad de diagndstico. — Indicaciones prondsticas y terapéuticas.

Tenemos hoy ocasiéon de completar la historia de la
aortitis y de las complicaciones que produce. El enfermo
de que voy 4 hablaros, Juan B..., de treinta y nueve aiios,
es un cardiaco que desde hace ya quince meses experimenta
la opresion y los sintomas propios de una enfermedad del
corazén. Basta observar su pecho, para descubrir levanta-
miento de la base del cuello y ligera combadura de la
regién precordial : al ausculsar se oye en el foco de los
ruidos adrticos un soplo diastélico suave, aspirador; es
indudable, por lo tanto, que este hombre padece insufi-
ciencia aértica.

Analicemos con més detencién los sintomas. El corazén
no estd, al parecer, hipertrofiado de una manera notable.
La punta late sin violencia en el quinto espacio intercos-
tal ; las pulsaciones cardiacas son lentas y regulares ; la
macicez precordial normal ; el enfermo retiene con facili-
dad la respiracién sin sentir ahogo.

La lesion es, con toda seguridad, adrtica. No sélo se oye
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en el tercer espacio izquierdo el soplo diastélico de que he
hablado, sino que es mds fuerte en toda la regién del ca-
yado aértico. En un punto situado 4 lo largo del borde
derecho del esternén, se oyen dos soplos, el primero breve
y suave, el segundo largo y algo dspero, de tono alto. No
se nota, en punto alguno, estremecimiento catario 4 la pal-
pacién.

Se deduce de estos signos que las vélvulas sigmoideas,
aunque enfermas, no han sufrido la degeneracién cretécea
ni estédn lesionadas de un modo grave, porque conservan
en parte su elasticidad ; ademds, se halla tan alterado el
cayado de la aorta como las vdlvulas, y en una gran ex-
tensién. Encontramos, en efecto, las pruebas habituales
de la dilatacién aértica : levantamiento en masa de la base
del cuello, sensacién directa de los latidos del vaso en la
horquilla esternal, elevacién de la arteria subclavia, que
llega casi 2 centimetros mds alld de la clavicula derecha.
La lesién es, por lo tanto, més arterial que cardiaca.

A pesar de esta propagacion al cayado de la aorta, la
arteritis no se ha generalizado, y, al contrario de lo que
suele observarse en tales casos, el sistema arterial general
ha quedado, al parecer, intacto. Las arterias no estin di-
latadas, ni duras, ni flexuosas ; no hay indicio de ateroma
periférico. No se ve latir la facial en el 4ngulo de la man-
dibula, y la radial es blanda y depresible, por més que el
pulso tiene una amplitud exagerada, que recuerda los ca-
racteres del pulso de Corrigan. Pero aunque el impulso es
brusco, la relajacién es menos instantinea que en la ma-
yor parte de los casos de insuficiencia aértica, fenémeno
debido 4 la conservacidn de la elasticidad arterial : gra-
cias 4 ésta, se conserva en cierto modo la tension sangui-
nea y no presenta las variaciones bruscas tan caracteris-
ticas cuando la lesién de la aorta coincide con ateroma ge-
neral. Asi, no observamos, por ejemplo, el pulso capilar,
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que indica las oscilaciones de la presién sanguinea hasta
en los pequefios vasos.

Los sintomas funcionales corresponden 4 estos signos
fisicos. Excepto el ahogo que siente el enfermo cuando
hace esfuerzos prolongados, el estado general es excelente.
No sélo no hay indicio de edema de las piernas ni tras-
tornos circulatorios graves, sino que faltan en absoluto
los signos de anemia cerebral. Jamds ha padecido este
hombre vértigos, ni desvanecimientos, ni tose, ni siente
molestias en el estémago, y puede sin ningln inconve-
niente acostarse horizontalmente ; en una palabra, apenas
se resiente de su lesién adrtica.

Pero existe un sintoma grave que se ha presentado des-
de el principio de la afeccién y que es més peligroso que
la lesién misma : me refiero 4 las crisis de angina de pe-
cho. Son contempordneas de los primeros malestares y
datan de catorce meses : principiaron 4 manifestarse al
hacer esfuerzos respiratorios. Cuando subia una escalera
con cargas pesadas sentia un dolor precordial punzante,
como si su pecho fuera comprimido dentro de un estuche.
Los accesos tuvieron desde el principio el mismo cardcter
y casi igual intensidad que hoy, pero eran raros y produ-
cidos siempre por la fatiga muscular. En la actualidad se
presentan 4 cada momento, casi sin causa apreciable, y
estallan de ordinario en pleno reposo, fuera de toda pro-
vocacién, durante el suefio. El cardcter nocturno de estos
accesos anginosos da 4 la afeccién de este enfermo un as-
pecto muy particular.

Estas crisis de angina de pecho se producen de la ma-
nera siguiente: Empiezan casi siempre 4 media noche, de
repente y sin prédromos. Se presenta un dolor constric-
tivo hacia la punta del corazén, dolor que va acompafiado
de una sensacién de presién y de angustia tordcica indes-
criptible ; 4 los pocos segundos, se extiende mds alld de
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su foco de origen é irradia en direcciones muy diversas.

De estas irradiaciones dos son constantes y acaban de
caracterizar el acceso. La primera es un dolor dorsal fijo,
localizado en el espacio inter-escapular, cuyo mdximum se
halla 4 lo largo del borde izquierdo del raquis, hacia el
tercio superior del térax. La segunda es anterior y cervi-
cal : llega unas veces 4 la laringe y produce una sensa-
cién de ahogo, otras se extiende hasta el dngulo de la
mandibula, que queda como comprimido en un estuche.
Estos dolores irradiados no son siempre muy fuertes, pero
tienen un cardcter angustioso que influyen de una mane-
ra notable sobre la moral del enfermo : se encuentra ami-
lanado y es incapaz de obrar ni de pensar. Si se presenta
el ataque durante el dia, el enfermo queda inmévil sin atre-
verse casi 4 respirar ; si es por la noche, se levanta de re-
pente sobre su asiento y espera con ansiedad en esta po-
sicién el fin de la crisis : jamés, ni aun en los accesos més
fuertes, ha perdido el conocimiento ni observado tendencia
al sincope. No ha padecido tampoco las nduseas, los su-
dores frios, la palidez y la dilatacién de las pupilas que
caracterizan los grandes ataques de angina de pecho. Fal-
ta, por fortuna, esta parte dramdtica del cuadro del angor
pectoris.

Falta asimismo otro sintoma : los dolores irradiados al
hombro y al brazo izquierdos.

Este fenémeno, que es tan frecuente y figura en la
descripcion clédsica de los ataques de angina, jamds se ha
observado en este enfermo, ni tampoco el entumecimiento
ni el hormigueo del brazo y de la mano. Toda la escena
patolégica pasa en el cuello y en el pecho.

El acceso doloroso que acabo de describir dura poco, al-
gunos minutos 4 lo sumo; pero no desaparece con la ra-
pidez que se presenta; los padecimientos disminuyen de
una manera gradual y durante mucho tiempo queda el
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enfermo bajo la influencia de la sensaciéon de opresién
precordial y de angustia que le han despertado de repente.
En ocasiones, toda la crisis no excede de un cuarto de
hora, en otras dura méds de una hora y deja al paciente
quebrantado. Jamds es yugulada por la aparicién de sin-
tomas criticos de orden visceral, por ejemplo, hipo, eruc-
tos, poliuria, sudores profusos.

A pesar de esta marcha algo insélita y de las particula-
ridades especiales, el cuadro de la angina de pecho, es en
definitiva imposible de desconocer. Pero ; cudl es la natu-
raleza y la gravedad de este sintoma, y hasta qué punto
se relaciona con la lesién aértica observada en el enfermo?
Es lo que vamos 4 examinar,

A primera vista, el problema parece ficil de resolver.
La dilatacién adrtica y la angina de pecho suelen marchar
tan 4 la par, que su asociacién es, al parecer, natural por
completo; la primer impresién es considerar los accesos
dolorosos como una consecuencia inmediata de la aortitis
y deducir, por lo tanto, un prondstico grave. Pero es pre-
ciso no juzgar 4 la ligera en este asunto, porque por inti-
ma que sea la relacién entre la angina de pecho y la lesién
adrtica, no son por necesidad solidarias una de otra. No
todas las enfermedades de la aorta producen crisis angino-
sas, y éstas se presentan en individuos cuyo sistema vas-
cular es normal por completo.

Hoy se considera la angina de pecho, no como una en-
tidad morbosa, sino como un sindrome patoldgico, y los
estudios de mi maestro Potain, confirmados por los de
Huchard, han demostrado con toda claridad que hay an-
ginas de pecho y no una especie sola comparable siempre
4 sl misma.

La tendencia actual es disociar hasta el infinito este
grupo morboso, y, por asi decirlo, creo que se va de-
masiado lejos por este camino. La reciente obra de Géli-
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neau, en la que se describen més de treinta variedades de
angor pectoris, demuestra el abuso de este trabajo de and-
lisis etiol6gico, que si se convierte en método general, nos
haré volver de pronto 4 la nosologfa de Sauvage.

Sin entrar en todas estas subdivisiones, que se fundan
muchas veces en sutilezas, creo que es necesario distinguir
dos grandes categorias de angina de pecho: las que van
acompafiadas de lesiones de la aorta 6 del plexo nervioso
cardiaco y las que son puras neurosis.

En general, cuando hay lesién adrtica, el mecanismo
del dolor anginoso es el siguiente : Una placa de ateroma
estrecha 1 oblitera el orificio de las dos arterias coronarias
¢ de una de ellas, siguiendo de aqui trastornos circulato-
rios graves en las paredes del corazén ¢ isquemia del
miisculo cardiaco. Esta isquemia ventricular es la causa
inmediata del dolor precordial, de la sensacién de angus-
tia que notan los enfermos; por poco que se prolongue, pro-
duce un sincope mortal. Tal es la teoria defendida por
Potain y Huchard y aceptada por la mayor parte de los
clinicos ; debo decir que, en los easos, raros por fortuna,
en que he visto sobrevenir la muerte 4 consecuencia de un
acceso de angor pectoris, he encontrado siempre esta le-
si6n de las coronarias. Creo que el hecho anatémico y cli-
nico es cierto.

En estos casos, las condiciones patégenas del acceso son
muy tipicas y la sintomatologia bien conocida.

La crisis anginosa se presenta casi siempre 4 consecuen-
cia de un esfuerzo muscular que exige la actividad ventri-
cular y necesita una circulacién parietal mds abundante.
Este es el momento en el que, 4 causa de la estrechez de
las coronarias, el aflujo de sangre en el musculo cardiaco
se reduce al minimum, y hay escasez de riego sanguineo,
precisamenteen el instante en queel corazén necesita detoda
su energfa funcional. Es el mismo fenémeno que origina
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la claudicacién intermitente en los caballos que padecen
aneurisma de la aorta abdominal, y esta ingeniosa compa-
racién, hecha por Potain, explica perfectamente la repe-
ticién accesional de los ataques en circunstancias determi-
nadas, cuando el enfermo levanta un fardo, anda contra
el viento, sube de pronto una pendiente, en una palabra,
siempre que hace un esfuerzo sostenido. Lo mismo sucede
con las emociones morales que perturban de una manera
violenta el aparato cardiaco y aceleran en alto grado la
circulacién sanguinea. Todas las impresiones vivas, y en
particular laira, que originan la contraccién brusca del co-
razén, obran en el mismo sentido y son factores frecuentes
de la angina de pecho.

Los sintomas de estos accesos son fijos. Principian por
dolor en la punta del corazén, que va acompafiado de sen-
sacién constrictiva de toda la region precordial; parece al
enfermo que se juntan el esterndén y la columna vertebral.
Después se presentan 4 la vez el dolor irradiado, caracte-
ristico, que se propaga al hombro y brazo izquierdos, y
desciende algunas veces hasta los dos 1iltimos dedos de la
mano, siguiendo el trayecto del nervio cubital. En casos
mds raros se observan irradiaciones cervicales y maxilares.

Los sintomas generales son 4 la vez muy acentuados :
el enfermo es acometido de terror y tiene el presentimien-
to de una muerte inminente: estd palido, cubierto de su-
dor, con amenazas de desfallecimiento y de sincope, 6 al
contrario, se ahoga, y después del acceso escupe sangre
rutilante lo mismo que en las congestiones pulmonares
m4s francas. He visto producirse este accidente mds de 20
veces en uno de mis clientes, en los dos afios tltimos de su
vida, 4 cada crisis de angina de pecho.

Comparando este cuadro clinico con el de nuestro enfer-
mo, se notan muchas diferencias. El dolor es mds bien pre-
cordial desde un principio, con la sensacién de compresion
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y de angustia ; pero faltan las irradiaciones escapulares y
predominan, por el contrario, las del dorso y de la mandi-
bula, relativamente excepcionales en los casos de angina
cldsica.

La etiologia difiere mds atin que la sintomatologia. La
crisis anginosa verdadera reconoce por causa provocadora
un esfuerzo muscular 6 una emocién moral, pero en nues-
tro enfermo se presenta en pleno reposo, durante el suefio
de la noche, y por una anomalia més singular atin, este in-
dividuo puede andar, hacer movimientos bruscos, subir
una escalera, sin sentir el menor indicio de angor.

No se trata, por consiguiente, en este caso, de un acceso
de angina de pecho cldsica, tal como se observa de ordina-
rio en las afecciones adrticas.

Ademads, quizé la lesién de la aorta produzea la crisis
anginosa por un mecanismo diferente. Peter ha demostra-
do que toda aortitis va acompafiada de periaortitis, y la
inflamacion de la atmésfera celulosa de la arteria interesa
entonces casi con seguridad el plexo nervioso cardiaco. De
aqui las variedades diferentes de anginas de pecho, segiin
que haya congestién pasajera y desérdenes vaso-motores
de este plexo 6 neuritis verdadera. Pero entre ésta y la
neuralgia la transicion es ficil y dificil de marcar las li-
neas divisorias. Se comprende, por lo tanto, que sea im-
posible en ciertos casos decir si la angina de pecho, aun
asociada 4 una lesién de la aorta, se comporta como una
neurosis simple, 6 si depende de una lesion indeleble de las
arterias coronarias.

La cuestién clinica se plantea de la manera siguiente :
¢ Es posible conocer, por los sintomas, estas anginas neu-
rosis y diferenciarlas de las anginas lesiones?

En ciertos casos tipicos, no sélo es posible la distincién,
sino relativamente féeil.

Tomemos, como ejemplo, los ataques de angina de pecho
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que se observan en el histerismo 6 en el curso de la en-
fermedad de Basedow. Se ve un conjunto de sintomas que
difieren, de unamanera sensible, del cuadro clinico que des-
cribi hace poco.

Ante todo, las circunstancias en medio de las cuales se
presenta el acceso no son las mismas. La crisis sobreviene
sin causa provocadora apreciable, en ocasiones por una
contrariedad 6 una emocién, casi siempre sin sacudida fi-
sica 6 moral, mientras duerme, por ejemplo, el enfermo.
La mayor parte de las anginas de prineipio nocturno son
anginas neurosis ; es el primer cardcter y de los mds im-
portantes.

El principio del ataque es también diferente. El dolor
precordial no es el primer sintoma que se presenta. Hay
en ciertos casos un aura periférica braquial, caracterizada
por entumecimiento, hormigueo en los dedos de la mano
izquierda, y muchas veces también por trastornos vaso-
motores concomitantes ; asi es que se ve la cianosis de los
dedos y hasta un estado sincopal de las extremidades pre-
ceder al ataque, 6 presentarse de una manera permanente.
En una enferma histérica, observada por mi colega Marie,
existia esta sensacién de entumecimiento perpétuo, aun-
que su corazén funcionaba de un modo regular en los in-
tervalos de los accesos anginosos.

En el periodo paroxistico del ataque se notan también
caracteres diferenciales. Los dolores de irradiacién son mu-
cho més extensos y difusos. Se les observa, no sélo en la
regién precordial, sino en el hombro, en el cuello y en el
brazo 4 la vez. Coinciden con una hiperestesia excesiva de
la piel, penosisima para los enfermos, pero de pronéstico
més bien tranquilizador ; se observan también puntos his-
terégenos, cuya compresion produce crisis verdaderas. Es-
tos puntos dolorosos faltan casi siempre en las anginas de
pecho dependientes de las lesiones coronarias ; pero, seglin
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Peter, se descubren en el curso de las neuritis del plexo
cardiaco. Por ultimo, durante estos accesos anginosos neu-
rdsicos tienen los enfermos palpitaciones frecuentes y vio-
lentas que suelen ir acompatiadas de tendencia al sincope ;
se agitan, respiran con violencia y hacen para ello gran-
des esfuerzos. No sucede asi en los que padecen angina
verdadera: en éstos late el corazon con lentitud y queda
tranquilo en las crisis mds violentas; en vez de hacer mo-
vimientos desordenados, permanecen inmdviles, aterrados,
y no se atreven 4 respirar; el cuadro es distinto por com-
pleto. Lo es también el fin del ataque. En la angina neu-
rosis, el acceso termina muchas veces por pérdida del co-
nocimiento, por desvanecimiento momentdneo, una crisis
de llanto 6 una abundante emisién de orina ; en los angi-
nosos verdaderos el dolor desaparece poco 4 poco 6 de re-
pente, y deja al enfermo la impresién de un gran peligro
terminado, pero que puede volver.

En fin, la marcha de los accesos no es comparable. Las
crisis anginosas verdaderas son relativamente raras ; algu-
nas veces matan al enfermo al segundo 6 tercer ataque ; en
ciertos casos se repiten 4 causa del esfuerzo més ligero. Pero
jamds se ve en los adrticos repetirse estas series de crisis
incesantes que en los neurdpatas duran todas las noches
por espacio de varias semanas 6 meses. La enferma 4 quien
visito en la actualidad por un bocio exoftdlmico y ataques
de angor nervioso, acaba de pasar tres semanas en un si-
11én sin poder casi acostarse; Bernheim ha publicado la
historia de un histérica en la que las crisis nerviosas oca-
sionaron el insomnio durante dos meses. Iniitil es decir
que, en tales casos, cualquier emocién aumenta de una ma-
nera especial la repeticién de las crisis, y que éstas son
m4s frecuentes ¢ intensas durante los periodos menstruales.

La auscultacién suministra nuevos elementos de diag-
néstico diferencial ; la aortitis verdadera es en general fd-
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cil de reconocer por los signos fisicos de que va acompa-
fiada ; en las anginas puramente neurdsicas faltan los sig-
nos estetoscopicos. Se observan, no obstante, en la enfer-
medad de Basedow casos confusos cuando el eretismo
cardio-vascular es'considerable y al auscultar se oyen so-
plos inorgédnicos, fenémeno frecuente.

Existen, por lo tanto, elementos de diagndstico diferen-
cial posible en la mayor parte de los casos, y teniendo en
cuenta estos diversos caracteres, puede condeerse en mu-
chos enfermos si la angina de pecho pertenece 4 la clase
de las neurosis 6 si es consecuencia de una lesién de la
aorta 6 de las arterias coronarias.

Conviene saber, sin embargo, que en la préctica no es
siempre ficil el diagndstico, y que ademds de los casos
bien definidos se observan en clinica otros hibridos en los
que la lesién coexiste con la tendencia neuropética. Nada
mds dificil entonces que indicar la parte de esta doble in-
fluencia.

Tengo en mi clientela una enferma que por sus ascen-
dientes es gotosa, y cuya madre, abuela y una de sus tias
han muerto de angina de pecho. Esta sefiora empezé 4 sen-
tir, hace tres afios, dolor precordial al montar & caballo ;
desde entonces las crisis han tomado cada vez més el ca-
rdcter anginoso, ha tenido que dejar de subir escaleras,
andar contra el viento; & pesar de estas precauciones, per-
sisten los accesos y se presentan bajo la influencia de las
causas morales m4s insignificantes, y hasta por la noche
durante el suefio. Este caso es, al parecer, muy sospechoso
desde el punto de vista de la realidad de una lesién adrti-
ca, tanto mds, cuanto que la aorta se ha dilatado de un
modo evidente. Pero esta sefiora es 4 la vez nerviosa, ha
tenido ataques de histerismo y conserva una impresionabi-

lidad exagerada. Sus ataques anginosos tienen también al-

gunos caracteres insolitos : van acompafiados de entumeci-
Cuiniea ugpica, — Tono L 27
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miento permanente del brazo y de puntos dolorosos situa-
dos, no en el foco de la regién aértica, sino debajo de la
clavicula derecha; los dolores irradian hacia el dorso y el
hombro, y producen tendencia al sincope, que recuerda
algo de lo que se observa después de los grandes ataques.
En una palabra, hay una mezcla de histerismo y de aorti-
tis que hace dificil el diagnéstico y menos grave el pronés-
tico que si se tratara exclusivamente de la aortitis franca.

Estos casos hibridos son mucho mds comunes de lo que
se supone, y en las mujeres, sobre todo, la sintomatologia
de la aortitis se complica muchas veces con un aparato
nervioso que reviste los caracteres del angor pectoris. De
igual modo, en los que padecen la enfermedad de Basedow,
suele ser muy dificil afirmar que los trastornos anginosos
no dependen de una dilatacién de la aorta, porque se ob-
servan con frecuencia, durante el curso de esta neurosis,
fases de ectasia cardiaca y adrtica que van acompafiadas
de verdaderas crisis de asistolia. Mi colega y amigo Lan-
douzy ha referido casos instructivos de histerismmo que
coexistieron con afecciones cardiacas y revistieron carac-
teres especiales.

Por el contrario, la ascciacidén de fendmenos neuropéti-
cos es susceptible de conducir 4 otro género de error, y aun-
que antes las lesiones de aortitis aparente disimulaban el
elemento nervioso, éste puede ser considerado como pre-
ponderante cuando la causa verdadera de la angina de pe-
cho es una lesién grave de la aorta. Uno de los ejemplos
més notables de esta causa de error es el caso siguiente,
referido por Huchard. Ingresé en el hospital un individuo
con crisis violentas de angina de pecho; se le reconoci6
sin descubrir lesién alguna, y al saberse que era un gran
fumador, se diagnosticé la enfermedad de angina tabé-
quica esencial. El enfermo murié 4 los pocos dias y su
aorta se encontrd sana. La autopsia confirmaba, al pare-
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<er, el diagnéstico, cuando el examen de las arterias coro-
narias demostré una estrechez, no en su origen aértico,
sino en su trayecto intra-muscular. Sin la casualidad, que
hizo descubrir el estado de las arterias intrinsecas del co-
razén, se hubiera desconocido el caso y se le hubiese con-
siderado, aun después de la muerte, como un ejemplo de
angor neurdsico.

Las condiciones patégenas de los accesos, no dan més
que presunciones, y no permiten afirmar la naturaleza de
la angina de pecho. La mayor parte de los ataques angi-
nosos, consecutivos 4 los trastornos dispépsicos, son de in-
dole puramente nerviosa; pero, en ciertos casos, dependen
de lesiones graves de la aorta. He referido una observa-
<ién 4 Huchard, quien la publicé en su trabajo, y que de-
muestra la realidad del hecho. Un gotoso con angina de
pecho presenta la particularidad de que sus accesos no
aparecen cuando anda 6 hace ejercicio; pero si siempre
que la digestién es penosa. Y sin embargo, al auscultar el
corazén se oye un doble soplo, y es innegable la lesién
ateromatosa de la aorta y de las vdlvulas sigmoideas. Es,
por lo tanto, casi indudable que el angor pectoris en este
individuo es consecuencia de dichas alteraciones degene-
radoras, y que los trastornos digestivos obran sélo como
causas ocasionales.

Es preciso, pues, en los casos dudosos, pensar en la
superposicién posible de una lesién orgdnica y de una
neurosis, y analizar con el mayor cuidado los sintomas
anginosos imputables 4 esta doble condicién patégena. Es
necesario, sobre todo, analizar con todos sus detalles los
datos que suministra la etiologia, porque aunque no son
elementos seguros de diagndstico, constituyen presuncio-
nes fundadas. El enfermo es, por ejemplo, un ateromato-
so que padece arterio-esclerosis, un sifilitico antiguo; se
ha probado que tiene un aneurisma ¢ una lesién de insn-
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ficiencia aértica, y es casi seguro que la angina de pecho
es sintomédtica de una lesién de las coronarias. La existen-
cia de un reumatismo es también una presuncién plausi-
ble, pero més discutible. Al contrario, el conocimiento de
una herencia neuropdtica 6 de antecedentes nerviosos,
como el histerismo, la epilepsia, la enfermedad de Base-
dow; el dato de una intoxicacién habitual, como el nicoti-
nismo 6 el teismo, deben hacer sospechar 4 primera vista.
la naturaleza neurésica del angor pectoris; pero aun en
este caso es necesario siempre explorar con el mayor cui-
dado la aorta, porque el intermedio entre la neurosis y el
sintoma, es casi siempre un trastorno circulatorio, quiza
una dilatacién momenténea del vaso.

Estos datos van 4 permitirnos averiguar cuél es el valor
diagndstico y pronéstico de los accesos anginosos que su- .
fre nuestro enfermo. A pesar de los caracteres insélitos de
sus crisis, y aunque no ha padecido ni sifilis ni reumatis-
mo, aunque no es ni ateromatoso ni alcohdlico, no me
atrevo & decir que la angina de pecho sea en este caso un
trastorno funcional puramente nervioso. Hay dilatacién
de la aorta, y aunque esta dilatacién parece una lesién li-
mitada y accidental del sistema circulatorio general, es
casi indudable que va acompaiiada de coronaritis y de
neuritis del plexo aértico. Hasta es probable que la aor-
titis se extienda hasta cerca de la aorta descendente, y
esto explica quizd la irradiacién y la fijeza del dolor dor-
sal que siente el enfermo. Basta con esto, para comprender
que el pronéstico es grave porque no hay esperanza al-
guna de ver retroceder la lesién adrtica.

Mas podemos obrar sobre los fenémenos fluxionarios
y congestivos que se producen alrededor de la aorta en-
ferma, y que son quizé los factores indirectos de las reci-
divas de las crisis. Los revulsivos deben figurar con este
objeto en primera linea. En la fase aguda de los acciden-
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tes hice aplicar seis ventosas escarificadas en la regién pre-
-esternal : recurro 4 la cauterizacién punteada cada diez 6
-doce dias ; si persisten las crisis, no dudaré en aplicar un
-cauterio. Empleo 4 la vez el tratamiento cldsico de la ar-
teritis crénica, 4 saber, la indicacién iodurada, reservando,
para el momento de los accesos, las inyecciones de morfina
y las corrientes continuas.
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No hay lesiéon més frecuente que las degeneraciones del
sistema arterial ; no la hay tampoco que revista caracte-
res mds distintos 4 la cabecera del enfermo. Los sintomas.
varian por completo, segiin su grado, su sitio y su locali-
zacién ; nada se asemeja menos al ateroma aértico que la.
endarteritis de las arteriolas 6 de los capilares, aunque en
el fondo sea el mismo el proceso ; segtin la manera que se
haga el riego sanguineo de las visceras, la nutricién gene-
ral se conserva integra, 6 se perturba de un modo rdpido
y por completo ; 4 esto se deben las consecuencias diver-
sas que imprimen 4 la enfermedad caracteres tan varia-
bles, que es imposible 4 primera vista encontrar el origen
comtin.

El ateroma arterial es casi siempre una lesién latente
que se desarrolla de una manera sorda, con lentitud, sin
producir el menor trastorno funcional. Un dia se descu-
bre que las arterias accesibles 4 la exploracion se han he-
cho mds gruesas, mds tortuosas, que su superficie es des-
igual y rugosa ; han cambiado de direccién, de consisten-
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cia y perdido su elasticidad ; pero las visceras por las que
distribuyen la sangre siguen funcionando con regularidad.
La alteracién de los conductos no influye sobre la nutri-
cion de los 6rganos, y este estado persiste largos afios.

Un tipo més frecuente y de gravedad singular es aquel
en el que la endarteritis generalizada va acompafiada de
esclerosis cardiaca 6 renal. La mayor parte de los casos de
nefritis intersticial que se observan todos los dias en la
clinica reconocen como causa patégena primera la irrita-
cién de las arterias y de los capilares, y el rastro del pro-
ceso doble, inflamatorio y degenerativo, se encuentra en la
tendencia de las visceras 4 sufrir 4 la vez la esteatosis y
la proliferacién fibrosa. :

Otras veces las alteraciones arteriales influyen sélo so-
bre la nutricién de las visceras y producen la necrobiosis
6 la degeneracién funcional 4 través de una serie de osci-
laciones circulatorias ; obsérvase esto en el cerebro que
concluye por sufrir lesiones irremediables 4 consecuencia
de una serie de ataques congestivos ¢ de fases da anemia.

Por dltimo, casi nunca estdn enfermas sélo las arterias,
y el corazén participa de ordinario de sus lesiones. Los
dos sistemas se influyen desde el punto de vista patolégi-
co, aunque tienen cierta independencia funcional. Resulta
de aqui que los sintomas pueden revestir por completo los
caracteres de una cardiopatia, aunque el corazén no sea,
al parecer, la causa directa. Obsérvase esto con toda clari-
dad en el enfermo de que voy & ocuparme :

Este individuo, que ocupa el niim. 1 de la Sala Chauf-
fard, es un hombre robusto, de cincuenta y tresafios, na-
tural del Jura, el cual, durante veinte afios, se ha dedi-
cado 4 subir 4 domicilio sacos de carbén. Después, por es-
pacio de otros cuatro, dejé este oficio rudo y se hizo ca-
rretero. Apenas notaba alguna dificultad al respirar, con-
secuencia natural de la edad, cuando se presentaron de re-
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pente, hace dos meses, los accidentes graves que le obli-
garon por completo 4 suspender el trabajo.

Una noche, sin causa conocida y sin prédromos, tuvo
un ataque de asma, que duré dos horas. Pero no se trata-
ba del asma cldsico, con estertor sibilante y expectoracién
mucosa final ; era més bien una sensacién de opresién y de
ahogo, una angustia precordial inexplicable. Creyé morir

aquella noche. Después, ha vuelto 4 tener varias veces cri-

sis andlogas, aunque menos intensas, y siempre ha notado
la coincidencia de trastornos dispépsicos y de dolor epi-
géstrico en el momento del acceso. Desde esta época, su
respiracién ha sido dificil; y se ha hecho habitual en cier-
to modo el ahogo; no puede andar deprisa, y mucho me-
nos llevar el menor fardo.

Cuando ingresé el enfermo en la Clinica, tenia, desde
quince dias antes, el aspecto de un cardiaco. Durante el
reposo, respiracién libre y opresién casi nula ; anhelacién
inmediata al menor esfuerzo ; imposibilidad de conservar
el dectibito horizontal sin tener elevada la cabeza ; tos y
expectoracién nulas é integridad completa del aparato res-
piratorio.

El examen del corazén da los resultados siguientes : la
punta late en la sexta costilla, algo més abajo del quinto
espacio; el choque precordial es normal, sin exageracién
ni debilidad. No hay ni combadura tordcica ni estreme-
cimiento catario. La auscultacion no revela lesiones val-
vulares; el primer ruido es algo sordo; el segundo duro y
muy acentuado, sin apariencia de soplo.

Puede, pues, suponerse en este enfermo cierto grado de
hipertrofia ventricular, pero estalesién, que no excede del
término medio, que se observa con tanta frecuencia des-
pués de los cincuenta afios, no explica de un modo sufi-
ciente los trastornos funcionales observados.

Es, por otra parte, poco probable que el estado del co-
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razén dependa en este caso de un padecimiento renal. La
. orina es normal en cantidad y en calidad ; no contiene in-
dicio de albimina, y aunque este hombre haya orinado en
abundancia, en cierta época, no puede deducirse que hu-
biera verdadera poliuria; no es posible, por lo tanto, afir-
mar la existencia de una nefritis intersticial, de la que no
se observa el menor sintoma.

El estado del sistema vascular, da la clave de todos
estos fenémenos presentando anomalias arteriales impor-
tantes.

Examinando la base del cuello, llamé la atencién un
primer sintoma. Se notaban pulsaciones en la zona supra-
clavicular, amplias y bruscas, ritmicas como los latidos
del corazén y seguidas, 4 cada didstole, de una depresién
brusca de los tegumentos. Esta dilatacién es producida,
indudablemente, por la ampliacién de la aorta y de la ca-
rétida primitiva bajo el impulso de la contraccidn ventri-
cular.

Pero, por una extrafia anomalia, la elevacién de la re-
gién supra-clavicular s6lo se observa en el lado derecho; en
el izquierdo, la expansién es nula y no se nota latido algu-
no en la regién cervical correspondiente. Tiene 4 primera
vista la apariencia singular de un choque pulsitil que ele-
va la mitad de la base del cuello hasta la linea media y
deja inmévil casi por completo la otra mitad.

Por otra parte, el examen directo de la regién animada
por los latidos no deja duda alguna sobre la realidad de la
dilatacién aértica. Se siente latir la aorta inmediatamente
debajo del dedo aplicado sobre la horquilla esternal, y la
arteria subclavia derecha estd mucho més elevada que de
costumbre en el tridngulo supra-clavicular. No insisto
sobre estos signos, cuyo valor desde el punto de vista del
diagnéstico de la ectasia adrtica he indicado ya.

Para terminar lo referente 4 estas pulsaciones arteria-
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les, indicaré un detalle que tiene su importancia en la es-
pecie. Palpando 4 la vez con las dos manos la zona pulsé-
til del cuello y la punta del corazén, se nota que los lati-
dos del cuello se retardan de una manera sensible en rela-
cion al choque precordial, mucho més que en las condi-
cionas fisioldgicas de transmisién de la onda aértica. Este
retraso es bastante apreciable para dar la sensacién de dos
choques alternativos y no superpuestos. Es un fenémeno
importante, de cuya significacién me ocuparé mds ade-
lante.

He aqui, pues, un primer punto conseguido: el cayado
aértico traspasa los limites normales y la arteria subcla-
via estd situada mds arriba de su insercién habitual.

El examen de las venas yugulares suministra también
dos signos fisicos importantes.

El primero es una elevacién en masa de la yugular de-
recha, con replecion brusca del tronco venoso, isécrona.
con la expansién de la arteria. Este fenémeno, que simu-
la 4 primera vista el pulso venoso, no es debido 4 una in-
suficiencia tricispide, como podria creerse ; es slo conse-
cuencia de la propagacién del choque de la aorta dilatada ;
son latidos de impulsién que siguen las fases del choque
precordial y del didstole arterial.

El segundo signo, mucho mds importante que esta ele-
vacién intermitente, es la replecién persistente de las ve-
nas yugulares que no se limita, esta vez, 4 la regién su-
pra-clavicular derecha, sino que es comin 4 los dos tron-
cos venosos del cuello. Quiere decir esto que hay éxtasis
sanguineo permanente debido 4 un obstdculo en la circu-
lacién de retorno. Como este obstdculo no reside en la au-
ricula derecha y no depende de una lesién valvular, es
preciso admitir que se encuentra en el mediastino y que
es debida 4 la compresion de los dos troncos venosos bra-
quio-cefélicos, los que, como sabéis, estdn situados en un

_an
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plano superficial entre el esternén y los vasos arteriales
gruesos que nacen del corazén.

Este doble descubrimiento, de una dilatacién del caya-
do de la aorta y de un éxtasis venoso yugular, despierta
al punto la idea de un aneurisma y conduce 4 explorar
con cuidado la regién pre-esternal. Pero al contrario de lo
que podia preverse, el examen en esta regién da resulta-
dos casi negativos.

No hay ni latidos visibles ni se nota impulsién de la
pared torédcica, ni estremecimiento vibratorio : la macicez
del cayado aértico se extiende 4 6 centimetros, casi las di-
mensiones normales. La auscultacién no es més decisiva.
Se oyen por propagacién los dos ruidos cardiacos: el pri-
mero atenuado y apenas imperceptible ; el segundo claro y
mds sonoro. Se nota también un soplo suave sobreafiadido,
que principia algo después de la expansién arterial, pero
es, al parecer, un ruido inorgdnico debido al cambio de sitio
del aire de las vesiculas pulmonares. Es un ejemplo de los
soplos extra-adrticos que existen con igual motivo que
los extra-cardiacos, y cuya frecuencia han sefialado Po-
tain y Balfour. Lo que acaba de demostrar la naturaleza
inorgénica de este soplo, es la coexistencia de sacudidas
respiratorias tipicas, cuando se ausculta 6 se hace respirar
al enfermo ; este fenémeno, como sabéis, es debido 4 la
misma causa ; las sacudidas son ritmicas por los latidos
del corazdn.

Nada, al explorar la regién adrtica, permite afirmar la
existencia de un aneurisma : pero los latidos supra-clavi-
culares son un signo positivo que tiene por si sélo mds
valor que los negativos y no permite poner en duda la
existencia de una ectasia de la aorta.

Otros indicios, 4 falta de la auscultacién, imponen la cer-
tidumbre de una lesién adrtica. Me refiero 4 los datos que
suministra el examen de las arterias colaterales de la aorta.
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Hemos visto que las cardtidas laten de un modo des-
igual en el cuello, pero las dos son normales, al parecer :
funcionan con regularidad porque el enfermo no acusa
trastorno funcional alguno cefélico.

Las arterias subclavias son ya méds desemejantes. La
derecha estd algo méds elevada que la izquierda por enci-
ma de la clavicula, late también mucho més fuerte. Es
posible, por lo tanto, que su calibre sea algo diferente en
su origen. -

Explorando las arterias radiales se observa un fenéme-
no inesperado. El pulso radial es muy débil en el lado de-
recho, apenas se siente : en el izquierdo es nulo por com-
pleto : la onda sanguinea si llega al antebrazo, es tan ate-
nuada, que no se nota.

Buscando el punto donde la arteria parece que deja de
ser permeable, se saca la conclusién de que la oblitera-
¢ién, 6 al menos la estrechez del calibre arterial, estd loca-
lizado entre la subclavia y la axilar : por encima de la
clavicula son muy fuertes los latidos; por debajo son
nulos. :

Este fenémeno es tan tipico, y tan imprevisto por otra
parte, que hay motivos para preguntar cémo puede efec-
tuarse en tales condiciones la circulaciéon de los miembros
superiores. Es innegable que no existe en este hombre
trastorno circulatorio grave. No se queja de entumeci-
miento ni de hormigueo, ni de sensacién de peso 6 de
paresia del brazo : los trastornos funcionales son nulos y
el fenémeno pasaria completamente inadvertido si no se
investigara con detenimiento el estado del sistema ar-
terial.

Existe, sin embargo, una disposicién anatémica parti-
cular que explica esta curiosa inmunidad funcional. Las
arterias acromio-tordcicas de este individuo han adquirido
un desarrollo insolito. Salen del hueco supra-clavicular,
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se dirigen en sentido oblicuo por delante de la clavicula
y desde alli descienden hacia el surco pecto-deltoideo,
describiendo sinuosidades flexuosas. Sirven de anastomo-
sis amplias entre las arterias musculares del brazo y el
sistema de la subelavia. Es una anomalia arterial, porque
el tronco acromio-tordcico nace por lo comtin de la axilar
debajo de la clavicula, pero en su distribucién general si-
gue el mismo trayecto y tiene igual fin fisiolégico ; es un
conducto de desviacién. En nuestro enfermo, 4 causa de
haberse obliterado la arteria axilar, ha adquirido un des-
arrollo enorme y el mismo calibre que la radial. Es pro-
bable que las demds arterias anastomdticas profundas, las
circunflejas y las escapulares, hayan sufrido un desarrollo
correspondiente, y de este modo es como se mantiene la
circulacién del miembro sin trastorno alguno. Asi se ex-
plica también el hecho paradégico de que mientras que en
la arteria axilar derecha no hay latido alguno, es percep-
tible el pulso radial correspondiente ; la circulacién se ha
restablecido mds adelante por anastomosis. '

Respecto al pulso radial, os haré la misma observacién
que para las pulsaciones aérticas. Estas se retrasan de un
modo manifiesto con relacién al sistole ventricular y aquel
se retrasa 4 su vez en relacién 4 la pulsacién de-la subcla-
via, de manera que entre el choque precordial y la eleva-
cién de la subclavia transcurre bastante tiempo, un cuar-
to 4 un quinto de segundo. M4s adelante indicaremos el
valor de este fenémeno.

Las lesiones arteriales no se limitan 4 la esfera de los
miembros superiores, se extienden 4 los vasos de los in-
feriores. Las femorales son enormes, duras y como carti-
laginosas ; las tibiales y las pedias se marcan en forma de
cordones flexuosos duros. El ateroma es, por consiguiente,
general. Pero lo particular es que el pulso femoral y has-
ta el de la pedia se retardan en relacién al sistole cardiaco
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mucho menos que el radial ; nueva prueba de que existe
en la aorta una lesién importante interpuesta en el siste-
ma arterial.

Es inntil, después de esta exposiciéon de sintomas, in-
sistir sobre el diagndstico diferencial. No es admisible la
existencia de un tumor del mediastino ; la tinica hipdtesis
racional es la de una dilatacién aértica fusiforme. He in-
sistido ya varias veces, ante vosotros, sobre los diferentes
caracteres de esta afeccién. Aunque es verdad que origina
latidos del cuello y una elevacién anormal de la subclavia
como en nuestro enfermo, determina , por el contrario, rara
vez fenémenos de compresion de las venas yugulares. Ade-
mds, al auscultar se oye siempre en este caso un doble so-
plo méds 6 menos dspero que falta en nuestro enfermo ; por
ultimo, las pulsaciones radiales son duras, amplias y re-
botantes, en vez de abortadas y nulas como en el caso
actual.

Todo concurre, por el contrario, 4 demostrar que se
trata de un aneurisma de la aorta, 4 pesar de lo poco
acentuado de los trastornos funcionales y de la falta de
tumor pulsatil-tordcico. La realidad de los fenémenos de
compresién mediastinica, la localizacién especial de los
latidos del cuello, la existencia de los signos de éxtasis
venoso, son otras tantas pruebas. Hace mucho tiempo de-
mostré Stokes que la falta de signos estetoscépicos en la
regién de la aorta, no prueba en modo alguno la integri-
dad de la arteria ; aneurismas muy voluminosos no pro-
ducen fenémeno estetosedpico alguno apreciable, y, como
en este caso, se caracterizan exclusivamente por el eco del
segundo ruido sigmoideo transmitido. Por otra parte, la
clinica ha hecho ademds justicia 4 la ley experimental de
Marey, segtin la cual, todo aneurisma aértico al exagerar
la presion sanguinea por detrds de la bolsa arterial, origi-
na la hipertrofia cardiaca y lesiones valvulares secunda-
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rias ; se han referido bastantes ejemplos de aneurisma am-
pular dela aorta que coexiste con integridad absoluta del
orificio y de las védlvulas sigmoideas. La objecién fundada
en la falta de signos estetoscépicos carece, pues, de valor.

No es posible objetar tampoco que la pobreza de los
trastornos funcionales excluye la idea de un aneurisma.
i Cudntas lesiones de este género, aun considerables, pa-
san inadvertidas! No porque no observemos afonia, huél-
fago, angina de pecho § neuralgia braquial , vamos 4 dedu-
cir la falta de tumor aneurismético ; estos sintomas faltan
muchas veces. Por otra parte, jno padece nuestro enfer-
mo, ademéds de la disnea y de la opresién permanente, cri-
sis de asma sintomdtico; cuya significacién como fenéme-
no precursor del aneurisma ha sido demostrada por
Trousseau ?

El cardcter del pulso y el retraso en las pulsaciones
subclavias y radiales son argumentos nuevos y decisivos.
Marey y F. Franck han probado por medio de experimen-
tos que una bolsa extensible, al suprimir la elasticidad ar-
terial, disminuye la tensién sanguinea y hace mds lento el
curso de la sangre. Por esto es tan importante dicho sig-
no ; el pulso, detrds de la ampolla aneurismdtica, estd
siempre exagerado, mientras que por delante es mucho
menos amplio y més lento. En nuestro enfermo se obser-
van con toda claridad estos caracteres.

La supresién del pulso radial es dificil de interpretar.
En una nota leida hace poco tiempo en la Sociedad Mé-
dica de los Hospitales, he demostrado el valor de dicho
signo como indicio de los aneurismas latentes del cayado
aértico, y ereo que el caso actual confirma esta regla. En
efecto, la desaparicién del pulso radial depende de ordina-
rio de la obliteracién de la arteria subclavia por los cod-
gulos que tapizan la bolsa aneurismética. Pero esta pato-
genia no es constante y se comprende perfectamente que
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una placa ateromatosa formada en el punto de nacimien-

to de las colaterales de la aorta, las estreche y concluya

por obliterarlas. He observado dos casos de este género,
en los que faltaba el pulso radial durante la vida, y la cau-

sa anatomica era una degeneracién ateromatosa localizada

en el espolén de la subclavia. Esta lesion es, como sabéis,
frecuente en la coronaria y puede existir también en el si-
tio de nacimiento de las arterias gruesas de los miembros
superiores,

En el caso actual el mecanismo es méas complejo, porque
la obstruccién vascular se halla situada, no en el origen
adrtico de las subclavias, sino mds abajo, hacia el punto
donde éstas se continuan con las axilares. El hecho es in-
negable, porque se siente latir con toda claridad los dos
troncos subclavios, mientras que las pulsaciones desapare-
cen en la regién axilar. Queda por interpretar esta curio-
sa particularidad, y en nuestro enfermo, lo confieso, esta-
mos reducidos 4 hipdtesis.

Esta extrafia localizacién puede interpretarse de tres
maneras. Es de suponer que por delante del punto de la
estrechez se ha formado una trombosis que ha invadido
paso 4 paso el calibre dela arteria deteniéndose en la des-
embocadura de la primer colateral, representada por la ar-
teria acromio-tordcica.

Es dificil explicar por esta hipdtesis la simetria de las
lesiones en dos puntos similares del trayecto de la arteria
axilar ; pero sabemos también desde los estudios de Bi-
zot y de Lobstein, que el ateroma interesa 4 menudo pun-
tos simétricos del sistema arterial. En este caso ha podi-
do suceder algo parecido.

Es posible también que exista una anomalia arterial de
fecha muy antigua, quizd hasta congénita. La arteria acro-
mio-tordcicaen vez de nacer, como de costumbre, en la axi-
lar, nace mucho més arriba de la subclavia. La estrechez
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espontdnea de ésta, 4 causa de un vicio de conformacién
congénita, explicaria los fenomenos ; en este caso, habria
mds bien apariencia de trombosis que trombosis verda-
dera. Creo poco fundada esta hipétesis.

Queda la suposicién de una embolia que es inverosimil.
No porque no puedan formar émbolos los detritus y los
fragmentos de codgulos procedentes de la cara interna de
un aneurisma ; hace pocos dias habéis visto un ejemplo
en un individuo que murié de reblandecimiento cerebral
de origen embolico, debido 4 una dilatacién de la aorta.
Pero, ademés de que es casi imposible admitir la coinei-
dencia de un émbolo doble localizado simétricamente enlas
dos arterias axilares, los accidentes han seguido una mar-
cha muy distinta. Toda embolia supone un proceso brus-
co, y en este caso, la interrupcién del riego sanguineo
ocasiona siempre sintomas caracteristicos, dolores agudos,
entumecimiento, cianosis de los miembros, hasta gangrena
si la obliteracién recae en un vaso voluminoso.

En resumen, aunque el mecanismo de la obliteracién
arterial queda obscuro, es probable que se trata de un
aneurisma de la aorta desarrollado en un individuo que
padece ateroma general.

Debemos profundizar mds el diagnéstico y resolver los
dos problemas siguientes: §Cudl es el sitio exacto del

aneurisma? § Cudl su estado anatémico?
- El primer problema es relativamente muy fécil de resol-
ver, aunque no hay seguridad absoluta respecto al particu-
lar. Puede preguntarse, en efecto, si en razén de hallarse
las pulsaciones cervicales limitadas 4 la regién supra-cla-
vicular derecha, el aneurisma interesa la aorta 6 el tronco
braquio-cefdlico. Creo poder afirmar, en este caso, que re-
side en la aorta. En efecto, el pulso radial no sélo estd dis-
minuido en el lado derecho, como sucederia si la lesién

recayera en el tronco braquio-cefdlico, sino que es tam-
Crinica minica, — Toumo I. 28
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bién nulo el pulso radial izquierdo, lo que supone una le-
sién propagada 4 la subclavia de este lado, y por lo tan-
to, dependiente del tronco de la aorta. Hecha esta salve-
dad, es indudable que el aneurisma aértico debe estar si-
tuado en las inmediaciones del nacimiento del tronco bra-
quio-cefédlico, porque el retardo del pulso es mds apreciable
en el lado derecho, signo que, segiin F. Franck, indica
con exactitud la localizacién del aneurisma en la primer
porcién de la curva adrtica.

Respecto 4 saber cudl es el estado material de la bolsa
aneurismdtica, si es antigua é reciente, tapizada de cod-
gulos estratificados 6 permeables, s6lo podemos hacer con-
jeturas. Creo probable que el saco del aneurisma debe es-,
tar obliterado en parte por codgulos, 4 causa de los signos
negativos en absoluto que suministra la exploracion de la
regiéon pre-external. La- falta de latidos expansivos de
estremecimiento (tkrill), de soplo, el cardcter sordo de los
ruidos del corazén, todo concurre 4 hacer verosimil esta
creencia. Ademsis, la persistencia del éxtasis yugular 4 los
quince dias de reposo, demuestra que hay en el mediasti-
no un tumor sélido, inextensible, que comprime el tronco
venoso braquio-cefdlico ; estos signos son propios de los
aneurismas consolidados. Se puede, pues, asegurar, que el
aneurisma se halla en vias de obliteracién progresiva y es
muy probable que date de una época lejana, porque excep-
to los fenémenos disnéicos, que se han corregido 4 benefi-
cio del reposo, los signos fisicos siguen en el mismo esta-
do ‘que cuando ingreso el enfermo en el hospital.

La etiologia de este aneurisma es la del ateroma. La
tendencia 4 las degeneraciones arteriales es casi siempre
constitucional y hereditaria ; aumenta por las enfermeda-
des intercurrentes y las faltas de higiene. En nuestro en-
fermo, existe la influencia hereditaria ; su padre murié 4
los sesenta y tres afios, 4 consecuencia de una hemorragia
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cerebral. Aunque este hombre no ha padecido gota, ni
reumatismo, ni sifilis, los tres grandes factores de la arte-
ritis, ha fatigado su sistema vascular de dos maneras dis-
tintas: abusando de las bebidas alcohélicas y ademés por
la profesién penosa que ha ejercido durante veinte afios de
su vida. No olvidéis, en efecto, que pasaba todo el dia su-
biendo sacos de carbén 4 domicilio ; no hay con seguridad
otro ejercicio que aumente m4s la tensién sanguinea en la
aorta. Estos enfuerzos sostenidos y prolongados, repetidos
todos los dias durante afios, han debido, con seguridad,
forzar esta arteria y producir el aneurisma ; la frecuencia
de las lesiones cardiacas y adrticas en mozos de cuerda,
prueba la realidad de esta influencia patégena.

Queda por averiguar cémo con una lesién muy proba-
blemente antigua, y con seguridad preparada por las fati-
gas profesionales, no se han manifestado los sintomas del
aneurisma de un modo progresivo por dificultad respirato-
ria creciente. L.as manifestaciones de la enfermedad se pre-
gentaron, al parecer, de una manera inesperada en forma de
un acceso de asma violentisimo ; este accidente fue el pri-
mer indicio en la alteracién de la aorta, que seglin toda
probabilidad, databa de muy lejos, porque el enfermo tuvo
que cambiar de oficio hace cinco afios, al encontrarlo muy
pesado para sus fuerzas. Es posible que si se le hubiera
reconocido en aquella época, se hubiese descubierto la le-
si6n aértica. Le ha sucedido lo que ocurre en las enferme-
dades del corazén; hay tolerancia mientras que el corazén,
vigoroso atin, se adapta 4 las condiciones nuevas que le
crea la lesién ; el dia en que flaquea por una circunstancia
ocasional, fatiga, emocién, enfriamiento, se presentan ac-.
cidentes formidables muchas veces.

Volviendo 4 nuestro enfermo, aunque su estado general
parece bueno, y por el momento tiene poca opresién, el
prondstico es grave. Va 4 entrar en la fase en queel cora-
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z6n flaquea, y en la que se presentan con facilidad com-
plicaciones circulatorias. No creo que estd amenazado por
ahora de que se extienda su aneurisma; hasta parece que
se encuentra en vias de efectuarse el trabajo de coagula-
cién de la bolsa aneurismédtica ; pero, ademds de los peli~
gros de embolia 6 de trombosis, siempre posibles en tales
casos, me parece que se halla amenazado de un modo més
directo por la debilidad del corazon.

Asi que, al contrario de los demés enfermos de aortitis
que me habéis visto tratar desde el principio por los alte-
rantes y por el ioduro, creo que en este caso conviene em-
plear desde luego la digital 4 pequefias dosis y con pru-
dencia, porque me parece que la indicacién primera es
restablecer la energfa ventricular. Desde que se encuentra
en la clinica este hombre, ha mejorado bastante; el repo-
so s6lo ha sido suficiente para corregir todo el malestar y
para restablecer el equilibrio circulatorio. Los latidos del
cuello son menos fuertes ; las yugulares son las tunicas
que siguen distendidas como el primer dia. El enfermo
toma diariamente, desde hace dos semanas, 40 gotas de
tintura de digital; estd también sometido al régimen ldc-
teo parcial. Después de algtin tiempo, cuando se norma-
lice la respiracién, emplearé el ioduro asociado 4 la trini-
trina, que creo preferible para disminuir la presién arte-
rial. Pero todos estos medios son puramente paliativos,
porque la lesién aértica ha llegado 4 una fase que hace
poco probable la mejoria duradera.

NOTA ADICIONAL

Después de tres estancias sucesivas en el Hospital, du-
rante los afios 1888 y 1889, volvié este individuo 4 princi-
pios de Marzo de 1890 con sintomas mucho mds graves.
Esta vez estaba hinchado y presentaba todos los caracte-
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res de la asistolia ; la orina era escasa y albuminosa ; el
-corazon se hallaba dilatado, aunque no se ofa ningiin so-
plo. A pesar del empleo de la digital y de la cafeina, no se
modificaron los accidentes asistélicos, y el enfermo murié
4 causa de los progresos de su caquexia, el 30 de Abril
de 1890. Autopsia, el 1. de Mayo, veintiséis horas des-
pués de la muerte.

El corazén y los gruesos vasos, separados de la cavidad
tordcica, presentaban las lesiones siguientes :

La aorta estaba dilatada ; en toda la porcién ascenden-
te del cayado formaba una ampolla gruesa, que podia
contener un huevo de gallina. La dilatacién se prolonga-
ba por todo el cayado, hasta la arteria subclavia izquierda.
Desde este punto se hacia de nuevo normal su calibre. En
toda la parte correspondiente 4 la ampolla dilatada, era
relativamente sana la tnica interna de la aorta. Sélo se
-descubrieron tres engrosamientos formados por placas de
ateroma incipiente, sin incrustaciones calcdreas ni ulcera-
<ién de la tinica arterial.

El tronco braquio-cefélico nacia en una regién de la
aorta relativamente sana y sin placas ateromatosas.

En el origen de la arteria subclavia izquierda habia, por
el contrario, una placa de ateroma con incrustacién calea-
rea, que estrechaba de un modo notable el calibre de la
arteria; pero ésta era ancha y dilatada en los 4 centime-
tros primeros de su trayecto. Se estrechaba de repente en
el sitio de nacimiento de la acromio-tordcica que tenfa casi
el calibre de la subclavia, mientras que ésta quedaba re-
ducida 4 un cordén fibroso obliterado casi por completo
4 causa del aplastamiento de sus paredes, porque se nece-
sitaba un estilete para separarlas.

La obliteracién era casi completa en un trayecto de 16
centimetros y es indudable que debfa haberse suprimido,
casi en absoluto, la corriente sanguinea.
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La obliteracién era completa en el origen de la arteria
humeral.

En el espolén formado en el sitio de nacimiento de la.
acromio-tordcica, habia placas ateromatosas calcdreas del
mismo aspecto que las que existian en la primer porcién
del trayecto de la subclavia.

El tronco braquio-cefélico era relativamente poco ate-
romatoso, pero debajo del nacimiento de la arteria acro-
mio-tordcica existian lesiones andlogas 4 las del lado iz-
quierdo, que disminuian de una manera notable el cali-
bre de la arteria que era casi tan gruesa como una de las.
radiales y estaba obliterada por completo en una exten-
sién de 5 4 6 centimetros.

La lesién de este lado era idéntica & la del opuesto, es
decir, que las placas ateromatosas y las incrustaciones
calcdreas, ponian en contacto las paredes convertidas asi
en una especie de cordén fibroso.

El resto de la aorta presentaba lesiones ateromatosas
difusas, pero algo confluentes.

El corazdn era voluminoso, con el ventriculo izquierdo
hipertrofiado y dilatado. La pared muscular tenia 3 cen-
timetros de espesor. Las vélvulas mitrales y adrticas es-
taban sanas. Los orificios de las coronarias se encontra-

ban abiertos y no presentaban mds que algunas placas
ateromatosas.

Higado. Moscado.

Risiones. Congestionados. Aspecto de rifién cardiaco con
cierto grado de nefritis intersticial. Disminuciéon de la
substancia cortical, desaparicién de las pirdmides. Trans-
formacién en tejido conjuntivo del parénquima renal.

Pulmones. Bazo. Normales.

Esta autopsia confirma por completo el diagndstico he-
cho en vida del enfermo.
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Svmario: Bl sintoma predominante, casi tinico, del aneurisma de la aorta
tordcica descendente es el huélfago. — Diagndstico diferencial con los
tumores del mediastino, el cincer del pulmén y la adenopatia tragueo-
bronguial.—Signos accesorios de esta variedad de aneurismas: dilata-
cién de la vena yugular izquierda y situacién més elevada de la arteria
subclavia correspondiente ; debilidad del pulso radial izquierdo.—Sig-
nos de auscultacién pulmonar concomitantes : soplo anférico sin es-
tertores, localizado en el hilio del pulmoén : valor de este soplo desde
el punto de vista de la localizacién del aneurisma.— Errores de diag-
néstico posibles : casos de aneurisma de la aorta descendente tomados
por accesos de asma, por tuberculosis aguda 6 erénica. —Indicaciones
etioldgicas y terapéuticas.

El enfermo sobre el que voy 4 llamar hoy vuestra aten-
ci6n es un hombre de sesenta y tres afios, alto y robusto,
que desde hace més de doce meses padece accesos de
opresién intermitentes y disnea de cardcter particular
en los intervalos de las crisis. Aun durante el reposo res-
pira con trabajo y dificultad, y la inspiracién ‘es mucho
mds dificil que la espiracién, al contrario de lo que suce-
de en los enfisematosos, cuya espiracién es mds prolon-
gada y en ocasiones sibilante. No tiene el color congestivo
ni el térax combado de los enfisematosos, sino que estd
por el contrario muy pélido, y su pecho no presenta de-
formacién apreciable. Si 4 este aspecto general se agrega el
que desde hace algunos dias tiene edema de los maleolos
y palpitaciones provocadas por el mds ligero esfuerzo, se
comprende que este hombre padece una afeccién del co-
razén.

Presenta, no obstante, un sintoma particular que es
raro en los cardiacos, el huélfago. Cuando se halla el en-
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fermo en reposo absoluto, apenas se nota ; la respiracién
se hace ronca, sonora y estridente : hay al mismo tiem-
po tirantez supra-clavicular y depresién de los tegumen-
tos de la base del cuello.

El huélfago es un signo de gran valor, porque indica
siempre la existencia de un obstdculo en la parte supe-
rior de las vias respiratorias. Se trata, por lo comin,
de una compresién que estrecha la glotis y la trdquea. To-
das las lesiones localizadas de la laringe que obstruyen el
calibre del conducto, por ejemplo, un flemén, el cédncer,
los pélipos, producen el huélfago: los cuerpos extra-
fios, situados en las vias respiratorias, los tumores del
cuello y del mediastino que aplastan y deforman la tr4-
quea, ocasionan también este sintoma.

La primera cuestién que debe resolverse en tales casos,
es averiguar el sitio del huélfago, si es laringeo, tra-
queal 6 bronquial. En nuestro enfermo es imposible la
duda : el huélfago es indudablemente de origen tra-
queal. En efecto, la voz es clara, bien timbrada, no hay
ronquera ni dolor localizado laringeo, y la laringe es, por
por lo tanto, normal, en absoluto. Ademés, el enfermo
nota una sensacién penosa en el vértice del pecho : siente
en este sitio cosquilleo continuo, que compara 4 la titila-
cién de las barbas de una pluma, que provoca golpes de
tos seca, sin expectoracién. Se queja ademds de un dolor
fijo retro-external que corresponde 4 la segunda pieza
del esternén. Agregando estos sintomas al huélfago de
que van acompafiados se comprende que la lesidn, sea
la que quiera, comprime la parte inferior de la trdquea
cerca de su bifurcacién. Debemos averiguar qué afeccio-
nes son capaces de producir este fenémeno.

Hay cuatro principales : los tumores del mediastino, el
cdncer del pulmén, la adenopatia traqueo-bronquial y los
aneurismas de la aorta. Veamos estas diversas hipétesis:
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Es poco probable, a priori, que se trate en este caso de
un tumor del mediastino. Nuestro enfermo ha pasado la
edad en que es frecuente esta afeccion ; porque los linfa-
denomas mediastinicos se presentan de preferencia en la
Jjuventud, de los veinte 4 los treinta afios. Sin embargo,
no debe desecharse, desde luego, esta suposicién, porque
se han referido casos de tumores tardios del mediastino
en personas de mds de cincuenta afios ; pero la sinto-
matologia en tales casos es diferente. El huélfago, so-
bre todo, no se observa mds que cuando los trastornos
funcionales son extensos y la lesién ya difusa, en vez de
ser un fenémeno inicial y casi exclusivo como en el caso
de que se trata. Se observan entonces signos fisicos que in-
dican un obstdculo profundo para la circulacién y que fal-
tan en el caso actual. Las venas superficiales de la regién
pre-esternal se dilatan y forman una red andloga 4 la dela
regi6én supra-hepdtica en la cirrosis ; la base del cuello estd
hinchada , edematosa, la cara vultuosa 4 causa del éxtasis
venoso yugular, la macicez precordial se halla aumenta-
da, y sobre todo se extiende 4 la regién adrtica en propor-
ciones insélitas ; hay, por tltimo, casi siempre sintomas
de derrame pericardiaco y pleuritico. La marcha de los
accidentes varfa también. Los linfadenomas del mediasti-
no siguen de ordinario una evolucién répida : ocasionan
la muerte en pocos meses, algunas veces en pocas sema-
nas. En nuestro enfermo, los accidentes se han desarro-
llado con lentitud y presentan, al parecer, poca tendencia
4 aumentar.

Nada indica, por lo tanto, una neoplasia invasora que
se comporte como un cdncer.

Lo que acabo de indicar de los tumores del mediastino
se aplica, casi lo mismo, al céncer del pulmén. Pero nues-
tro enfermo presenta ciertos sintomas que pueden hacer
pensar en este padecimiento : la edad, el color pélido, el
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aspecto anémico y el tinte amarillento recuerdan el de los
cancerosos. Por iltimo, los trastornos funcionales son
casi idénticos : €l huélfago, la disnea accesional, los dolo-
res tordcicos sordos unas veces, neurdlgicos otras, la im-
posibilidad del dectibito dorsal, y la dificultad grandi-
sima de respirar bajo la influencia de los esfuerzos més
ligeros. Tales son las analogias.

Véanse ahora las diferencias.

En nuestro enfermo la tos es corta, seca, constituida
por una sacudida espiratoria brusca ; se siente que los
bronquios son permeables y que no hay hipersecrecién
glandular.

En el cdncer del pulmén, por el contrario, la tos es muy
intensa y frecuente, se presenta por accesos de apariencia
coqueluchoide, expulsa con dificultad y 4 costa de grandes
esfuerzos pequefios esputos mucosos estriados de sangre 6
parecidos 4 la gelatina de grosella.

Los signos fisicos, sobre todo, son muy diferentes. La
macicez pulmonar en el cdncer es absoluta, como lefiosa,
no sélo preesternal, sino subclavicular, y se observa en
la parte superior del pecho cuando el neoplasma esté lo-
calizado en el 16bulo superior del pulmén. La pared tord-
cica, al nivel del tumor, suele estar retraida y dolorosa, y
los murmullos vesiculares suprimidos siempre ; no se oyen
estertores, y s6lo en casos raros soplo. En nuestro enfer-
mo, por el contrario, la respiracién, aunque débil, es bue-
na, y la percusién sonora ; el parénquima es, al parecer,
permeable por completo, pero en el hilio pulmonar se oye
un soplo anférico, de cuya significacién me ocuparé mas
adelante. Por tltimo, en el céncer, al explorarse los gan-
glios supra-claviculares, suele descubrirse una adenopatia
especial, formada por niicleos duros, poco méviles, indo-
lentes ; y cuando se encuentra este signo, es posible diag-
nosticar casi con seguridad la existencia de una neoplasia
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maligna. En este caso nada de esto se observa, y los gan-
glios del cuello son imperceptibles.

La adenopatia traqueo-bronquial, aunque rara en el
adulto, no es una enfermedad tan excepcional que no deba
tenerse en cuenta, y Fonssagrives y Lionville han publi-
cado ejemplos hasta en los viejos. Pero casi siempre pasa
inadvertida, y se desarrolla sin sintomas. Cuando produce
trastornos funcionales, se presentan crisis de tos coquelu-
choide, con ¢ sin expectoracién, y no la tos seca y corta
de nuestro enfermo. Se observan también 4 la vez, casi
siempre, signos de congestién pulmonar y laringitis, debi-
das 4 la compresién del recurrente. Existe igualmente huél-
fago, pero es raro; lo que domina es la rudeza habitual
de la inspiracién al auscultar la zona supra-clavicular.

A esto se limitan casi los tinicos signos fisicos, porque
nada mds excepcional que encontrar en el adulto la ma-
cicez pre-esternal y retro-vertebral sefialadas por Guéneau
de Mussy como caracteristica de la adenopatia bronquial.
Es un cuadro clinico muy diferente, en realidad.

Ademds, en nuestro enfermo las presunciones etiolégi-
cas no son favorables 4 la idea de una adenopatia, que su-
pone una bronco-pneumonia especifica anterior é bron-
quitis repetidas. En los antecedentes de este hombre no se
encuentran enfermedad infecciosa alguna, ni accidentes
profesionales susceptibles de originar la esclerosis del
pulmon.

Es mucho més racional atribuir en este caso el huélfago
4 un aneurisma de la aorta. No sélo es la hipétesis més
probable en este hombre, que ha pasado de los sesenta
afios, y cuyo sistema arterial es por lo mismo sospechoso,
sino que el examen detenido de los signos fisicos demues-
tra bien 4 las claras el origen aértico de la lesién. En efec-
to, la macicez es mayor en la regién del cayado de la aor-
ta : mide 6 !/; centimetros de didmetro, 6 sea préxima-
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mente una tercera parte mds que de ordinario. El examen
de los vasos del cuello suministra otra prueba. La vena
yugular derecha se encuentra hinchada y distendida, lo
que indica un obstdculo local al curso de la sangre, mien-
tras que en el lado derecho nada de esto se observa : este
signo se ha sefialado hace mucho tiempo como caracteris-
tico de ciertos aneurismas de la aorta, porque ya en 1835
indicé Green su valor. La palpacién del hueco supra-cla-
vicular demuestra también que la arteria subclavia izquier-
do estd més elevada que de costumbre, y he tenido oca-
8ién, al ocuparme de otro enfermo, de recordaros la im-
portancia de este signo. No sélo est4 elevada, sino que es,
al parecer, méds voluminosa que su congénere, y parece
dilatada. En las pulsaciones radiales se nota una diferen-
cia inversa : en el lado izquierdo el pulso es més débil que
en el derecho, y esta desigualdad es un signo de gran va-
lor, porque prueba la existencia de una lesién directa del
sistema arterial. Un tumor que comprimiera la aorta no
produciria sintomas de este género, porque las arterias,
por su elasticidad, se libran casi siempre de las causas de
compresién : las diferencias notables en las pulsaciones
arteriales derechas é izquierdas indican por necesidad 6
un aneurisma, 6 placas ateromatosas situadas en el ori-
gen de las subclavias, y que estrechan mds 6 menos su
calibre.

Este conjunto de signos demuestra, por consiguien-
te y de un modo absoluto, que se halla enferma la aorta,
pero quedan atin por esclarecer algunos puntos. J Se trata
de una dilatacién total del cayado adrtico 6 de un aneu-
risma ampular, y, en este iltimo caso, cudl es su sitio, cud-
les son sus consecuencias respecto 4 los 6rganos inme-
diatos ?

Ya he tenido ocasién, 4 propdsito del enfermo anterior,
de discutir el diagndstico diferencial del aneurisma y de la
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dilatacién adrtica, y no quiero repetirlo en detalle. Me li-
mitaré 4 deciros cuéles son los motivos que, en la especie,
me hacen desechar la idea de una dilatacién uniforme de
la arteria.

En este ultimo padecimiento los sintomas de la auscul-
tacién son por lo general muy tipicos, y se oye en toda la
longitud del cayado de la aorta un soplo més ¢ menos és-
pero, casi siempre doble. En nuestro enfermo faltan en
absoluto los soplos ; hasta es un fenémeno notable que la
resonancia de los ruidos del corazén sea ligera, que esté
disminuida con relacién al estado normal. Esta es la pri-
mer diferencia.

La segunda la suministra la exploracién de la aorta,
que es posible hacer deprimiendo con el dedo la horquilla
external. Cuando el cayado aértico estd dilatado en toda
su extensién, su curva llega al borde superior del ester-
nén y hasta més arriba; se le siente latir inmediatamente
debajo del dedo; en este enfermo falta dicha sensacion.
Todas las arterias colaterales de la aorta siguen en tales
casos el movimiento de ascension del tronco, y se observa
la elevacién simétrica de las dos subclavias por encima de
la clavicula, mientras que las dos venas yugulares se ha-
llan también distendidas 4 causa de la compresién simul-
tanea de los troncos braquio-cefilicos venosos. Habéis vis-
to que no sucede asi en nuestro enfermo : que sélo la arte-
ria subclavia izquierda es la que estd situada en un plano
més elevado que de costumbre; que tinicamente la vena
yugular izquierda se halla distendida por la sangre. El
obstdculo 4 la circulacién, sea el que quiera, se encuentra
localizado, y este hecho basta para afirmar que la aorta no
estd dilatada en toda su extensién. Por dltimo, lo prueba
el mismo huélfago. Este sintoma es rarisimo en las ectasias
verdaderas de la aorta tordcica, y supone siempre una com-
presion ejercida sobre la trdquea por una lesién circunscrita.
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Deducimos, por consiguiente, de esta discusién que se
trata de un aneurisma verdaderp y no de una dilatacién
~ difusa del cayado de la aorta.

Prosigamos el andlisis de los sintomas : ellos van 4 per- .
mitirnos diagnosticar el sitio de la lesién aneurismédtica.

Ante todo, el sintoma capital que presenta el enfermo,
el huélfago, suministra una indicacién importante respecto
al sitio'donde est4 localizado el padecimiento: demuestra
que la triquea se halla comprimida en su parte inferior 6
hacia su bifurcacién. Esto supone una dilatacién aneuris-
mdtica, situada en las partes laterales del cayado aértico,
casi ciertamente por detris.

Es poco probable que el aneurisma se halle en la parte
anterior al nivel de la porci6én ascendente, porque faltan la
mayor parte de los signos de los aneurismas de esta region-
No se notan ni latidos expansivos en el segundo espacio in-
tercostal, ni estremecimiento catario 4 la palpacion : no
hablo de la auscultacién, que es negativa, porque sabe-
mos que los aneurismas verdaderos no se manifiestan 4
veces por soplo 6 ruido anormal alguno. Tampoco se ob-
serva el menor signo de éxtasis venoso que indique obs-
téculo en los troncos braquio-cefdlicos, ni estdn dilatadas
las venas subcutdneas de la regién pre-esternal. Todo con-
curre, por consiguiente, 4 demostrar que la ampolla aneu-
rismdtica no se halla localizada en la parte anterior del ca-
yado de la aorta.

Es, por el contrario, 16gico suponer que la lesién ocupa
la parte descendente del cayado, el sitio de la curva adrti-
ca. Varios indicios lo prueban, ademés de los signos nega--
tivos que demuestran la integridad de la aorta ascendente.

El hecho que os he indicado del nacimiento més eleva-
do de la subclavia izquierda, indica que la ectasia ampu-
losa interesa el origen de esta arteria, es decir, el punto
donde principia la reflexién de la aorta.
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La estancacién venosa de la yugular izquierda es un fe-
némeno de la misma clase. Se explica, segiin creo, por la
direccién del tronco venoso subclavio, que estd sitnado 4
la izquierda en un plano més profundo que su congénere
de la derecha, y, por lo tanto, en relacién mds inmediata
con la ampolla arterial.

La auscultacién pulmonar suministra también datos de
importancia. Por delante, debajo de las claviculas, la res-
piracién es mormal por completo : todo lo mds, 4 la iz-
quierda se halla algo disminuida. Por detrds, no se nota
macicez al percutir; pero en el punto correspondiente al
hilio pulmonar, hay soplo tubario fuerte, casi anférico.
Este soplo se oye lo mismo 4 la derecha que 4 la izquier-
da;y, fenémeno notable, no va acompaiiado de estertor
alguno. Es, por consiguiente, un soplo de compresién bron-
quial, que nada tiene que ver con una induracién del pa-
rénquima pulmonar, y que representa para el oido la re-
produccién y la exageraciéon del huélfago traqueal. Dicho
signo tiene un gran valor, porque puede existir indepen-
diente del huélfago y basta por si solo para hacer sospe-
char la existencia del aneurisma.

Hay més : es posible deducir de los caracteres de este
soplo el sitio verosimil de la bolsa aneurismdtica. Es in-
dudable que ésta comprime directamente la trdquea, por-
que si comprimiera el bronquio izquierdo debajo de la
bifurcacién traqueal, sélo se oirfa el soplo en un lado, ¢
cuando menos seria mds fuerte 4 la izquierda : ahora bien,
el soplo es bilateral y se oye con la misma claridad 4 la
izquierda que 4 la derecha. Por otra parte, el murmullo
vesicular, debajo del punto comprimido, seria indudable-
mente menor, y se notaria una diferencia notable en la
intensidad respiratoria de los dos pulmones, lo que no
sucede.

Podemos, por lo tanto, deducir que el aneurisma es pro-



448 ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO

bable que esté localizado en el punto de inflexién del ca-
yado de la aorta 6 en el sitio donde éste cruza la trdquea,
lo que explica la falta de los signos habituales observados
en la regién pre-esternal.

¢ Es posible apreciar el volumen de la dilatacién aneu-
rismética ?

Es una cuestién dificil de responder, porque los sinto-
mas funcionales no estdn en modo alguno en relacién con
las dimensiones de la bolsa aneurismética, sino con su si-
tio. Un aneurisma enorme puede permanecer latente y pa-
sar inadvertido, mientras que ectasias adrticas pequefifsi-
mas producen desdérdenes considerables, por poco que
compriman érganos importantes y les inmovilicen adhe-
rencias resistentes. -

Todo lo que podemos decir, en este caso, es que los ac-
cidentes dependen sélo de la compresién de la tridquea :
no hay sintoma alguno que indique invasién ni trastorno
del nervio recurrente 6 del pneumogéstrico. El eséfago se
halla, al parecer, libre, la deglucién es fécil : no se notan
dolores irradiados raquidianos que indican la compresién
de los nervios prevertebrales y el desgaste de las vérte-
bras, ni las neuralgias lumbo-abdominales, tan rebeldes
algunas veces en ciertos aneurismas de la aorta tordcica.
En una palabra, todo se reduce al huélfago y 4 los fe-
némenos disnéicos, que son la consecuencia. Es, por lo
tanto, légico suponer que el aneurisma no tiene un gran
volumen, pero que, segtin toda probabilidad, se halla en-
clavado cerca de la trdquea y fijo 4 las vias respiratorias
por adherencias fibrosas, lo que explica la rebeldia ¢ in-
tensidad del huélfago.

A pesar de su pequefio volumen probable, el aneurisma
de este enfermo produce consecuencias bastante graves.
Aunque el corazon no estd hipertrofiado, al parecer, de un
modo sensible, y sus vélvulas son normales, se observan



ANEURISMA DE LA AORTA TORACICA DESCENDENTE 449

trastornos de la circulacion general que demuestran que
se ha debilitado la energia ventricular. Las piernas estén
edematosas y el edema llega hasta la parte inferior del
abdomen. La circulacién pulmonar se ha trastornado tam-
bién : se oyen estertores mucosos diseminados por las dos
bases, y la respiracién es débil como en los casos de ede-
ma del pulmén. Por ltimo, el higado es grueso, doloroso
y congestionado : lo mismo sucede con los rifiones, cuya
secrecién es poco abundante y contiene indicios de albi-
mina. Todas estas alteraciones viscerales son las que se
observan en los padecimientos confirmados del corazén,
cuando principia el periodo de asistolia, y las que, més
que la lesién aneurismdtica proplamente dicha, deben pre-
ocuparnos desde el punto de vista del pronéstico.

He dejado 4 un lado la cuestidn etiolégica : ya es tiem-
po de que tratemos de ella. ; Es posible descubrir la causa
del aneurisma? No puede invocarse la herencia de una
predisposicién ateromatosa, porque los antecedentes de
este hombre son buenos : su madre murié & los sesenta
y ocho afios, su padre 4 los setenta y siete ; el enfermo ha
sido toda su vida robusto y sobrio y nunca ha padecido
reumatismo. Ha vivido bastantes afios en Argelia como
soldado, y jamés ha padecido més enfermedades que las
heridas de arma de fuego (tiene en la pierna izquierda las
cicatrices de dos balazos).

No encontramos més que dos circunstancias etiolégicas
que hayan podido influir sobre su estado actual : la repe-
ticién de los esfuerzos musculares fuertes, y la sifilis. Este
hombre era maestro de armas en su regimiento, y la es-
grima es indudablemente uno de los ¢jercicios que necesi-
ta mds fatiga respiratoria y més trabajo muscular. Ade-
més, ha padecido quizé sifilis. Digo quizd, porque no re-
cuerda haber tenido chancro ni erupciones secundarias :

pero en 1887 ingresé en el hospital de San Luis con una
Ovimica mgpica, — Tomo I. 20
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tilcera en la pierna izquierda, que después de resistir mu-
cho tiempo 4 los tdpicos locales, curé bajo la influencia
del ioduro potdsico y de un emplasto de Vigo. Es, por lo
tanto, posible que esta tlcera fuera la manifestacién tar-
dia de una sifilis desconocida hasta entonces, pero no hay
seguridad de ello. De todos modos, como la influencia de
la sifilis sobre el estado de las arterias no es dudoso, y como
por otra parte este enfermo no es ateromatoso en alto gra-
do, 4 pesar de sus sesenta y tres afios, dicha etiologia con-
cuerda con la existencia de un aneurisma y suministra
algunas indicaciones terapéuticas.

Antes de estudiar el tratamiento que debe emplearse en
estos casos, insistiremos sobre el aneurisma y las particu-
laridades que dependen de su sitio especial.

Estos aneurismas de la porcién descendente del cayado
adrtico sin ser comunes, se observan de cuando en cuan-
do y suelen desconocerse porque sus signos son de ordi-
nario obscuros. Si se reflexiona que en estos enfermos el
dolor pre-esternal no es tan fuerte como en los aneuris-
mas de la porcién ascendente, que las palpitaciones y los
trastornos cardiacos son en general poco acentuados y que
la disfagia es excepcional, se comprende que queden laten-
tes por completo y sélo se descubran al hacer la autopsia.

Los trastornos funcionales més comunes que caracteri-
zan esta variedad de aneurisma, son la disnea accesional
y sobre todo el huélfago que indica la compresién de la
trdquea ; el signo fisico correspondiente es un soplo tra-
queo-bronquial posterior de timbre anférico sin esterto-
res ; existen ademds algunas veces fenémenos de compre-
sidn del mediastino, pero que casi nunca dificulta la cir-
culacién venosa ni dilata los vasos cutédneos. En una épo-
ca mds avanzada de la enfermedad, se observan en ciertos
casos latidos expansivos y levantamiento dela regién dor-
sal, pero es raro que las lesiones lleguen 4 este grado.
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La sintomatologia de los aneurismas de la porcién des-
-cendente del cayado adrtico, es, por lo tanto, especial, poco
caracteristica y susceptible de ocasionar numerosos erro-
res de diagnéstico. En ocasiones no presentan los enfer-
mos mds que un aspecto enfisematoso y los ataques de
disnea se atribuyen al asma. Otras veces llaman la aten-
-cién trastornos generales de aspecto cardiaco y se diag-
mnostica una enfermedad del corazén, con ¢ sin lesiones
valvulares, sin comprender que la causa es el aneurisma.
Popham (Arch. gen. de Méd., 1858) y Douglas, han pu-
blicado ejemplos de errores de este género ; Vallois, 1885,
ha referido algunos en su Tesis inaugural (1885).

Puede sospecharse también la tuberculosis, y el diagnds-
tico diferencial es algunas veces muy dificil. Jean ha re-
ferido en la Sociedad anatémica la historia de un indivi-
-duo que padecia disnea progresiva, tos, hemoptisis repeti-
das y soplo tubario limitado al vértice del pulmén izquier-
do. Se le consideraba como tisico ordinario, cuando murié
de hemoptisis. Al practicar la autopsia se descubrié un
aneurisma de la parte descendente del cayado que habia
ulcerado el bronquio izquierdo. He observado un caso an4-
logo que publiqué en los boletines de la Sociedad anatémi-
ca. Una mujer, asistida antes en el hospital de la Piedad
y considerada como tuberculosa, ingresé en mi clinica con
tos y hemoptisis ; descubri soplo cavernoso sin estertores
‘en el sitio del pulmén y supuse que existia un aneurisma
que comprimia la trdquea ; 4 los pocos dias murié de re-
pente esta mujer y se descubrié una bolsa aneurismética
ulcerada, abierta en la triquea.

Otras veces el aneurisma no sélo simula la tuberculosis
aguda de forma congestiva, sino la forma crénica ulcerosa
de la tisis ordinaria. Chandeleux ha publicado un caso en
el que estaban reunidos todos los sintomas de la consun-
cién laringea tuberculosa, ronquera, accesos de tos, exs
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pectoracién muco-purulenta, respiracién bronquial en am-
bos vértices, enflaquecimiento progresivo ; al hacer la
autopsia se descubrié un aneurisma de la aorta descenden-
te, cuya existencia no se sospechaba. Se han citado asi-
mismo casos en los que los sintomas eran los de una pleu-
resia cronica (Lebert) 6 de un pneumotérax (Coyne) ;
se han visto otros mds raros en los que se presentaron
de cuando en cuando vémicas pulmonares ; el pus proce-
dia de una erosién vertebral debida 4 un aneurisma de
este género. Estos tltimos casos sirven de transicién 4 las
paraplegias que ocasionan los aneurismas al desgastar
poco 4 poco la columna vertebral, y que se consideran
como mielitis crénicas. Detallar estos modos de termina-
cién, seria separarme de mi objeto.

Las eventualidades que esperan 4 nuestro enfermo son,
seglin toda probabilidad, menos complejas. Es probable
que los accidentes venideros dependan de los progresos
de la debilidad del corazén y de las congestiones viscera-
rales, y que este hombre muera con todos los sintomas
de una asistolia creciente. Eis posible también que sobre-
venga la muerte por sincope imprevisto é por una hemop-
tisis fulminante, si el aneurisma se abre en la pleura é en
la triquea. Puede suceder, por ultimo, que, bajo la in-
fluencia del reposo, deje de progresar la lesién adrtica y se
regularice la circulacién; por desgracia, esta eventualidad
favorable, es la que tiene menos probabilidades de reali-
zarse.

Sea lo que fuere, se impone la medicacién iodurada,
no solo porque el enfermo padece un aneurisma aértico,
sino porque, segtin toda probabilidad, es sifilitico. En es-
tos casos, suelen obtenerse con el ioduro potédsico cura-
ciones inesperadas. He observado un ejemplo de este gé-
nero, que no lo creeria 4 no haberlo visto. Un cochero de
Levallois-Perret, que padecié desde bastante tiempo antes
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un aneurisma aértico y era sifilitico antiguo, me llamé
para asistirlo en Noviembre de 1875; le encontré mori-
bundo, anasirquico, con ansiedad terrible y un tumor
pulsitil grueso, del tamafio del pufio 4 la derecha del es-
terndén. La situacién de este enfermo parecia desesperada,
y me limité 4 prescribir inyecciones de morfina y el ioduro
4 dosis elevadas (4 gramos por dia), no creyendo posible
ni aun la mejoria parcial. ; Cudl no seria mi sorpresa al vol-
verlo 4 ver en 1877, no diré curado por completo, pero si
sin el menor trastorno funcional y respirando como todo
el mundo? El tumor pulsétil habia desaparecido, y en su
lugar quedaba una dureza circunscrita, maciza 4 la percu-
si6n é indolente por completo. Este individuo murié de
pulmonia en 1882.

Aunque no me atrevo 4 esperar este resultado, tengo
idea de seguir el mismo plan, es decir, hacer tomar al en-
fermo 3 gramos diarios de ioduro potésico, y calmar su
disnea por medio de una dosis cotidiana pequefia de opio.
Mantendré 4 la vez, en la parte anterior del pecho, una re-
vulsién moderada pero repetida 4 menudo, y procuraré
facilitar la diuresis con el régimen ldcteo. Respecto 4 la
digital, que parece indicada en este caso 4 causa de los sin-
tomas de desfallecimiento cardiaco, no me atrevo 4 em-
plearla por miedo 4 aumentar de un modo demasiado brus-
co la tensién arterial en una bolsa aneurismédtica, cuya re-
sistencia desconozco. Prefiero recurrir 4 los medicamentos
que disminuyen la presién sanguinea, y si continian los
accesos de disnea, emplearé las inhalaciones de nitrito de
amilo 6 la ingestién, mafiana y tarde, de tres gotas de una
disolucién de trinitina al 1 por 100. Creo llenar asi las dos
indicaciones principales del tratamiento, que son : calmar
el eretismo cardio-vascular y restablecer la permeabilidad
renal.
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' QUE QUEDG LATENTE HASTA 8U ROTURA

Sumario : Observacién de un enfermo con palpitaciones, enfisema y re--
traccién antigua deé la pared tordcica izquierda.— Desarrollo de una.
bronco-pneumonia especial, que fue acompafiada de esputos hemoptoicos.
abundantisimos ; muerte repentina por hemorragia pulmonar. — Des-
eripeién de la autopsia ; aneurisma de la porcién descendente de la aorta.
tordcica con desgaste de las tltimas cinco vértebras dorsales y lesiones.
de esclerosis y de apoplegia pulmonar. — Concordancia de los sintomas
y de lags lesiones ; mecanismo de la disnea, de las palpitaciones y de la.
expectoracién hemoptoica. — Falta de hipertrofia del corazén 4 pesar de
la lesién adrtica ; cardcter latente de los sintomas. — Valor de la retrac-
¢i6n del pecho en ciertos aneurismas de la aorta.—Influencia de la grip-
pe sobre la evolucién de los accidentes tltimos.

La historia de los aneurismas abunda en sorpresas y
son muchos los casos en los que una lesién, aun conside-
rable, evoluciona durante varios afios sin producir tras-
torno funcional alguno apreciable, y sin llamar la aten-
cién del clinico por el menor fenémeno insélito. Un caso
de este género hemos tenido en nuestra clinica ; no he
sospechado la dilatacién aneurismética hasta el momento
de la hemoptisis final que arrebaté al enfermo. Aunque
desconoci en absoluto el diagndstico durante la vida, el
caso no deja de ser instruetivo porque este hombre habia
permanecido bastante tiempo en nuestras salas en dos
ocasiones distintas y se le reconocié con cuidado. Tene-
mos, por lo tanto, datos retrospectivos que nos permiten
comprender por qué desconocimos la lesién y cudles eran
los signos que hubieran podido evitar el error.

Arturo C., de cuarenta y cinco afios, de aspecto més
bien mediano que robusto, ingresé por vez primera en el



ANEURISMA DE LA AORTA TORACICA DESCENDENTE 455

Hospital Necker, en la clinica de mi colega el Dr. Rigal
en Enero de 1888. Se quejaba entonces de opresién y de
palpitaciones fuertes; se diagnosticé afeccién cardiaca
mds bien funcional que orgdnica. En efecto, bastaron dos
semanas de reposo para que desapareciera todo malestar
y se le di6 de alta, curado al parecer. Carezco en absoluto
de datos precisos respecto 4 esta primer estancia.

Cuatro meses después se presentd este individuo en mi
consulta é ingresé en la clinica. El sintoma predominante
era un dolor de costado, situado en la base del pulmén
derecho, y que duraba casi sin interrupeién dos meses y
medio. Era, a priori, probable que se tratara de una neu-
ralgia, porque el enfermo ni tenia ni habia tenido fiebre.
El aspecto general, 4 primera vista, era el de un cardiaco.
Sentia opresién al menor esfuerzo, respiraba con trabajo
y con fuerza y presentaba cierta tendencia 4 la cianosis:
tosia poco y cuando se presentaban de tarde en tarde los
accesos de tos, no eran seguidos de expectoracion.

Tenia, como la vez primera, intensas palpitaciones que
le impedian dedicarse al trabajo sostenido, sintoma que
databa de muy lejos, porque desde su infancia afirmaba
no haber podido jamds correr ni hacer el menor ejercicio
violento. A excepcién de esto habfa disfrutado siempre
buena salud, nunca padecié sifilis ni recordaba haber te-
nido reumatismo.

Durante el reposo y cuando se tranquilizaba el corazén,
la respiracién se normalizaba, cesaban las palpitaciones y
todo entraba en orden ; s6lo persistia el dolor de costado
que era molesto por su constancia mds que por su inten-
sidad.

Estos trastornos funcionales eran los de una cardiopa-
tia, y desde luego, lo mismo que el Dr. Rigal, no dudé en
considerar al enfermo como un cardiaco. Sin embargo, el
examen de los signos fisicos no concordaba con esta pri-
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mera impresién ni conducia al diagnéstico de una lesién
orgénica. La inspeccién del torax nada ensefiaba : habia
quiz4 una ligera combadura precordial, pero era debida, al
parecer, més bien al enfisema que 4 la hipertrofia del cora-
zén. En el momento de las crisis y de las palpitaciones el
impulso cardiaco era fuerte y brusco, los chasquidos val-
vulares duros y vibrantes, pero no se oia ruido morboso
alguno y los signos observados eran sélo exageracién de
los fenémenos normales. La punta del corazén latia en el
quinto espacio y la percusién, aunque bastante dificil 4
causa del enfisema, no indicaba aumento de volumen de
este 6rgano (12 centimetros de longitud 4 lo largo del
borde derecho, y otros 12 en sentido transversal). No ha-
bia ni aritmia, ni ruido de galope : era imposible deducir
con exactitud que estaba enfermo el corazén.

El examen del pecho tampoco era més concluyente.
Por delante, debajo de las claviculas, el sonido era tim-
pénico, el murmullo vesicular débil ; eran signos induda-
bles de enfisema, pero insuficientes para explicar la dis-
nea y las palpitaciones. Por detrds, la respiracién era am-
plia y dspera 4 la derecha, en el lado de la neuralgia inter-
costal : la compresién sobre el sitio de salida de los ner-
vios, producia dolor. A laizquierda y por debajo, el sonido
estaba disminuido 4 la percusién y atenuadas las vibra-
ciones vocales. La respiracién en este sitio era obscura y
el murmullo vesicular débil, sin indicio de estertores.

Supuse que la base del pulmén izquierdo estaba infar-
tada 6 atelectdsica, lo que, unido 4 un grado notable de
enfisema, explicaba en cierto modo los accesos de opre-
si6n. Esta hipotesis parecia tanto mds plausible, cuanto
que la pared tordcica, en el sitio correspondiente 4 la ma-
cicez, estaba retraida y aplastada como cuando hay adhe-
rencias de la pleura. Esta retraccién era tan acentuada
que no dudé en admitir una pleuresia antigua, aunque el
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enfermo no recordaba haber tenido en su infancia una afec-
cién de este género. S6lo parecia obscuro un punto : no
comprendia por qué el dolor tordcico se dejaba sentir en
el lado derecho, alli donde al parecer estaba sano el pul-
mén, mientras que el izquierdo, sitio de lesiones aprecia-
bles, era indolente por completo. Ademds, no tuve tiempo
de averiguar la causa de esta anomalia, porque el caso se
comporté de la manera més sencilla. Lo mismo que la vez
primera, el reposo y algunos calmantes bastaron para que
desaparecieran casi inmediatamente las palpitaciones y la
opresién. La neuralgia cedié con mds lentitud después de
la aplicacién de ventosas escarificadas y de un vejigatorio.
A los quince dias pidié el alta el enfermo y no volvimos
4 oir hablar de él. :
Este caso, en resumen, parecia de los més vulgares; el
enfisema y la pleuresia son lesiones comunes que se aso-
cian 4 menudo en un mismo individuo, y nada se apartaba
de lo ordinario en nuestro enfermo. Pero me habian sor-
prendido dos particularidades clinicas, que debieron lla-
mar més mi atencidén ; me refiero al cardcter de las palpi-
taciones y 4 su influencia sobre la salud de este hombre.
El valor de las palpitaciones es de por si muy relativo;
son un sintoma trivial, de origen exclusivamente nervioso,
que se observa con la misma frecuencia, y ain mads, en
personas que no padecen lesiones del corazén, que en el
curso de las afecciones cardiacas verdaderas. El abuso del
alcohol, y sobre todo del tabaco, el uso inmoderado del
té, del café, los excesos genitales, los trastornos géstricos,
son sus factores habituales ; ni su frecuencia, ni su inten-
sidad indican su verdadera gravedad. Pero en todos estos
casos de palpitaciones, puramente funcionales, la crisis se
presenta espontdneamente, lo mismo por la noche que por
el diai, igual durante el reposo que después de los movi-
mientos ; la mayor parte de las veces debidas 4 trastornos
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digestivos simples. En nuestro enfermo los ataques de
palpitaciones se presentaban siempre después de los es-
fuerzos ; si andaba algo deprisa, si queria subir una esca-
lera, levantar un fardo, etc., inmediatamente adquirian
una gran intensidad los latidos cardiacos y sélo cesaban
con el reposo absoluto. Se producia un fenémeno andlogo
4 las crisis de angina de pecho que provocan la marcha 6
los esfuerzos musculares en las personas que padecen le-
siones adrticas.

El enflaguecimiento de este enfermo era también una
particularidad insélita que debi6 despertar mis sospechas.
Notaba desde dos afios antes, que sus fuerzas disminufan
y sin enfermedad intercurrente, sin fatigas exageradas se
demacraba de un modo notable. El enfisema sdlo, era in-
capaz de producir estas consecuencias. Lamayoria de los en-
fisematosos tienden, por el contrario, 4 la obesidad, 4 causa
de la falta de ejercicio que les impone su disnea habitual.

Sea de esto lo que fuere, habiamos perdido de vista al
enfermo cuando volvimos 4 verlo el 27 de Diciembre
de 1889; padecia desde cinco dias antes influenza, que rei-
naba en aquella época en forma epidémica.

Su aspecto exterior habia cambiado bastante. Pdlido,
los labios cianésicos, eon accesos de opresion grandisi-
ma y de tos que le producian sudores copiosos, parecia
un cardiaco llegado al periodo de asistolia, con la dife-
rencia de que no presentaba el menor indicio de edema.
Su pulso era frecuente, pequefio, desigual é irregular ; los
latidos del corazdn fuertes y tumultuosos ; la auscultacién,
casi imposible, no revelaba més que aritmia y un ensorde-
cimiento pronunciado de los ruidos valvulares sin lesio-
nes orgdnicas manifiestas ; el volumen del 6rgano parecia
aumentado, sin que fuera posible afirmar que habia hi-
pertrofia verdadera. La fiebre era bastante intensa, y la
temperatura se mantenia 4 unos 39°.
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El examen del pulmén no correspondia 4 la gravedad
de los trastornos funcionales. Se ofan estertores sibilantes
diseminados por el pecho, y algunos estertores mucosos
en las dos bases, pero no soplo ni foco de estertores finos
pneumonicos francos. A la izquierda observamos sub-
macicez y obscuridad de la respiracién, fenémenos nota-
bles antes, pero sin modificaciones apreciables. En resu-
men, lesiones de bronquitis, quizd cierto grado de conges-
tién pulmonar, pero nada més. La tos era escasa, los es-
putos tenaces, blancos, poco aireados y menos abun-
dantes.

Diagnostiqué una grippe agravada por el antiguo en-
fisema y una afeccién cardiaca, segtin toda probabilidad
una hipertrofia ventricular sin lesiones de los orificios ; la
violencia de las palpitaciones y la aritmia indicaban, al
parecer, una lesién orgédnica del corazén. Prescribi al en-
fermo una pocién de 30 gotas de tintura de digital y 10
centigramos de extracto tebdico.

Bajo la influencia de este tratamiento y del reposo se
obtuvo una mejoria rdpida. La opresién disminuyé, los
latidos del corazén recobraron su regularidad y se hicie-
ron menos tumultuosos, la fiebre cesé casi por completo, -
y el termémetro descendié 4 37°,5 por la mafiana, y 4 38°
por la tarde.

Pero 4 la vez que estos sintomas de defervescencia, se
presentaba un fenémeno nuevo que estaba, al parecer, en
discordancia con la mejoria observada por el enfermo. La
expectoracidén, mucosa y escasa al principio, habia cam-
biado de cardcter. Los esputos eran més abundantes y es-
taban tefiidos de sangre ; se asemejaban 4 los esputos
pneumdénicos, hasta el punto de confundirse con ellos. La
disnea era menor, no hahia dolor tordcico, ni indicio al-
guno del de costado ; por wltimo, la auscultacién més mi-
nuciosa no revelaba el menor foco de hepatizacién pulmo-
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nar ; los estertores de bronquitis disminuian, y los de la
base conservaban el cardcter mucoso de los primeros
dias.

Insisto sobre dicha particularidad, que ha sido la nota
clinica personal del enfermo, y sobre los caracteres de
esta lesion pulmonar extrafia que no se asemejaba ni 4 la
pulmonia franca ni 4 la bronco-pneumonia grippal. Desde
el punto de vista de la consistencia y del dolor, los espu-
tos eran los de la pulmonia mds legitima ; el mismo as-
pecto herrumbroso, el mismo cardcter viscoso, igual com-
binacién intima de la sangre y del exudado alveolar. Sélo
que en vez de ser escasos, como sucede en la mayoria de
los pulmoniacos verdaderos, su abundancia en este caso
era verdaderamente excesiva; todas las mafianas encontré-
bamos la escupidera llena en su tercera parte 6 en su mitad
de estas mucosidades sanguinolentas; lo que acabé de di-
ferenciar este caso de una pulmonia verdadera, fue su per-
sistencia anormal por completo. Durante quince dias , des-
de el 31 de Diciembre al 14 de Enero de 1890, conservé
la expectoracién los mismos caracteres ; s6lo que su color
de rojo obscuro que era al principio, pasé por todos los
tintes del equimosis desde el amarillo azafranado hasta el
verduzco, como cuando un derrame sanguineo se absorbe
poco 4 poco. Afiadid 4 esto que, durante todo este perio-
do no tuvo el enfermo ni disnea verdadera, ni fiebre, que
la tos se habia hecho blanda y fécil, como en el periodo de
coccién de la bronquitis, y que la auscultacién indicaba
la desaparicién casi completa de los estertores sibilantes.
Nada menos parecido 4 la evolucion de una pulmonia
fibrinosa.

Tampoco era posible asimilar este caso 4 las bronco-
pneumonias grippales. Hemos tenido ocasién muchas ve-
ces, en la epidemia actual, de observar caracteres especia-
lisimos de esta variedad de pulmonia infecciosa : en nada
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se asemejaron 4 los sintomas que presentaba nuestro en-
fermo. Jamds hemos observado en él la expectoracién gri-
sdcea, purulenta, andloga por completo 4 la de los tuber-
culosos llegados al tercer periodo ; ni los estertores muco-
sos gruesos mezclados al soplo lejano, comparables al gor-
goteo, que constituyen los signos de auscultacién més co-
munes de la influenza y asemejaban estas pneumonias 4
verdaderas bronquitis purulentas. La grippe parecia en
este hombre muy benigna ; no ocasionaba ni fiebre, ni
disnea ; s6lo la expectoracién sanguinolenta, con sus ca-
racteres de abundancia y persistencia inusitada, diferia
de lo que observdbamos en los demds pnenménicos de la
sala.

Pero 4 pesar de la poca intensidad de la bronquitis, el
estado general de este hombre era mediano, se sentia dé-
bil, sin apetito, cansado y seguia enflaqueciendo. Digeria
mal, y una diarrea rebelde atestiguaba la persistencia de
los fenémenos infecciosos.

El 20 de Enero, 4 la visita de la mafiana, se quejaba de
vago malestar y de nduseas, pero sin dolor en parte al-
guna : la respiracién era buena y la fiebre lenta. Pasé bien
el dia, sin accidente, y durmié con toda tranquilidad. Se
desperté de repente por la noche con una sensacién de
angustia ; arrojé por la boca una cantidad grande de san-
gre y muri6 en pocos segundos.

Este desenlace imprevisto aclaré la situaciéon y probé
que el diagndstico hecho en vida habia sido incompleto.
S6lo un aneurisma podia ocasionar una hemoptisis tan
considerable, porque en el medio minuto que tards en
morir el enfermo, arrojé mds de dos litros de sangre ar-
terial.

La autopsia demostré, en efecto, que habia un aneuris-
ma de la aorta, localizado precisamente en el inico sitio
donde podia desarrollarse sin producir ningiin sintoma,
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es decir, en su porcién tordcica descendente, entre la in-
sercion del bronquio y la regién diafragmdtica.

Es fécil comprender que los aneurismas localizados asi
son de todas las ectasias aérticas las que pasan mds 4 me-
nudo inadvertidas. Un aneurisma de la porcién ascendente
6 transversal del cayado produce siempre fendmenos de
compresién visceral y se manifiesta por signos estetosco-
picos por lo comtin palpables: los dela aorta descendente,
aunque dificiles de descubrir, tienen también su sintoma-
tologia caracteristica, porque comprimen el hilio del pul-
mén y van acompaiiados muchas veces de huélfago y de
soplos cavernosos, que simulan la tuberculosis pulmonar.
Hace pocas semanas tuve ocasién de analizar en vuestra
presencia un caso de este género. Portltimo, los que ocu-
pan la regi6n correspondiente del orificio diafragmaético tie-
nen, & pesar de estar profundamente situados una fisono-
mia notable, que hace su diagnéstico relativamente fécil :
provocan crisis gastrilgicas en extremo dolorosas, vémi-
tos & irradiaciones testiculares.

Por el contrario, en la porcidn de su trayecto interme-
diaria entre el bronquio izquierdo y el diafragma, la aorta
no estd en relacién con organo importante alguno ; se
extiende 4 lo largo de los cuerpos vertebrales y no se halla
en contacto mds que con el eséfago y el pulmén ; este
contacto es ademds mediato, porque el tejido celular del
mediastino posterior se interpone de modo que fija los 6r-
ganos, aunque permitiéndoles su locomocién respectiva.
Una bolsa aneurisméatica desarrollada en este punto (caso
raro), no encuentra por delante obstédculo alguno, y pue-
de adquirir un volumen relativamente considerable, sin
manifestar su presencia por trastornos funcionales sensi-
bles. El eséfago se libra de la compresién formando una
curva lateral, de modo que la disfagia es nula ; el pulmén
es rechazado poco 4 poco hacia adelante, sin que se tras-
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tornen gran cosa las funciones respiratorias, y sélo después
de mucho tiempo se observan sintomas de la disminucién
gradual del campo respiratorio. La pieza anatémica que
os presento, demuestra con toda exactitud lo que acabo
de indicar.

En este caso, las lesiones realmente son grandisimas, y
cuesta trabajo comprender 4 primera vista cémo se han
desconocido trastornos tan considerables. La bolsa aneu-
rismética mide 13 centimetros de didmetro vertical y 6 4 7
en sus dimensiones antero-posterioves ; es decir, que es casi
tan voluminosa como la cabeza de un feto de término. Co-
rresponde 4 las seis Ultimas vértebras dorsales, 4 las que
estd intimamente adherida con fuerza por tractus sélidos,
y se extiende por ambos lados, casi por igual, hasta los
anales costo-vertebrales. El eséfago se halla desviado 4 la
izquierda y relativamente poco comprimido.

Las paredes del saco aneurismético son muy desigua-
les, delgadas ¥ eldsticas en unos puntos ; gruesas, rigidas
¢ incrustadas de concresiones calcdreas en otros ; pero son
en todas partes muy resistentes y no presentan solucién
alguna de continuidad aparente.

Abriendo el saco por uno de sus lados, se observa que
estd casi lleno de codgulos cruéricos negruzcos y recien-
tes ; la pared anterior es la tinica que se halla tapizada
de una capa de estratificaciones fibrinosas de 2 centime-
tros de espesor.

Los orificios de comunicaciéon del saco aneurismético
con el resto de la aorta estdn digpuestos de distinta ma-
nera, segiin que se examine el superior 6 el inferior. Por
arriba, el saco no se contintia directamente con la porcién
descendente del cayado de la aorta, como podria suponerse
a priori ; los separa una especie de espolén valvular de 2
4 3 centimetros de altura, resistente y rigido, que forma
un semi-tabique de direccién transversal.
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Esta disposicién debia dificultar en cierto modo el curso
de la sangre, y amortiguar algo el choque de la onda san-
guinea 4 su llegada 4 la bolsa aneurismdtica. Por encima
de esta especie de vdlvula, y casi 4 la altura del bronquio
izquierdo, se halla muy estrechado el calibre de la aorta,
hasta el punto de ser dificil introducir el dedo indice;
nuevo obstdculo que encontraria la columna sanguinea
antes de penetrar en el aneurisma.

El orificio inferior es mucho més simple : no presenta.
ni estrechez ni onda valvular, se abre diréctamente en la
parte inferior y posterior del saco aneurismético, y se
contintia sin cambio de calibre con la aorta diafragmdtica
y abdominal.

Esta dilatacién adrtica, enorme, se efectiia 4 expensas
de la pared anterior del vaso : por detrds, el aneurisma,
colocado en contacto con la vértebra, no ha podido des-
arrollarse; pero los movimientos de expansién del saco
han producido una doble consecuencia : desgastar 4 la
larga la pared de la arteria y destruir el tejido dseo ver-
tebral.

El cuerpo dseo denudado de las vértebras forma la pa-
red posterior de la bolsa aneurismédtica : el saco no existe
por detrds, y la sangre bafia con toda libertad la substan-
cia 6sea. Las cinco dltimas vértebras dorsales estdn des-
gastadas por completo y ahuecadas de modo que forman
una concavidad anterior: las aponeurosis y los ligamen-
tos prevertebrales han desaparecido; sélo subsisten los
discos intervertebrales, pero desgastados en parte y des-
prendidos casi en la mitad de sus inserciones. Un grado
més de esta lesién,y la sangre hubiera penetrado en la
cavidad raquidiana.

Conviene advertir que las vértebras dorsales estdn mu-
cho més desgastadas en su cara lateral derecha que en la
1izquierda, 4 pesar de las relaciones normales mds inme-
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diatas de la aorta en este lado. Esto explica, sin duda,
por qué la neuralgia intercostal de que se quejé tanto
tiempo el enfermo fue siempre derecha; dependia de la
irritacién del sexto, séptimo y octavo par dorsal, porque
en este sitio llegaban al médximum las lesiones Gseas.

Estudiemos ahora las relaciones del aneurisma con los
érganos inmediatos y el mecanismo de la hemoptisis ter-
minal.

La pared anterior corresponde al mediastino posterior,
cuyo tejido celular se halla condensado y ha adquirido la
textura fibrosa. Es la parte més resistente de la bolsa
aneurismdtica, estd intimamente adherida 4 la atmdésfera
celulosa adyacente, y no presenta fisura ni pérdida alguna
de substancia susceptible de haber dado salida 4 la sangre.

Por sus caras laterales, el saco aneurismético estd en
contacto con la interna de los pulmones, y las lesiones
difieren de un modo notable en ambos lados. A la derecha,
la pared es resistente, gruesa, y en su interior hay una
serie de capas de codgulos fibrinosos estratificados. ElL
pulmén correspondiente, defendido contra la invasién de
la sangre, estd sano, muy poco congestionado, y no pre-
senta lesiones de atelectasia.

A la izquierda, la situacién varia por completo. La pa-
red adrtica no existe, por decirlo asi: es una especie de
membrana delgada, que no tiene en ciertos puntos un mi-
limetro de espesor, y que ha perdido su elasticidad. In-
completamente protegida por detras por los exudados fibri-
nosos, mezclados con codgulos recientes, se halla en con-
tacto inmediato con el pulmdn por su parte anterior, y los
dos estdn adheridos de modo tan intimo, que es preciso,
para separarlos, un diseccién cuidadosa. Puede decirse que,
en este sitio, la pared del aneurisma la forma el tejido pul-
monar.

Esta condicién anormal modifica de una manera nota-
Crimica minica, — Tomo I. 30
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ble la estructura del pulmén. El parénquima pulmonar
presenta induracién crénica y una alteracién intermedia
entre la esclerosis fibrosa verdadera y la atelectasia. Al
corte aparece carnificado ¢ infiltrado de sangre en su tota-
lidad. Esta infiltracién no es debida 4 una desgarradu-
ra brusca y reciente, sino que se ha producido, al pare-
cer, con lentitud; ha habido replecién completa de los
alvéolos por la sangre, con induracién previa de su te-
jido, lesién muy parecida & la apoplegia pulmonar. Pero
no es una simple sufusién hemorrdgica producida en un
pulmén sano: el parénquima pulmonar estd indudablemen-
te inflamado desde mucho tiempo antes. Esta lesién interesa
todo el 16bulo inferior y parte del medio : por abajo es
sustituida por hepatizacién verdadera, idéntica 4 la de la
pulmonia franca. :

Otra prueba de la antigiiedad de las lesiones irritativas
del pulmon es el estado de la pleura, que se halla en toda
su extensién engrosada, indurada ¢ intimamente adherida
al tejido pulmonar. En la bifurcacién de la trdquea se ven
también ganglios hipertrofiados, endurecidos y negruzcos,
que indican el cardcter crénico de la pulmonia, producida
por el aneurisma.

Esta lesién compleja del pulmén, apopléctica é inflama-
toria 4 la vez, explica los caracteres singulares de los'es-
putos durante la vida del enfermo.

La persistencia de los esputos herrumbrosos, equiméti-
cos, fue debida 4 la infiltracién sanguinea del lbulo pul-
monar y la falta de fendmenos febriles demostraba que no
se trataba de una pulmonia ordinaria. Es indudable que
se produjo una primer exudacién sanguinea del aneurisma
en el seno del parénquima pulmonar, que originé la infil-
tracién intersticial sin ocasionar una hemorragia abun-
dante.

¢ Cémo se produjo la hemoptisis enorme que ahogé al
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-enfermo en pocos segundos? El estudio detenido de las
lesiones permite explicar el mecanismo. Es indudable, al
parecer, que no hubo rotura directa del saco aneurismdti-
co; la fisura se formd, evidentemente, en el pulmén izquier-
do. El parénquima cedié por el sitio donde se habia pro-
ducido ya la primer hemorragia intersticial, en el punto
que oponia menos resistencia 4 la presién sanguinea. Pero
4 pesar del examen mds minucioso, fue imposible descu-
brir la menor solucién de continuidad de la pared aneu-
rismética. La rotura se hizo por el intermedio del tejido
pulmonar hepatizado ¢ infiltrado. Es probable que ocu-
rriera cerca de un bronquio grueso, porque al disecarlos
los hemos encontrado llenos de sangre, y uno de ellos se
continuaba, al parecer, con un seno pequefio lleno de coé-
gulos recientes ; es posible, por lo tanto, que la hemorra-
gia principiara en una gran extensién del parénquima pul-
monar y que se abriera después paso por los bronquios.

Cualquiera que haya sido el mecanismo de la hemorra-
gia, es indudable que se produjo con mucha rapidez y con
gran fuerza, como lo prueba la abundancia de la sangre
arrojada en pocos segundos. La muerte fue, por decirlo
asi, instantdnea, 4 causa de la asfixia debida 4 la penetra-
cién de la sangre en las vias respiratorias. Sabéis que para
producir este resultado no se necesita una hemorragia con-
siderable ; se ven morir algunos tisicos con aneurisma de
la aorta pulmonar, después de haber arrojado una cantidad
insignificante de sangre.

Para terminar la relacién de esta autopsia, me queda
que decir algunas palabras respecto al estado de los otros
dérganos.

Al contrario de lo que podria suponerse, el corazén, del
que padecia constantemente el enfermo desde tres afios an-
tes, no estaba aumentado de volumen, sino que sus di-
mensiones eran més bien inferiores 4 las normales. Las
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vélvulas se hallaban sanas, el ventriculo no hipertrofiado:
izquierdo y sin dilatar las auriculas. Sélo se descubrieron
lesiones insignificantes en todo el trayecto de la aorta; ex-
cepto algunas placas amarillentas de ateroma diseminadas,
sin induracién ni incrustacién calcdrea, estaba sana en
toda su extensién, lo mismo por arriba que por abajo de
la bolsa aneurismética. No se encontré alteracién alguna
en el higado, el bazo y los rifiones.

Insistiré sobre algunas particularidades clinicas de este
caso, convencido de que un error de diagnéstico de este
género es la mejor de las ensefianzas.

Una lesién enorme, un saco aneurismdtico del tamafio
de una cabeza de feto de término, escapa 4 la investiga-
cién mds minuciosa, y esto no una vez sino tres en el es-
pacio de dieciocho meses, aunque parece elemental haber
observado de la manera més exacta los progresos de la en-
fermedad.

¢ Hubiera podido evitarse el error y habia indicios sufi-
cientes para sospechar el diagnéstico verdadero?

Conviene advertir que los signos funcionales que pre-
sentaba este hombre, eran los de una afeccién cardiaca,
porque al auscultar s6lo se notaban lesiones de enfisema.
He insistido ya sobre el cardcter especial de la disnea in-
termitente, aumentada por los esfuerzos y sobre las palpi-
taciones excesivas que se presentaban al ejecutar un movi-
miento brusco. Esto, unido 4 la integridad absoluta de los
ruidos del corazén y 4 la falta de hipertrofia cardiaca, hu-
biera debido hacernos sospechar que existia alguna lesién
en el trayecto de la aorta, porque, por grande que sea la
dificultad respiratoria de los enfisematosos, nunca cesa de
repente bajo la influencia del reposo, y los enfermos son
siempre incapaces de acostarse con la cabeza baja; en este,
caso era ficil el decubito horizontal. Ademds, cuando no
hay lesiones valvulares ¢ miocdrdicas confirmadas, el en-
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fisema no produce palpitaciones tan fuertes como las que
eran el sintoma predominante en nuestro enfermo.

Con la nocién del aneurisma, los trastornos funciona-
les se interpretaban y encadenaban de la manera més 16-
gica.

La poca expansién de los movimientos respiratorios, en
este enfermo, se explican por el volumen del tumor aneu-
rismdtico, que ocupaba la quinta parte de la cavidad tor4-
cica y rechazaba 4 los lados los pulmones.

El aumento de la disnea en el momento de la marcha y
bajo la influencia de los esfuerzos, era consecuencia natural
de la interposicién del saco aneurismético en el trayecto de
la aorta. Marey ha demostrado que esto aumenta siempre
la tensién de la columna sanguinea por encima de la am-
polla aneurismética; y, por otra parte, el exceso mismo de
esta tensién y el aumento mismo de los latidos cardiacos,
hacen mds voluminosos el saco del aneurisma y exageran
su distensién. En igualdad de proporciones, sucede en
este caso algo parecido 4 lo que acontece cuando se com-
prime con demasiada rapidez y energia la bolsa de goma
de un pulverizador de Richardson; la ampolla que sirve
de recipiente al aire, y que en la especie representa el saco
aneurismdtico, se distiende 4 cada golpe de pistén, porque
la entrada del aire es superior 4 la velocidad de su salida.
Cuando el enfermo, por una causa 6 por otra, aceleraba
los latidos del corazon, hacia penetrar en el saco adrtico
una cantidad de sangre exagerada en relacién 4 la que sa-
lia en el mismo tiempo. Quizd intervenia en este meca-
nismo la disposicién del orificio superior del aneurisma
que he descrito en detalle.

Esta especie de espolon, que formaba una brida en la
parte superior de la bolsa adrtica, debia, probablemente,
contribuir 4 estrechar el calibre de la arteria y 4 aumen-
tar la tensién sanguinea en el interior del aneurisma ; la
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consecuencia era, seglin toda probabilidad, un aumento-
de volumen de la bolsa, y por consiguiente disnea.

El mismo mecanismo explica la violencia singular de
las palpitaciones cardiacas que habia llamado mi atencion,
y la de mi colega el Dr. Rigal, siempre que se auscultaba
al enfermo. La energfa de las contracciones ventriculares
era debida 4 la existencia del obstdculo, y aunque en los
periodos de calma circulatoria latia el corazén de una ma-
nera normal, se veia, por el contrario, obligado 4 funcio-
nar de un modo exagerado en cuanto cesaba el reposo
completo del enfermo.

Con seguridad que si la exageracién en las contraccio-
nes cardiacas bastara para producir la hipertrofia ventri-
cular, hubiésemos encontrado al hacer la autopsia de este
enfermo un ventriculo izquierdo enorme. Y sin embargo,
recordaréis que las dimensiones del érgano eran més bien
inferiores al término medio. Llamo vuestra atencién sobre
este resultado de la autopsia que se halla en contradiccién
absoluta con los datos deducidos por el razonamiento y
la experimentacién fisiolégica. No ignordis, en efecto, que
Marey, en sus célebres experimentos sobre la circulacién
cardio-arterial, ha erigido, como ley absoluta, la doctrina
de la hipertrofia cardiaca proporcionada & la resistencia
de la arteria; y que, ademds, ha demostrado por medio de
su aparato esquemdtico la realidad del aumento de la ten-
sién sanguinea por encima de las bolsas aneurismaiticas.
Es la mejor prueba que puedo daros de la superioridad de
la observacion sobre el razonamiento de los fisidlogos ;
porque mucho antes que Marey, un médico que no hizo
experimentos, pero que habia analizado de un modo mara-
villoso todo cuanto se relaciona con las enfermedades del
corazén, Stokes, observé que la existencia de un aneuris-
ma no produce siempre la hipertrofia ventricular. « Una
bolsa aneurismética, por voluminosa que sea, influye muy
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poco sobre el desarrollo ulterior de la hipertrofia del cora-
zén». Para que se produzca, se necesitan condiciones mor-
bosas que modifican la circulacién intersticial y la nutri-
cién intima de la fibra cardiaca ; siempre que coincide el
aneurisma con hipertrofia ventricular, puede afirmarse que
hay 4 la vez endoarteritis y esclerosis de este 6rgano.

Creo que se deducen de este hecho clinico otras consi-
deraciones interesantes desde el punto de vista de la sin-
tomatologia de los aneurismas tordcicos.

¢ No es notable que se destruyeran casi por completo
cinco cuerpos vertebrales sin dolor, por decirlo asi, y sin
m4s trastorno funcional que una neuralgia intercostal.?

Esta falta del dolor, aunque observada en ciertos enfer-
mos, no es, debo decirlo, un fenémeno constante. Hay
casos en los que los pacientes sienten un dolor fijo, tere-
brante en la profundidad del pecho, con sensacién de peso
6 de constricecién tordcica. Algunas veces se hacen tan in-
tolerables estas sensaciones, que producen actitudes espe-
ciales ; ciertos individuos descansan sélo sentados é acos-
tados sobre el vientre, 6 mejor todavia, con el pecho en-
corvado hacia adelante, para disminuir el peso que los
oprime. Recuerdo haber visto en 1868 en el hospital de
San Antonio, clinica del Dr. Axenfeld, un pobre enfer-
mo que permaneci6é asi varias semanas sentado en una
silla, con la cabeza apoyada sobre el lecho, presa de sofo-
caciones en cuanto variaba de posicién. Sin embargo, debo
manifestar que estos casos de dolor aneurismético excesivo
no corresponden por necesidad al desgaste de los cuerpos
vertebrales, y cuando se descubre esta lesién al hacer la
autopsia, no es posible afirmar que haya sido origen de los
dolores que sentfa el enfermo. En nuestro caso, con segu-
ridad, el tejido éseo y los ligamentos prevertebrales se
destruyeron en silencio ; la compresién de los nervios in-
tercostales fue la tinica que debi6 ocasionar los sintomas.
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No necesito manifestaros que este desgaste progresivo
de las vértebras no va acompafiado de supuracién alguna ;
la osteitis rarificante que se produce en tales casos, jamés
se complica con accidentes de este género, lo que se com-
prende porque la bolsa no comunica con el aire ni contiene
micro-organismos piégenos. Notad de paso que el tejido
éseo, 4 pesar de ser més duro y consistente, es atacado con
més facilidad que el fibroso ; los discos intervertebrales
han resistido alli donde estdn destruidas las vértebras en
sus tres cuartas partes.

Voy 4 ocuparme de un sintoma, del que hablé al prin-
cipio y que contribuyé 4 inducirme al error ; me refiero 4
la retraccién de la pared tordcica en el sitio correspondien-
te al aneurisma. Recordaréis que el enfermo tenia, en el
lado izquierdo y por detrds, hundido el pecho en tres sitios,
lo mismo que se observa después de una pleuresia crénica
6 de un enfisema. Es un signo interesante observado en
Inglaterra por Mayne y sobre el que insistié con razén
Stokes ; se halla, al parecer, en relacién con el estado ate-
lectdsico del pulmén en la proximidad de la bolsa aneu-
rismatica, y con las adherencias pleuriticas que existen
siempre en la atmdsfera celulosa del aneurisma. Este
aplastamiento del pecho, cuando coincide como en nuestro
enfermo, con los sintomas del enfisema, debe hacer sospe-
char al clinico ; pero conviene decir que no es un signo bas-
tante demostrativo para tener importancia verdadera. Son
tantas las causas que contribuyen desde la infancia 4 de-
primir la pared tordcica (bronco-pneumonias, esclerosis
pulmonares, pleuresias adhesivas, etc. ), que 4 falta de da-
tos precisos sobre los antecedentes patolégicos de los en-
fermos, no es posible atribuir 4 este signo valor patogno-
ménico.

El examen del sistema arterial  pudo suministrar algu-
nos datos diagndsticos més claros? La exploracién de las
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dos radiales nada ensefié, lo que no debe sorprender por-
que la lesién aneurismética estaba situada més alld de su
origen. No se exploraron, por desgracia, las femorales.
Es posible, y hasta probable, que se hubiera notado re-
traso significativo de la pulsacién arterial con relacién al
pulso radial, pero este descubrimiento es siempre delicado
y exige, para ser demostrativo, el empleo de aparatos re-
gistradores.

Insisto en la falta absoluta de signos estétoscépicos del
aneurisma durante la vida del enfermo. Este silencio de
la auscultacién se explica por el sitio de la bolsa aneuris-
mética que, situada 4 bastante profundidad en el trayecto
de la aorta descendente, era poco accesible 4 los medios
de investigacién : se explica también por el volumen y
las dimensiones del saco del aneurisma. Puede, en efecto,
sentarse como principio, que cuanto més gruesa es la am-
polla aértica, menos ruidos morbosos tipicos produce : se
comporta 4 la manera de los aneurismas difusos que no se
manifiestan por soplo alguno perceptible. Los soplos se
producen en los sitios donde estd estrechado el calibre de
la aorta 6 en las asperezas de la endarteritis. En este caso
habia estrechez adrtica por encima del orificio superior
del aneurisma, pero, segun toda probabilidad, las condi-
ciones de la onda sanguinea que la atravesaba eran espe-
ciales, porque jamds observamos soplo vascular.

No insisto sobre el cardcter hemdtico de la expectora-
cién del enfermo que se asemejaba 4 la de una pulmonia,
pero con diferencias notables. Sélo voy 4 hacer resaltar su
valor pronostico. Esta expectoracién significaba, en efec-
to, que el limite de la tolerancia respectiva del pulmén y
del aneurisma iba 4 ser pronto vencido, y era el signo re-
velador de la primer hemorragia 4 través del parénquima
pulmonar. No es raro, como sabéis, ver presentarse he-
moptisis parciales en los dias y hasta en las semanas que
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preceden 4 la hemotipsis definitiva. Si hubiéramos diag-
nosticado de antemano un aneurisma, esta expectoracién
equimdtica nos hubiera hecho temer la inminencia de una
rotura probable. Pero la expectoraciéon se present en
plena epidemia de grippe, cuando la quinta parte de nues-
tros enfermos padecian bronco-pneumonia y parecia racio-
nal, 4 pesar de sus caracteres especiales, atribuirla 4 la
enfermedad reinante.

Estas consideraciones me obligan 4 estudiar la influen-
cia de la grippe sobre la evolucién de la lesién aneurism-
tica. Creo posible afirmar, sin temor de equivocarme, que
la grippe contibuyé bastante 4 precipitar la marcha de los
accidentes. Los esfuerzos de tos repetida, la bronquitis
extensa, los fenémenos congestivos pulmonares, contribu-
yeron, sin duda alguna, 4 limitar el campo respiratorio y
4 exagerar sobre manera el trabajo del corazon. Estos fe-
némenos aumentaron de un modo permanente la ten-
sion del aneurisma, y produjeron, probablemente, un es-
tiramiento continuo de las adherencias que unfan el pul-
moén con la bolsa sanguinea. El desenlace era de todos
modos inevitable, pero lo aceleré la grippe intercurrente.
Hemos observado muchas veces este fenémeno durante la
epidemia tltima en todos los enfermos de afecciones car-
diacas 6 pulmonares erénicas ; la invasién de la brongui-

tis infecciosa agravaba al momento su estado y producia

en pocos dias accidentes asistélicos 6 asfixicos.

—_
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Sumarto : Observacién de un caso complejo de aneurisma de la aorta ab-
dominal, complicado con insuficiencia aértiea y un derrame pleuritico:
izquierdo. — Etapas diversas del aneurisma : persistencia de un dolor
sordo lumbar, con erisis neurdlgicas accesionales.— Desarrollo brusco
de un aneurisma falso 4 consecuencia de un traumatismo. — Deserip-
cién del tumor aneurismditico sub-diafragmaitico. — Dificultades de
diagndstico.— Se consideré al principio como una cirrosis hipertréfica
expleno-hepdtica, como una leucocitemia y como un flemén perinefriti-
eo. — Caracteres fundados en los latidos expansives del tumor y posi-
bilidad de confundirlos con los latidos transmitidos 4 las pulsaciones
de los tumores telangiectdsicos. — Congecuencias del aneurisma rela-
tivamente al estado de la plenra. — Relaciones con la afeccitn cardia-
ca : modificaciones de la insuficiencia adrtica debidas al anenrisma. —
Consecuencia respecto 4 la circulacidn periférica. — Pronéstico y tra-
tamiento.

La conferencia anterior la dediqué 4 estudiar un caso
de aneurisma de la aorta tordcica descendente, que quedd
latente hasta el momento de su rotura, é indigué las gran-
disimas dificultades clinicas del diagndstico en tales casos.
Hoy se presenta ocasién de completar esta serie de estu-
dios sobre las enfermedades adrticas, y voy & ocuparme
de un aneurisma de la aorta abdominal.

Pablo G., de cuarenta y seis afios, que ocupa el nime-
ro 4 de la sala Chauffard, ingresé hace s6lo dos dias en el
hospital Necker. Este hombre, de bastante inteligencia, no
pertenece & la categoria ordinaria de los enfermos que acu-
den 4 los hospitales; ha ejercido una profesién liberal, y
por reveses de fortuna se vié obligado 4 dedicarse 4 corre-
dor de vinos. Ha disfrutado hasta ahora buena salud y ca-
rece de herencias morbosas importantes ; no es reumético
ni sifilitico, ni ha padecido enfermedades generales infec-
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ciosas, causa frecuente de las lesiones arteriales. No es, al
parecer, alcohélico, aunque por su oficio tiene que probar
4 menudo las bebidas alcohélicas, al menos no presenta
sintoma funcional alguno del alcoholismo. Pero encontra-
mos en su familia antecedentes patoldgicos que explican,
quizd, una predisposicién 4 las enfermedades cardio-aérti-
cas; su madre murié de una enfermedad del cerazén y su
padre de hemorragia cerebral.

El principio de las molestias precursoras de su enfer-
medad actual se remonta 4 1887. Era por esta época afi-
cionadisimo 4 los ejercicios corporales y en particular 4 la
equitacién; habia observado que siempre que montaba
bastante 4 caballo, sentia un dolor sordo en la regién lum-
bar. Tuvo que suspender la equitacién; los sintomas do-
lorosos se mitigaron, pero no desaparecieron; los desper-
taban la marcha, la carrera, los esfuerzos violentos; el
reposo los calmaba por completo.

El dolor era sordo, fijo y contuso ; estaba localizado 4
bastante profundidad en la parte inferior del dorso, y ja-
més sintié el enfermo punzadas 6 latidos. Se exacerbaba
de cuando en cuando, y producia crisis punzantes que
irradiaban al abdomen y le obligaban 4 permanecer en re-
poso algunos dias. En los intervalos de estos accesos, muy
raros, el estado general era bueno.

Este estado duré dos afios sin obligar al enfermo 4 aban-
donar sus ocupaciones activas; pero observd que se fati-
gaba con la mayor facilidad, que el ahogo se presentaba
répidamente y que no podia hacer esfuerzos sostenidos ni
andar sin que se presentaran los dolores lumbares.

Hace cuatro meses, un traumatismo accidental agravé
de repente su situacién. Cayé por una escalera y sufrié
una contusion grave en la regiéon lumbar. El golpe y el
dolor fueron bastante fuertes para ocasionar la pérdida
del conocimiento ; se formé casi instantdneamente una
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equimosis enorme, y 4 los dos dias se descubrié fractura
de las costillas que tardd tres semanas en curar.

El estado del enfermo cambié por completo desde este
momento. El dolor lumbar se hizo mucho méds agudoy
permanente y mayor en el flanco derecho. La marcha era
penosa y casi imposible. Apenas andaba unos cuantos pa-
sos se veia obligado 4 detenerse de pronto, no por fatiga
muscular y entumecimiento de los miembros, sino por ex-
ceso del dolor dorsal, éste se mitigaba después de algunos
instantes de reposo y era posible la marcha; pero los ac-
cidentes se repetian tantas veces cuantas renovaba la ten-
tativa. En una palabra, habia una verdadera claudicacién
intermitente relacionada con la aparicién del dolor abdo-
mino-lumbar. El-enfermo se vi6 obligado 4 suspender toda
ocupacién activa. :

Llegamos al dltimo episodio de la enfermedad que pre-
cedi6 quince dias al ingreso de este hombre en nuestra
clinica.

El1 19 de Enero ultimo le fue preciso hacer una cami-
nata algo larga por negocios urgentes, sintié dolores mds
fuertes que de costumbre, tuvo que regresar 4 su casa en
carruaje y meterse en cama en cuanto llegé. La noche fue
mala, pero tolerable el dia siguiente. Se quedé en su habi-
tacién y guardé el reposo mds absoluto. Al medio dia, sin
causa conocida, sin haber hecho esfuerzo ni movimiento
exagerado, se presenté de nuevo la crisis mds fuerte que
nunca. Sintié en el flanco izquierdo un dolor repentino,
atroz, que comparé 4 un garfio de hierro que le arrancaba
las entrafias. A los pocos segundos la sensacién de des-
garro, localizada primero en la regién infra-diafragm4-
tica, se propagé al flanco izquierdo, luégo 4 la fosa iliaca,
4 la ingle, 4 la raiz del muslo, y por ultimo al testiculo,
haciendo sufrir al enfermo de una manera espantosa. Tuvo
un sfncope. Cuando recobré el conocimiento, estaba pali-
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do, cubierto de sudor, tenia nduseas y vértigos, y sobre
todo un estado absoluto de impotencia de los miembros
inferiones. Las dos piernas estaban como paralizadas, y
eran incapaces del menor movimiento. El entumecimiento
duré varios dias, concluyé al fin por desaparecer, pero la
marcha fue incompleta, vacilante y dolorosa. En tales
condiciones, se present6 este hombre 4 la consulta el lunes
dltimo, 10 de Febrero.

Recordaréis su actitud general y su aspecto caracteris-
tico. P4lido, el dorso inclinado, apoydndose con trabajo
sobre un bastén, tenia el modo de andar de un paraplégi-
co y parecia un individuo afectado de mielitis erénica. Sen-
tia 4 la vez anhelacién y dificultad respiratoria. Su color
era amarillo terroso como el de los caquéeticos, pero sin
el tinte cetrino de las conjuntivas de los ictéricos verda-
deros.

La disnea era un sintoma tan predominante, que indi-
caba al parecer, 4 primera vista, una afeccién torécica.

El examen del pecho demostrd, en efecto, deformacio-
nes tordcicas de varias clases. El enfermo habra sido pro-
bablemente raquitico en su infancia, 4 juzgar por la com-
badura del esternén y la proyeccién desigual de las cos-
tillas ; éstas son aplanadas éla derecha y angulosas 4 la
izquierda. Ademds de esta deformacién antigua habia otra
reciente ; una combadura notable de la mitad inferior iz-
quierda del térax que quedaba casi inm6vil durante los
movimientos respiratorios. Toda la region infra-diafrag-
maitica estaba mds ensanchada y saliente, sobre todo, ha-
cia el hipocondrio izquierdo. Este aspecto recordaba 4 pri-
mera vista la deformacién producida por el higado y el
bazo aumentados de volumen en la cirrosis hipertréfica.

Era ficil observar la existencia de un derrame en la ca-
vidad pleuritica izquierda. Toda la regién correspondien-
te 4 la combadura tordcica daba un sonido macizo al
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percutir y no vibraba cuando se hacia hablar al enfermo.
El murmullo vesicular era débil y estaba sustituido por
un soplo lejano ; la voz resonaba con un timbre egoféni-
co. ira indudable, por lo tanto, la presencia de liquido ;
hasta podia afirmarse que existia en bastante abundancia,
porque el corazén se hallaba dislocado y su punta latia
por dentro del pezon, cerca del esternén. Estos signos
fisicos contrastaban con la falta total de trastornos fun-
cionales. El enfermo jamds habia padecido dolor en el pe-
cho ; no tosia y adoptaba con la misma facilidad cualquier
dectibito ; el inico indicio del derrame de la pleura erala
poca expansién respiratoria, sobre todo, cuando pretendia
hacer algtin esfuerzo.

Sefialemos un signo que no es propio de las pleuresias
con derrame y que era bastante acentuado en este enfer-
mo. Comprimiendo los espacios intercostales en la regién
dorsal inferior correspondiente al derrame, se despertaba
una sensibilidad muy viva, desproporcionada al cardcter
indolente de los movimientos respiratorios. Esta anomalia
se explicaba mal 4 primera vista, y mds adelante tendré
ocasion de insistir sobre ella.

El corazén presentaba lesiones innegables. Aunque el
enfermo no habfa tenido ni palpitaciones ni trastornos fun-
cionales, el érgano se hallaba aumentado de volumen ; su
punta latia en el sexto espacio intercostal y elevaba la pa-
red tordcica con un choque brusco. Al auscultar se ofa un
soplo diastélico y predominante en labase, en el tercer es-
pacio derecho y que tenia todos los caracteres del de la
insuficiencia adrtica ; era suave, aspirador, principiaba de
repente en el momento del segundo ruido del corazén y
disminufa durante el silencio mayor. La lesion de las v4l-
vulas sigmoideas era, por consiguiente, indudable; pero no
ocasionaba, cosa curiosa, trastornos funcionales como los
que existen de ordinario en los casos de dicha insuficien-
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cia. El pulso era pequefio, débil, regular, sin desigualdad
de tensién y sin ser rebotante, y el enfermo no tenia ni
vértigos, ni desvanecimientos, ni fenémenos de anemia
cerebral, 4 pesar de su palidez ; todo se reducia 4 la com-
probacién fisica en la alteracién valvular sin otro sinto-
ma. Llamaba la atencién, ademds, que pareciera sano el ca-
yado adrtico, no obstante la lesién sigmoidea ; no se ola en
su trayecto ni soplo, ni acentuacién anormal en los ruidos
cardiacos ; se le sentfa latir en el fondo de la horquilla del
estern6n y las arterias subclavias no eran perceptibles por
encima de las claviculas, como en los casos de ectasia adr-
tica confirmada. Faltaban por completo los latidos de las
cardtidas y la dilatacién sistélica de los vasos del cuello ;
era légico, por lo tanto, suponer que la aorta tordcica, al
menos en su porcién ascendente y transversal, conservaba
su volumen y calibre normales.

En resumen, el examen del aparato tordcico indicaba
un derrame pleuritico izquierdo de mediana abundancia y
una hipertrofia notable del corazén que coincidia con in-
suficiencia adrtica; los pulmones estaban, al parecer, sanos.
por completo.

Prosigamos el examen de las otras visceras ; existen en
ellas lesiones complejas.

Os he sefialado la combadura infra-diafragmética, que
producia un ensanche tan caracteristico de la mitad su-
perior del abdomen. El aspecto, & primera vista, era
idéntico al que presentan los enfermos que padecen cirro-
sis hipertréfica y llamaba desde luego la atencién sobre el
estado del higado y del bazo.

El higado era voluminoso y ocupaba la mayor parte del
hipocondrio derecho ; descendia casi tres traveses de dedo
més abajo de las costillas y media 16 centimetros de ma-
cicez vertical en la linea mamilar. Su superficie era des-
igual, dura y abolsada ; el borde anterior parecia romo é
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irregular ; en una palabra, daba la sensacién de un higa-
do afectado de esclerosis con retraccion fibrosa. La palpa-
cién era poco dolorosa, pero comprimiendo con fuerza se
despertaba cierto grado de sensibilidad.

La regién esplénica estaba todavia més deformada y la
combadura del hipocondrio izquierdo era mayor que el
del derecho; pero este aspecto no dependia sélo de la
hipertrofia del bazo. Es verdad que se palpaba bien este
érgano que se continuaba, al parecer, con el borde cortan-
te del higado y que llegaba mds all4 de las costillas ; pero
era fécil observar que no ocupaba él sélo toda la regién
infra-diafragmética. El bazo no tenfa un gran volumen ;
era mévil y accesible con facilidad, porque lo rechazaba
hacia el abdomen la coleccién liquida de la pleura y se
apoyaba por detrds sobre una masa que le servia de plano
resistente.

Esta especie de tumor difuso constituia el hecho més
interesante de la historia patolégica de nuestro enfermo.
Se notaba, en efecto, un abultamiento considerable en toda
la regién lumbar que .se extendia mds all4 del hipocon-
drio izquierdo. Rechazaba hacia arriba el diafragma y se
prolongaba por debajo hasta cerca de la espina iliaca an-
terior superior. Sus limites eran indecisos y su circuns-
cripeion imperfecta. Al percutir, se notaba en toda su ex-
tensidn submacicez que se convertia en macicez verdade-
ra en la region lumbar ; hacia los limites inferiores de la
tumefaccién habia sonoridad intestinal, pero atenuada, y
con tono menos claro que en el lado derecho.

La palpacién suministraba datos mds precisos. La sen-
sacion que daba el tumor no era igual en todos sus pun-
tos. Consistia en una especie de renitencia profunda y di-
fusa que comunicaba la impresién de una bolsa tensa llena
4 la vez de masas sélidas y de partes liquidas ; en ciertos

puntos se palpaban verdaderos niicleos duros, en otros
Cuinica menica, — Tomo L 81
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era apreciable la fluctuacién ; aplicando una mano sobre
el rifién izquierdo, y otra sobre el borde inferior del bazo
se enviaba una onda liquida indudable. Esta exploracién
- era indolente y s6lo despertaba sensibilidad en la parte
posterior.

Al examinar con detenimiento la regién enferma, se
descubri6 un signo inesperado y decisivo 4 la vez. Pal-
pando el tumor, de delante 4 atrds, se sentian con toda cla-
ridad movimientos de elevacién ritmicos, expansivos, que
distendian 6 deprimian alternativamente la pared del ab-
domen. Estos movimientos correspondian 4 latidos profun-
dos localizados en el tumor, porque daban la sensacién de
una ampliacién general que se efectuaba en todos senti-
dos y no de pulsaciones comunicadas. Palpando el higado,
se apreciaba la diferencia de estas dos impresiones ; este
6rgano, que recibia el impulso del tumor pulsitil subya-
cente se elevaba de pronto y la mano que le exploraba
sentfa un choque tipico, sin movimiento expansivo ; lare-
gidén espleno-lumbar se distendia, por el contrario, 4 cada
sistole ventricular, y el aumento de volumen que resulta-
ba era visible examinando en direccién oblicua la pared
del abdomen.

Este signo es casi patognoménico é imponia desde lue-
go la conviceién de un aneurisma de la aorta abdominal.
Era, en efecto, la hipotesis que estaba més de acuerdo con
los sintomas funcionales y podia reconstituirse con este
dato toda la historia patologica del enfermo desde el prin-
cipio del padecimiento.

La lesién aértica era indudablemente antigua y, como
siempre, se desconoci6 en sus primeras fases. Los dolores
sordos dorso-lumbares que sentia el enfermo desde dos
afios antes, las crisis de neuralgia profunda yue sobreve-
nian de cuando en cuando al andar 6 hacer un esfuerzo,

eran indicio de la dilatacién vascular y de los progresos
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lentos, pero continuos del aneurisma. En esta fecha no hubo
‘trastornos generales, ni desérdenes de la circulacion local.

La ectasia aértica se hizo mayor y se formé el aneuris-
'ma. En este periodo se hicieron permanentes los dolores
y las crisis accesionales aumentaron de frecuencia y de in-
tensidad. Entonces se presenté un sintoma nuevo que,
-cuando es tipico, tiene un valor casi patognoménico, alu-
-do 4 la claudicacién intermitente. El enfermo refiere, en
-efecto, que en esta fase de su padecimienfo andaba al-
-gunos pasos bien, después se presentaban de repente do-
lores accesionales que iban acompafiados de impotencia
funcional relativa ; le era preciso entonces detenerse, y 4
los pocos minutos desaparecian todos los trastornos fun-
cionales.

El traumatismo marca una etapa nueva en la evolucién
del padecimiento aértico. Hasta entonces los sintomas ob-
servados eran los de una dilatacién vascular sin rotura
parietal. Desde que sufrié el enfermo la contusién lumbar,
puede afirmarse que los limites primitivos del aneurisma
aumentaron de repente. Las crisis de dolores atroces que
se presentaron algunos dias después, fueron debidas 4 una
rotura arterial que produjo en pocas horas un aneurisma
falso consecutivo. La sensacién de desgarradura que sufrié
este hombre, la irradiacién casi instantdnea de los dolo-
res 4 la ingle y al testiculo, indican el derrame de la san-
gre que después de desprender el tejido conjuntivo peri-
férico se infiltré 4 lo largo del psoas hasta el arco crural.

Por tltimo, lo que completa el cuadro es la concomi-
tancia de los signos que anuncian las grandes hemorra-
gias viscerales. El enfermo, al adquirir su méximum de
intensidad los dolores, estaba pilido, bafiado en sudor,
anheloso y desfallecido, casi con sincope y con pulso fili-
forme. Una crisis dolorosa, por violenta que sea, produce
pocas veces sintomas tan graves.
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Podemos afirmar que nuestro enfermo tiene una bolsa.
sanguinea voluminosa, que ocupa toda la regién lumbo-
abdominal profunda. Esta bolsa, segtin toda probabilidad,.
estd llena de una gran cantidad de codgulos blandos crudé-
ricos, que principian 4 sufrir la transformacién fibrosa en
ciertos puntos; 4 esto se debe la impresién que se nota al
palpar el tumor : en unos sitios es fluctuante, en otros.
duros y en todos blando y'renitente. Es probable que
principien 4 organizarse los codgulos, y que por el mo-
mento haya un periodo de calma en la marcha de la lesién
adrtica ; es, al menos, lo que parece deducirse de la falta
de dolores y de la desaparicién actual de las crisis acce-
sionales ; en efecto, el enfermo nota sélo tensién sorda,
alguna sensacién de tirantez en los testiculos, y el sinto-
ma predominante es una debilidad excesiva.

La evolucién de los accidentes y el andlisis de los sin-
tomas presentes, permite afirmar que se trata de un aneu-
risma de la aorta abdominal complicado con derrame san-
guineo difuso en el flanco izquierdo. El diagndstico pa-
rece, pues, incontestable, y los puntos obscuros que que-
dan se refieren & la causa primitiva que determiné en
este enfermo la aortitis inicial ; porque la influencia del
traumatismo, como agente propagador dela lesién primi-
tiva, es indudable.

Pero la idea de un aneurisma no se ha impuesto desde
el principio, y los que asistis 4 la Clinica recordaréis las
dudas que tuvieron los primeros observadores que exami-
naron al enfermo.

Recordad, en efecto, que el médico que nos le reco-
mendd, y que es un buen clinico, creyé que padecia una
afeccién crénica del higado, probablemente, una cirro-
sis. Y en efecto, nada tenia de inverosimil esta hipéte-
sis, dado el aumento de volumen del higado y la comba-
dura infra-diafragmética. La glindula hepética era mds
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-gruesa y dura que en estado normal ; presentaba desigual -

dades y abolsamientos andlogos 4 los de la hepatitis in-
‘tersticial. Era por lo tanto légico admitir, en vista de es-
tos signos, una esclerosis, y cuando menos afirmar la con-
.gestion crénica del higado, con tanto mds motivo, cuanto
-que el oficio de corredor de vinos que ejerce este hombre
hace verosimil la presuncién del alcoholismo. La falta de
ascitis no basta para desechar la idea de la cirrosis, por-
-que hace pocos dias practicamos la autopsia de un indivi-
duo que padecia cirrosis atréfica tipica, el cual jamés pre-
sento durante su vida el menor indicio de derrame en el
peritoneo. La hipdtesis de una cirrosis no era por lo tanto
infundada, y se comprende que un examen superficial, y
sin la nocién de un tumor pulsétil del abdomen, haya he-
cho pensar en ella.

Se pensé también por un momento en la posibilidad
de la leucocitemia, 4 causa de la hipertrofia aparente del
higado y del bazo, en un individuo caquéetico y anémico.
Pero esta suposicién se deseché en segunida, al reconocer
que el bazo no era voluminoso y que la sangre no conte-
nia una proporcién de leucocitos superior 4 la normal.
Ademads, no se podia, racionalmente, atribuir 4 la leucoci-
temia, enfermedad indolente y crénica esencialmente, las
crisis accesionales y los fenémenos de neuralgia lumbo-
abdominal que habian sido el sintoma predominante de
este caso.

Varios de vosotros emitisteis la idea de un abceso pe-
rinefritico, diagnéstico que hizo el interno de la Clinica,
después de un reconocimiento muy minucioso.

Debo manifestar que muchos de los signos observados
en nuestro enfermo respondian 4 esta idea y le daban apa-
riencias de realidad. Habia, en efecto, tumefaccién difusa
de la regién circunrenal, y, como sucede de ordinario en
los flemones subagudos perinefriticos, se sentfan en me-
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dio de una renitencia difusa, algunos puntos de fluctua-
cién obscura. Comprimiendo en la regién lumbar, cerca-
del canal vertebral, se despertaba un dolor sordo con-
tuso, bastante andlogo al de los abcesos inflamatorios-
profundos. Por 1ltimo, el traumatismo ocurrido dos me-
ses antes, y que debié provocar accidentes, estaba de acuer-
do con la idea de un flemén, porque es una etiologia fre-
cuente en la historia de las inflamaciones perinefriticas.
Hasta las crisis dolorosas sufridas por el enfermo, parecian:
confirmar el diagnéstico ; porque el cardcter agudo de los-
dolores, sus irradiaciones iliacas é inguinales, la apirexia,
la retraccién concomitante del testiculo, eran otros tantos-
sintomas que hacian pensar en los célicos calculosos ;.
ahora bien, la litiasis renal origina tan 4 menudo el ab-
ceso perinefritico, que hacia verosimil el diagndstico. Po-
dria reconstituirse la historia del enfermo. Era un calcu-
losoque padecia, desde dos afios antes, crisis nefriticas obs-
curas ; éstas se habian exacerbado 4 causa del traumatis-
mo y se complicaron secundariamente con una inflamacién
difusa del tejido celular circunrenal.

La objecién més importante 4 esta hipétesis era la falta
de fiebre, que no se observé en periodo alguno del padeci-
miento, y que fue nula desde que ingresé el enfermo en
la Clinica. Pero conviene saber que las verdaderas flegma-
sfas perinefriticas no van acompafiadas siempre de eleva-
cién notable de la temperatura, sobre todo cuando siguen
una marcha subaguda y tardan mucho tiempo en desarro-
llarse. He observado en la ciudad un caso de este género,
en el que el diagndstico fue dudoso durante mucho tiempo,
4 causa de la apirexia. Se trataba de un hombre de cin-
cuenta afios, que tenfa aplicado un vendaje herniario in-
guinal, cuyo resorte era duro y habfa magullado la regién
lumbar. Durante mucho tiempo sé6lo sintié el enfermo do-
lor sordo en los rifiones y dificultad para andar y perma-
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necer en pie ; los trastornos funcionales, los dolores y la
impotencia se acentuaron después ; se presenté, por tlti-
mo, edema de la region, que fue acompaifiado de tumefac-
cién profunda, pero sin escalofrios ni fiebre. La puncién
exploradora en el tejido perinefritico no di6 salida 4 una
gota de pus, y el Dr. Tillaux, que vi6 al enfermo, sos-
peché, aunque sin atreverse 4 afirmarlo, el desarrollo de
un sarcoma de mal género, precisamente 4 causa de la
falta.de los signos racionales de la supuraciéon. Nueve se-
manas después de los accidentes tuvo el enfermo escalo-
frios y fiebre, y la tumefaccién lumbar adquirié propor-
ciones considerables. Era un flemén perinefritico, como
yo habia sospechado al principio, que curé en poco tiempo
4 beneficio de una incisién.

En nuestro enfermo era racional creer en una nefritis de
origen calculoso. Pero no aceptamos este diagndstico, 4
causa de la marcha y evolucién de los accidentes mor-
bosos.

Cuando se desarrolla un flemén perinefritico, sigue una
marcha rdpida 6 lenta; en el primer caso es dificil desco-
nocerlo, porque los escalofrios, la fiebre, la inapetencia,
el insomnio, son casi constantes é indican un trabajo de
supuracién profunda. En el segundo caso, el edema local
es uno de los signos precoces que indican la existencia del
abceso, y dicho edema jamds adquiere las proporciones
que tenia en nuestro enfermo, sin alterar de un modo
grave el estado general. En segundo lugar, el célico ne-
fritico, aunque muy doloroso, no es comparable 4 la crisis
atroz que se declaré al penetrar la sangre en el tejido ce-
lular circunrenal. Por tltimo, la orina de los que padecen
arenilla estd siempre alterada en su cantidad 6 en su com-
posicién, lo que no se ha observado en el caso actual. En
éste, la orina es, en efecto, de color encendido, hemaféi-
ca, pero no contiene alblimina ni arenilla,"aunque si un
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exceso de pigmento sanguineo, pero nada que justifique
una lesién renal.

De cualquier modo que se considere el caso, se vuelve
4 la idea de un aneurisma aértico, y la existencia de pul-
saciones en el tumor constituye un signo casi patognomé-
co de la ectasia vascular. :

Digo casi patognoménico, porque son posibles los erro-
res, aun existiendo este sintoma, y se cree en un aneuris-
ma cuando se trata de lesiones diferentes.

Los tumores esplénicos, elevados por las pulsaciones
de la aorta, pueden considerarse como verdaderos aneuris-
mas, y yo conozco un joven, en el que un quiste del
bazo, punzado varias veces, tiene latidos comunicados. Es
fécil siempre distinguir estos casos de las ectasias vascu-
lares verdaderas ; el impulso que tacta la mano es brusco
y breve, y no da la sensacién de un tumor esponténea-
mente pulsitil y expansivo.

Mss dificil es distinguirlos de los tumores malignos te-
langiectdsicos, cuyos latidos son difusos y dan la impresién
de un aneurisma pulsétil ; obsérvase esto de preferencia en
los sarcomas y carcinomas encefaloideos, cuya blandura
es tal, en ocasiones, que simula una fluctuacién verdadera,
hasta el punto de confundirse con ella. Pero en tales ca-
sos, ademéds de los sintomas generales de caquexia, méds
acentuados de ordinario, la marcha es muy diferente. Los
progresos de la afeccién son continuos, y més é menos
rdpidos los dolores incesantes y no intermitentes; por
tltimo, no se ve aumentar de repente el volumen del tu-
mor de un dia 4 otro, como sucedié en nuestro enfermo,
después del traumatismo. Ademds, ciertos signos locales
demuestran que no se trata de un foco sanguineo cir-
cunscrito, sino de un neoplasma invasor ; por ejemplo, la
dilatacién venosa colateral de los tegumentos, es siempre
mayor cuando existe un tumor encefaloide y la tempera-
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tura de la regién es mds elevada; la ascitis es constante,
mientras que falta siempre en los casos de aneurisma ; casi
siempre hay roces peritoneales$ pleuriticos, lo que no su-
cede en este caso. Por tltimo, los fendmenos de ausculta-
cién en el sitio del tumor difieren bastante ; en los tumo-
res encefaloides nada se oye 6, 4 lo sumo, se nota soplo
vasculdr ; en nuestro enfermo se observa, por el contrario,
en el sitio donde son mds claras las pulsaciones, un mur-
mullo doble, suave y profundo, perceptiblelo mismo en la
regién peri-nefritica que en la proximidad del bazo.

¢ Es posible circunseribir mds el diagndstico y precisar
el sitio de la ectasia adrtica?

Parece indudable que el aneurisma ocupd, en su origen,
la regién subyacente del diafragma, y que, segin toda
probabilidad , se hallaba situado debajo de la insercién de
los pilares de este miisculo. En efecto, cuando un aneu-
risma ocupa el trayecto diafragmético de la aorta, se ma-
nifiesta casi siempre por crisis gédstricas atroces y por vé-
mitos repetidos. Nuestro enfermo jamds ha vomitado ni
ha tenido gastralgia. La ley, formulada ya por Stokes, es
exacta en todas sus partes ; los aneurismas de la aorta ab-
dominal producen dolores tanto mds fuertes, cuanto més
elevado es el sitio de la lesién ; en este individuo, la cri-
sis de dolores atroces que siguié 4 la rotura parcial del
saco, los cuales han sido méds bien sordos y contusos.

Es probable que la lesién aértica se halle localizada en la
proximidad inmediata del tronco celiaco, por encima 6 por
debajo de su origen. Este sitio es, como sabéis, el electi-
vo de las ectasias de la aorta abdominal, y asf se compren-
de, porque el saco aneurismitico se desarrolla hacia el dia-
fragma y la regién perinefritica sin interesar el rifién ni
las arterias renales. Es casi seguro que en este caso la fisu-
ra parcial de la bolsa ocupa la parte posterior, y que la
sangre se derramé por detrds y separd el tejido celular
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que rodea el rifién, siguiendo el psoas y la aponeurosis
iliaca. Asi se explica la situacién del bazo rechazado so-
bre un plano anterior con el resto de la masa intestinal.

Debemos ahora averiguar la significacién del derrame
pleuritico y sus relaciones con la bolsa aneurismatica.

Es indudable que hay sélo coincidencia entre las dos
lesiones, porque recordaréis que la pleuresia de este hom-
bre jamés ha presentado los sintomas de una enfermedad
inflamatoria, y el derrame de la pleura se produjo, al pa-
recer, de una manera independiente de toda irritacién pre-
via del parénquima pulmonar, marcha rara en la pleuri-
tis. Puede, por lo tanto, preguntarse de qué modo influyé
sobre la pleura el aneurisma infra-diafragmético. ¢ Hay
motivos para admitir la penetracién directa de la sangre
del aneurisma en la cavidad plearitica, 6 se trata simple-
mente de una trasudacién serosa por irritacién de ve-
cindad ?

Para resolver el problema, hicimos una puncién explo-
radora capilar con la jeringuilla de Pravaz aséptica, y sa-
lieron dela cavidad pleuritica unas cuantas gotas de sero-
sidad sanguinolenta, pero no sangre pura. La segunda hi-
pétesis parecia, por consiguiente, la verdadera; hubo tra-
sudacién, al menos de la substancia colorante sanguinea,
por proximidad del aneurisma falso consecutivo. Es poco
verosimil que penetrara de repente sangre en la pleura,
porque la consecuencia de este accidente es casi siempre
la muerte repentina 6 rdpida, y nuestro enfermo jamés ha
padecido crisis de sofocacidn, como hubiera sucedido en tal
€aso. |

Queda por exclarecer un punto final del diagnéstico re-
ferente al estado del raquis en nuestro enfermo. La proxi-
midad de la bolsa aneurismética 4 los cuerpos de las vér-
tebras lumbares, autoriza 4 creer que pueden estar enfer-
mas ; sabemos, en efecto, con qué facilidad se desgasta la
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substancia ésea al contacto de un tumor pulsétil. Creemos
que es imposible responder con exactitud 4 esta cuestién.
Habéis visto, hace poco tiempo, que las vértebras se des-
gastaron sin que se presenten dolores ni trastornos fun-
cionales apreciables. No es posible afirmar ni negar que el
dolor profundo, fijo y terebrante de que se queja constan-
temente el enfermo, esté localizado en el aneurisma 6 en
las vértebras subyacentes.

Antes de terminar este asunto, creo conveniente llamar
vuestra atencién sobre algunas particularidades que, des-
de el punto de vista clinico, tienen interés verdadero.

Es notable, ante todo, que una lesién tan importante
sea tolerada por el organismo sin produeir trastornos fun-
cionales graves. Cuando se encuentra en reposo, este hom-
bre no padece, por decirlo asi ; todas sus funciones se eje-
cutan con regularidad, el apetito es bueno, el suefio tran-
quilo ; el malestar sélo se presenta bajola influencia de la
marcha 6 de los esfuerzos. Stokes llamé ya la atencién so-
bre esta integridad absoluta del estado general en tales
casos. Este observador admirable insistié sobre el hecho
de que los aneurismas de la aorta abdominal se descono-
cen con frecuencia durante mucho tiempo, porque no pro-
ducen mds fendmenos que las crisis neurdlgicas ; este sin-
toma tinico nada tiene de caracteristico y se interpreta de
ordinario en el sentido de un dolor visceral de origen gés-
trico, renal 6 hepético.

Merece también sefialarse en esta observacién otro pun-
to : la coexistencia de una afeccién cardiaca con el aneu-
risma de la aorta abdominal. Al contrario de lo que po-
dria creerse, esta coincidenciaes rara, y en la mayor parte
de los casos publicados de aneurisma abdominal, se ha
observado la integridad del corazén. Conviene advertir
que la hipertrofia ventricular en este enfermo es, al pare-
cer, una lesién secundaria consecutiva 4 la alteracién del
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orificio aértico : por consiguiente, la endarteritis es primi-
tiva. A pesar de esto, no parece que la aorta sufra lesiones
difusas ni generalizadas : no se oyen en punto alguno de su
trayecto los ruidos dsperos y fuertes que indican la dege-
neracion ateromatosa y caledrea : el cayado adrtico no estd
dilatado y no se observa sintoma funcional alguno que
haga sospechar lesiones de la porcidn tordcica descendente
del vaso. Es, por lo tanto, una localizacién curiosa del
ateroma la que presenta nuestro enfermo; la lesién se
halla localizada, si no de una manera exclusiva, al menos
predominante, en las dos extremidades de la aorta; en
su origen ventricular y en la proximidad del tronco ce-
liaco.

Las consecuencias de la enfermedad de la aorta sobre el
estado del corazén no dejan de ser interesantes. En efec-
to, la insuficiencia sigmoidea reviste una fisonomia y ca-
racteres especialisimos, y no se manifiesta por sus sinto-
mas ordinarios. Excepto al soplo diastélico que tiene el
cardcter cldsico y corresponde 4 la destruccién valvular,
faltan todos los deméds sintomas de la enfermedad de Co-
rrigan. El pulso, en vez de ser duro, rebotante y depresi-
ble es débil de una manera notable y la tensién arterial
inferior 4 la normal. Este fenémeno es debido, no 4 la
pequefiez de la lesién valvular, sino 4 la existencia en
el trayecto de la aorta de una bolsa aneurismética volu-
minosa que suprime en parte la reaccién eldstica de
la arteria y atenta los efectos del impulso cardiaco. La
mayor parte de la contraccién ventricular se pierde en las
paredes del tumor sanguineo, y la tensién de la sangre se
mantiene baja sin pasar por las alternativas de exagera-
cion y de depresidn.

Este descenso de la tensién arterial tiene, por lo demés,
una ventaja ; gracias 4 él, no padece el enfermo trastornos
cerebrales tan frecuentes en la insuficiencia adrtica. Jaméds
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desde el principio de su enfermedad ha tenido aturdimien-
tos, ni vértigos, ni cefalalgia, aun cuando la pérdida de
sangre ocasionada por la formacién del aneurisma falso
consecutivo del abdomen fue considerable, y la anemia
grandisima. Esto prueba, digdmoslo de paso, que las mo-
lestias que se atribuyen 4 la anemia del cerebro, son debi-
das méds que al riego arterial insuficiente, 4 los cambios
bruscos de presién que sufren los vasos encefilicos.

Acabamos de indicar los efectos del aneurisma sobre la
circulacién cardiaca : sus consecuencias sobre la periférica
no son menos interesantes. Explorando las arterias femo-
rales, se nota dureza ateromatosa de sus paredes; pero en
vez del impulso brusco de la sangre, que era de suponer
habia de encontrarse en arterias tan rigidas, se notan pul-
saciones débiles apenas perceptibles : indudablemente la
presencia del saco aneurismédtico por encima de las arte-
rias illacas intercepta parte del impulso primitivo de la
onda arterial. Existe otro signo no menos decisivo : entre
los latidos del corazén y el choque de las femorales, me-
dia un intervalo notabilisimo, mucho més largo que en es-
tado fisiologico. Este retraso del pulso femoral es percep-
tible sin auxilio de aparatos registradores, no sélo por
comparacioén con el choque precordial, sino con el pulso
radial. Sabéis que, segin Marey, es uno de los signos mds
seguros en la existencia de una bolsa aneurismética en el
trayecto de la aorta. !

La disminucién de la tensién arterial que hemos obser-
vado en las femorales, es més acentuado atin en las arte-
rias de la pierna y del pie : en las pedias no se siénten los
latidos. La circulacién sanguinea no esté trastornada, al
parecer; el enfermo no siente hormigueo ni entumecimien-
to en las extremidades : solo se enfria con la mayor facili-
dad, fenémeno debido principalmente 4 la necesidad en
que se encuentra de no hacer ejercicio.
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Después del anslisis minucioso que acabo de hacer, es
casi supérfluo decir que el estado de este enfermo es gra-
ve y el pronéstico funesto. El descubrimiento de un aneu-
risma de la aorta abdominal es una amenaza de muerte
inmediata, sobre todo cuando el saco ha cedido ya su parte
y la sangre se ha abierto paso por una fisura parietal, por
minima que sea. En nuestro enfermo se ha producido con
seguridad un derrame sanguineo secundario, un aneuris-
ma falso consecutivo. En tales condiciones hay poquisimas
probabilidades de que se retraiga el saco y se obliteren
poco 4 poco los codgulos fibrinosos. :

Son posibles varias eventualidades. La primera, y la
mds feliz, seria que dejara de progresar la lesién y que se
formasen codgulos sélidos. He dicho que es la menos pro-
bable, pero no imposible. Puede suceder también, que des-
pués de un periodo de calma relativa dé salida la bolsa
aneurismatica 4 cierta cantidad de sangre, que se enquis-
taria como la vez primera y aumentaria el volumen del
aneurisma consecutivo. De todos modos, la lesién termi-
nar4 por la muerte, lenta por extenuacién progresiva, 6 re-
pentina por rotura del saco y derrame de la sangre en la
cavidad abdominal. Esta ultima eventualidad es la més
probable, porque ha faltado poco ya para realizarse.

Las indicaciones terapéuticas son claras. Es indispensa-
ble, ante todo, conseguir la calma absoluta de la circula-
ci6n. Sélo por este medio puede esperarse que se active la
formacién de los codgulos y que precipite la fibrina. El
enfermo debe ser sometido al reposo completo, permane-
cer en inmovilidad absoluta durante varias semanas, y
después, si no sobreviene accidente alguno y se atentan,
al parecer, los desérdenes locales, se le permitird hacer
poco 4 poco movimientos ligeros ordenados con mucha
prudencia, algunos ensayos timidos de marcha y perma-
necer sentado. La alimentacién debe ser muy moderada,
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reduciendo la bebida al minimum, para no aumentar la
tension sanguinea; las comidas, sobre todo, conviene que
sean frugales. No es menos necesario mantener libre el
vientre por medio de enemas y de laxantes, tanto con el
fin de que no haya sobrecarga intestinal, como para evi-
tar los esfuerzos de defecacién, durante los cuales podria
romperse el aneurisma. Por dltimo, es perjudicialisima
para la salud del enfermo toda emocién moral, toda con-
trariedad susceptible de acelerar la circulacién y de au-
mentar el impulso cardiaco.

Los medicamentos ocupan en este caso un lugar secun-
dario en relacién con la higiene. Conviene, no obstante,
ensayar algunos remedios que producen una relajacién en
los vasos y disminuyen la presién arterial. Pertenece 4
esta clase el ioduro de sodio 6 el de potasio, que se ha pres-
crito ya, pero por desgracia tolera, al parecer, mal el en-
fermo : tengo idea de emplearlo de nuevo, principiando por
pequefias dosis que aumentaré poco & poco. He empleado
4 la vez la trinitina 4 la dosis de 3 gotas mafiana y tarde
de una disolucién al 1 por 100, segin aconseja Huchard.

Se presenta una cuestién de préctica especial en este en-
fermo. Hay un derrame pleuritico sero-hemorrdgico que
no comunica con el foco hemdtico, pero que estd bas-
tante préximo para que sea una trasudacién de la subs-
tancia colorante de la sangre. ; Qué conducta debe seguir-
se respecto 4 este derrame? j Debemos punzarlo 6 respe-
tarlo? Por el pronto, seguiré este tiltimo partido, reservén-
dome intervenir si se presentan algunos accidentes impre-
vistos, 6 fenémenos de opresion tordcica alarmantes. Por
ahora, nada de esto sucede,y no me parece que se adelan-
taria gran cosa con evacuar el liquido de la pleura. Una
puncién, en estas circunstancias, quizd no produjera efecto
funesto alguno, pero no me atrevo 4 afirmarlo; podria su-
ceder, por el contrario, que la substraccién de cierta can-
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tidad de liquido en la proximidad del aneurisma tuviera
consecuencias funestas al suprimir una compresién con-
veniente para que se formen los codgulos y al activar en
demasia la circulacién de la bolsa aneurismética. Creo, por
lo tanto, que es méds prudente dejar que se absorba poco 4
poco el derrame pleuritico.

Con més motivo considero contraindicada en absoluto
toda intervencién directa sobre la bolsa aneurismdtica. Se
ha aconsejado para acelerar la transformacién en los cod-
gulos cruéricos en fibrinosos, la electro-puntura. Estas
tentativas se han ensayado de preferencia en los aneuris-
mas del cayado adrtico que sobresalian por fuera del ester-
n6n y amenazaban romperse ; he visto 4 mi maestro el
Dr. Bucquoy, obtener un verdadero éxito en un caso de
este género. Pero en una regién tan profunda como la
lumbar, con una bolsa aneurismética, incompletamente
circunscrita y de limites difusos, temia, al obrar asi, ha-
cer poco, muy poco. Con la electro-puntura no se ob-
tendria una coagulacién suficiente para evitar el derrame
sanguineo, y, por otra parte, seria quizd susceptible en
producir en el electrodo negativo fenémenos inflamatorios
que costaria trabajo moderar. '

Creo que es preferible esperar la resolucién espontdnea
y la retraccion de la bolsa sanguinea inmovilizando al en-
fermo ¢ insistiendo en una higiene severa.

NOTA ADICIONAL

Bajo la influencia del reposo absoluto, favorecido con
algunas inyecciones de morfina y el uso del ioduro de so-
dio (50 centigramos pordia) se consiguié una mejoria sen-
sible. El higado disminuyé con rapidez de volumen y per-
di6 parte de su dureza ; es indudable que su apariencia de
cirrosis se hallaba en relacién con el estado del corazén y
dependia de la congestién crénica.
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En el aneurisma se obtuvo igual mejoria, pero mds
lenta. La combadura infra-diafragmética disminuyé de
una manera indudable ; los latidos del tumor, aunque per-
ceptibles, eran mucho menos 4mplios y menos extensos ;
la consistencia de la tumefaccion aumentd, al parecer, y la
fluctuacién no se notaba con la misma claridad que al prin-
cipio. Por 1iltimo, el estado general mejord, el suefio, re-
gularizado con la morfina, fue mejor que antes y el dolor
dorsal desaparecié casi por completo.

Hoy, 15 de Marzo, se ha concedido al enfermo permi-
so para levantarse y pasear por la sala ; cojea mucho me-
nos y padece poco andando con lentitud y descansan-
do con frecuencia ; se le ha prohibido bajar las escaleras y
pasear por el jardin. En resumen, se encuentra lo mejor
posible, dada una lesién tan grave, pero no puede asegu-
rarse que la bolsa aneurismética se halle protegida por es-
tratificaciones fibrinosas sélidas, y el peligro para el por-
venir es tan amenazador como antes.

Durante algunas semanas, persistié la mejoria observa-
da y el enfermo, deseoso de volver de nuevo 4 su trabajo,
sali6 del hospital 4 principios de Abril.

El dia 26 se presenté de nuevo en la consulta en un es-
tado alarmante. Desde la vispera habian aparecido otra vez
los dolores fuertes en el abdomen y en la columna verte-
bral y se sentia muy débil. Le costé un trabajo improbo
subir 4 la sala. En el momento en que se desnudaba y se
disponia 4 meterse en la cama, se puso de repente muy
palido y cayé al suelo bruscamente ; 4 los pocos segundos
expiro.

Al dia siguiente, 27 de Abril por la mafiana se hizo la
autopsia (1).

(1) El Sr. Buscarlet, interno de la clinica, redactd el resultado de Ia

autopsia y present6 la pieza patolégica 4 la Sociedad Anatémica.
Crinica mépica. — Tomo 1. 32
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Al abrir la cavidad abdominal, sali6 una gran cantidad
de sangre negruzca y se descubrié al momento una masa
de codgulos parecidos 4 la gelatina de grosella adherentes
al epiploén, delante del cual se encontraban ; se continua-
ban con otros codgulos que obstrufan la excavacién pel-
viana. La masa de codgulos extraidos pesé 550 gramos.

Levantando el epiploén y el intestino delgado se encon-
tré un tumor enorme que llenaba las tres cuartas partes
de la cavidad del abdomen y ocupaba principalmente la
regién lumbo-abdominal izquierda, salvaba la linea media
y se extendia desde el diafragma hasta la fosa iliaca iz-
quierda. El bazo, de volumen normal, ocupaba su sitio
ordinario y era distinto por completo del tumor por fuera
y delante del cual estaba situado.

Aplicados inmediatamente, sobre esta masa encontra-
mos el colon descendente y el estémago, adheridos inti-
mamente, sobre todo este dltimo en toda la extension de
su curva mayor. Estaba rechazado hacia adelante y diri-
gido en sentido casi vertical. Al separar el higado, que
conservaba su posicién normal, se enconfré entre las dos
hojillas del epiploén gastro-hepdtico un derrame sangui-
neo reciente, situado entre el 16bulo izquierdo del higa-
do y la curva menor del estémago ; habia desprendido la
hojilla peritoneal de la cara anterior del estémago y se
habia derramado en parte sobre esta tltima.

El rifién derecho aparecia en su sitio normal contra el
raquis.

El izquierdo, oculto por el tumor, no se veia en aquel
momento.

Extrayendo todos los érganos de la cavidad abdominal
de arriba 4 abajo, se comprendia que la masa estaba inti-
mamente adherida 4 la columna vertebral por delante, y 4
la izquierda de la cual se hallaba situada ; no habia desvia-.
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<i6n ni alteracién alguna de los cuerpos vertebrales. Se di-
secd con cuidado y pudo verse entonces que se continuaba
por arriba directamente con la aorta toricica; era una
-dilatacién aneurismética de la aorta abdominal que se ex-
tendia desde el orificio diafragmético hasta el origen de las
arterias renales. Pero la bolsa descendia mucho més apli-
cada por delante de la aorta, de la que se separ$ por di-
seccién y de la vena cava inferior ; de manera que la aorta,
que se habia dilatado de una manera fusiforme para for-
mar la parte superior del tumor, salia, al parecer, algo por
debajo de la parte media, donde era muy estrecho su ca-
libre. En este sitio se encontraron la arteria renal derecha
bastante voluminosa y dos arterias renales izquierdas pe-
quefias. Siguiendo estas 1iltimas se llegé al rifién izquierdo
que formaba cuerpo con el tumor. Este rifién estaba apla-
nado y hubo necesidad de descortezarlo para reconocerlo;
fue imposible separar su cdpsula propia del tumor. Las
dos arterias renales se dirigian una & la parte media del
hilio y otra 4 su parte inferior; eran de poco calibre y
existian dos venas correspondientes. Habia en la superfi-
cie del rifion infartos numerosos que se revelaban por
manchas violdceas. Al corte se encontré anémico este 6r-
£ano.

Disecando el tumor por la cara porterior, se descubrié
cerca del borde derecho, por encima del punto de salida
de la aorta, una desgarradura irregular y extensa por la
que salian codgulos; correspondia 4 la cara posterior del
estémago. Las paredes del saco eran muy delgadas y fria-
bles en este punto.

Dimensiones.—La aorta mide 4 centimetros de didmetro
en el orificio diafragmaético.

Debajo del saco tiene s6lo 2 centimetros.

La altura total del tumor es de 26 centimetros y llega
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10 més all4 del nacimiento inferior de la aorta. Tiene em
su parte mas ancha 18 centimetros; en la superior del
ovoide 11 y medio y junto al rifién 183.

En sentido antero-posterior mide 7 centimetros.

Forma.—Ovoide irregular, con dilataciones secundarias
irregulares.

Paredes. — Abriendo el tumor por su cara anterior se
observa que, mientras ésta se halla formada por una pa-
red gruesa de 7 centimetros constituida por capas de fi-
brina estratificadas 6 por tejidos préximos rechazados de
manera que es dificil conocer qué se ha hecho de la pa-
red aértica, la cara posterior del aneurisma es, por el con-
trario, delgada, friable, distendida de un modo irregulars
sin cubrir por codgulos organizados, es la pared misma
de la arteria. La rotura se ha producido en este sitio, y al-
gin tiempo antes debié haber en el mismo punto otra ro-
tura incompleta, porque se ven codgulos antiguos infiltra-
dos en la pared.

Por encima del aneurisma, la pared aértica estd sem-
brada de placas ateromatosas hasta el orificio cardiaco; el
vaso tiene 5 centimetros de didmetro desde el diafragma
hasta el tronco braquio-cefélico ; desde este punto se dilata
de un un modo considerable, y el cayado mide 7 centime-
tros de didmetro.

Las wvdlvulas sigmoideas estdn sanas, lo mismo que el
endocardio del ventriculo izquierdo.

El corazdn estd poco hipertrofiado, y nada presenta de
particular. '

Contenido.— Masa de codgulos considerable ; el tumor,
incluso el rifién izquierdo, el corazon y la aorta tordcica,
pesan 3000 gramos.

'Examinando las demés visceras, se encuentra en la ca-
vidad fordcica un derrame seroso de unos dos litros en la
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pleura izquierda; en la derecha, adherencias pulmonares
locales. Los pulmones presentan lesiones de bronquitis
cronica.

El rifién izquierdo, aplastado, anémico, mide 13 centi-
metros de longitud por 7 de anchura. El derecho pesa 170
gramos, y tiene 13 centimetros de longitud, 7 y medio de
anchura y 3 y medio de espesor ; estd muy congestionado.

El higado pesa 1600 gramos, y tiene el aspecto del hi-
gado moscado tipo.

El bazo pesa 255 gramos, y no presenta particulari-
dad alguna.

FIN






INDICE DE MATERIAS DEL TOMO PRIMERO

ENFERMEDADES GENERALES

FLEBITIS PUERPERAL SUPURADA

Etapas sucesivas del envenenamiento puerperal. — La flebitis es
siempre una manifestacion tardia, y, por lo general, indicio de
una infeceién atenuada.—Independencia relativa de la infeccién
venosa y de la metritis séptica.inicial. — Modos de extensién de
los focos virulentos de las venas por brotes sucesivos; embolias
capilares secundarias, é identidad del proceso con el de la infec-
cién purulenta. — Valor pronéstico de los sintomas clinicos;
posibilidad de curacién con los sindromes de la pichemia.—
Indicaciones terapéuticas.. ... «veveevneronens o R 1

PURPURA HEMORRAGICA INFECCIOSA

La pirpura no es una entidad morbosa definida. — Descripeién de
un caso de pirpura hemorrigica infecciosa.—Diferencias clinicas
con las piirpuras de origen nervioso, la hemofilia y el escorbuto.
— Relaciones patdgenas entre la enfermedad de Werlhof y las
formas graves de purpura tifoidea. — Legiones embélicas comu-
nes y presencia de micrococos en el suero sanguineo. — Indica-
ciones prondsticas y terapéuticas........... W asfare aTeiem s e ee e wie DA

DE ALGUNAS DIFICULTADES DE DIAGNOSTICO AL PRINCIPIO
DE LA FIEBRE TIFOIDEA

Las formas atenuadas de la fiebre tifoidea, son las que exponen con
frecuencia 4 errores de diagnéstico. — Formas abdominales de
tipo de embarazo géstrico: caracteres pacados de la temperatura,
del estado dela orina y de las condiciones epidémicas. — iebres
tifoideas de prineipio faringeo: anginas precoces intensas 6 lige-
ras. — Formas caracterizadas por predominio de los vémitos, —
Fiebres de tipo tordcico inicial que simulan la pulmonia, la
grippe 6 la tuberculosis miliar aguda; asociacién posible de la
granulia y de la fiebre tifoidea....ccoaveveuiinroiincininnnaees 86



504 INDICE DE MATERIAS DEL TOMO PRIMERO

ARTERITIS TIFOIDEA

Evolucién de un caso simple de arteritis femoral durante una fiebre
tifoidea benigna. — Asociacién posible de la flebitis y de la
arteritis; dificultades del diagnéstico. — El edema de la raiz del
miembro ;es compatible con la arteritis sola, sin complicacién
venosa? — Mecanismo de la obliteracion arterial; no es una em-
bolia ni una tromhbosis esponténea, sino una arteritis séptica que
origina secundariamente la coagnlacién de la sangre. — Formas
graves de la arteritis que producen la gangrena; lesiones anatd-
mieas, — Propagacién de las lesiones arteriales durante la fiebre
tifoidea. — Prondstico de la arteritis tifica. — Tratamiento..... 50

CAQUEXIA PALUDICA

Comparacién de los casos de caguexia palidica. — Condiciones
patogénicas predisponentes.— Lia antigiiedad de la infeccién pa-
lidica y la agudeza de los fenémenos téxicos, la originan por
igual. — Influencia de las condiciones de resistencia personal de
los individuos contra el veneno palidico. — Fisiologia patolégica:
destruceidn globular, hemoglobinuria, anemia secundaria. —
Hipertrofia espleno-hepdtica. — Influencia respectiva del higado
y del bazo sobre la destruccién de los glébulos. — Prondstico y
TR TRINTOTIE0 wxa s e 4 afriacaya s e ook s lacs s Tas S TeYa s o a8 AT s o ST A1 Laiesa BT

GOTA SATURNINA

Congestién pulmonar precedida de dolores articulares y seguida de
un acceso de gota aguda franca.— Interpretacién de este hecho, —
Diagnéstico con el renmatismo articular. — Fluxiones viscerales
de los gotosos: json de origen gotoso 6 dependen de las manifes-
taciones diatésicas? — Etiologia de la gota en el caso particular:
influencia del saturnismo.— Influencia patdgena del plomo en la
produceién de los accidentes gotosos.—Prondstico y tratamiento. 85

REUMATISMO ESPINAL

Ciertas formas de reumatismo agudo }principian como las conges-
tiones espinales y revisten los caracteres de una pardlisis ascen-
dente aguda? — Ejemplo en su apoyo: invasién progresiva de los
miembros inferiores y superiores. — Caracteres diferenciales con
lag mielitis agudas verdaderas. — Analogia del renmatismo y de
las enfermedades de la médula: origen espinal de todos los reu-
matismos.— Historia de este asunto.—Reumatismos espinales y
mielitis renmatoides. — Caracteres deducidos de los reflejos ten-
dinosos. — Marcha diversa de los accidentes. — Prondstico y
tratamiento....ouuc il s s KAt TAL ALY et STk 102



INDICE DE MATERIAS DEL TOMO PRIMERO

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO
PULMONIAS ABORTIVAS

Descripeion de un caso de pulmonia abortiva; brotes sucesivos
congestivos que fueron acompafiados de erupeidn de herpes:
defervescencia brusca al séptimo dia. — Discusién de este caso:
no es ni la congestién pulmonar idiopdtica de Woillez, ni la
fiebre herpética de Parrot. — Analogia de evolucién con la pul-
monia verdadera, desde el punto. de vista de los sintomas y de la
etiologia. — Algunas de estas congestiones pulmonares parecen
ser de origen microbiano. — Su cardcter contagioso probable. —
Analogia de su evolucién térmica con la de las enfermedades
infecciosas. — jPueden considerarse como pulmonias de viru-
lencia atenuadal.... .......... O S e PO LR Sl et

PULMONIA TIFOIDEA Y PNEUMOTIFUS

Descripeién de una pulmonia tifoidea: principio franco, signos
fisicos clisicos, pero desproporcionados con la gravedad de los
sintomas generales: aparicién precoz de la albiimina. — Apari-
cién de accidentes intestinales en el momento en que debia
principiar la defervescencia, y atenuacién aparente de los signos
de la pulmonia. — Discusién de este caso. — Diagndstico de la
pulmonia tifoidea, de la grippal y de la tuberculosis miliar aguda
de forma pneuménica.—La evolucidén clinica es mds bien en este
caso la de un peneumotifus. — Variedades clinicas del pneumo-
tifus: casos en los que la evolucion de los sintomas pneuménicos
es distinto de la de los tificos. — Casos en los que se superponen
estas dos clases de sintomas. —El caso actual corresponde 4 esta
variedad 1iltima y no autoriza un diagndstico cierto.—Resultados
de la antopsige . v .oeriennn e P o o S U Ly 5

ESCLEROSIS PULMONAR Y DILATACION BRONQUIAL

Tdentidad de los trastornos funcionales y de los signos fisicos en la
tuberculosis y en la dilatacién bronguial, pero falto de fendmenos
generales en esta tltima enfermedad. — Diagnéstico de las dos
afecciones. — Dificultades especiales del diagnéstico cuando se
forman vémicas purulentas, que son algunas veces el primer
fenémeno aparente en el curso de la dilatacidén bronquial. —
Mecanigmo de la ectasia bronquial. — Es siempre complejo y no
depende exclusivamente ni de la lesién de los bronquios ni de la
esclerosis del parénquima pulmonar. —Es, por lo comun, resul-
tado de una bronco-pneumonia primitiva, complicada con ad-
herencias pleurales. — Elementos de prondstico é indicaciones

HBEADENEICHE s & ais cin s oy e s e e T B R e,

505

115

128

=



506 i{NDICE DE MATERIAS DEL TOMO PRIMERO

BRONQUIECTASIA Y GANGRENA PULMONAR

Bronquiectasia complicada con gangrena pulmonar. — Vémicas
putridas. — Dificultades del diagndstico entre una ulceracién
tuberculosa, una pleuresia purulenta con fistula pleuro-bronquial
y una esclerosis pulmonar. — Dificultades materiales para des-
cubrir el foco séptico. — Resultados de la antopsia: coexistencia
de la bronquiectasia y de la gangrena verdadera. — Patogenia de
estas lesiones.— Evolucidn ripida de ciertas formas de esclerosis:
influencia de la pleuresia en la producciin de la esclerosis y de la
bronquiectasia. — Infecciones secundarias y septicemia, localiza-
das primero en los bronguios enfermos, propagadas después al
resto del parénguima pulmonar. —Tratamiento quirirgico de las
dilataciones bronquiales sépticas.—Necesidad de precisar el sitio
de los focos putridos y dificultades grandisimas de hacerlo, —
Indicaciones y contraindicaciones de la pneumotomia. — Manual
operatorio.— Complicaciones y peligros de la operacion.— Resul-
T T E b o O S S SRS T

CONTUSION DEL PULMON Y TUBERCULOSIS

Contusién del pulmén, hemoptisis primitiva, seguida de signos de
pleuro-pneumonia circunserita. — Evolucién clinica y grados de
la contusién pulmonar, analogias y diferencias de la pulmonia
traumdtica y de la espontdnea. — Influencia del terreno morboso
sobre el traumatismo.—En este caso la hemoptisis, accidental en
apariencia, es en realidad sintomédtica de una tuberculosis la-
tente. — Prondstico y tratamiento, — Nota adicional: evolucion
de la lesién dos afios después del accidente.. ......... SR .

156

PLEURESIA PURULENTA CONSECUTIVA A LA BRONCO-PNEUMONf{A

Bronco-pneumonia infeceiosa en un viejo aleohdlico.—Persistencia
después de la defervescencia de lesiones locales de interpretacién
dificil. — Diagnéstico diferencial de la atelactasia pulmonar, de
la espleno-pneumonia y de la pleuresia.—La pleuresia purulenta
congecutiva 4 la pulmonia sigue siempre una marcha insidiosa y
produce pocas veces gintomas febriles. — Puede quedar latente
hasta la autopsia, 6 manifestarse por una vémica.— Prondstico y
{ratamionto . ieeia-noy s Sa's el lu A et

PLEURESIA PURULENTA METAPNEUMONICA

Comparacién de tres casos de infeecién por pneumococos.— Menin-
gitis supurada latente en el curso de una pulmonia. — Localiza-
cién pleuritica y pericardiaca de la supuracion, correspondiente
unas veces 4 casos de pulmonias graves, otras 4 pulmonias be-

191



" INDICE DE MATERIAS DEL TOMO PRIMERO

nignas en apariencia. — Formas diversas de la pleuresia puru-
lenta metapneuménica, pleuresias contempordneas de la pulmo-
nia y pleuresias tardias; su evolucién diversa. — Dificultades de
diagnéstico de los empiemas tardios: insuficiencia de los signos

fisicos, de los trastornos funcionales y de las indicaciones termo- |

métricas. — Necesidad de hacer el diagndstico con ayuda de la
puncién exploradora. — Eventualidades ulteriores del empiema ;
fistulas pleuro-bronquiales; enquistamiento de la bolsa supurada
Patogenia de la pleuresia purnlenta metapnenménica.—Estudios
bacteriolégicos; su desiderata clinicas. — Tratamiento. — Nece-
sidad del empiema precoz. — Benignidad de la operacién.......

EMBOLIA PULMONAR SIiPTICA : PNEUMOTORAX

Pleuresia gangrenosa curada por un empiema precoz.

Pi opneumotdrax gangrenoso ocurrido en una joven 4 los pocos dias
de un aborto. — Empiema precoz: curacién. — Discusidn retros-
pectiva del diagndstico. — No es posible pensar ni en una bron-
quiectasia complicada con gangrena pulmonar, ni en una bronco-
pneumonia ni dun infecciosa.— La marcha de la afeccién es la de
una embolia pulmonar que produjo un infarto séptico 4 causa del
puerperio.—La embolia procedente de los senosuterinos, después
de la muerte del feto, puede preceder 4 la expulsién del producto
de la concepcién. — Mecanismo de la infeccién del codgulo em-
bélico. — Necesidad de la intervencidn precoz en casos semejan-
tes: consecuencias benignas del empiema, tratado segin las
Teglan antisdpticas. . - set e sy el e s i e

ACCIDENTES NERVIOS0OS CONSECUTIVOS AL EMPIEMA

Los accidentes nerviosos graves no se presentan jamds al prineipio
del tratamiento del empiema. sino cuando parece segura la cura-
cién.— Deseripeion de un caso de este género.— letus apopléetico
ocurrido inmediatamente después de una inyeccién medicamen-
tosa: accesos epilépticos sub-intrantes y muerte rdpida: falta de
lesiones cerebrales. — Discusién del caso clinico: no se trataba
de un epiléptico, ni deun urémico; es inadmisible la teoria de la
embolia cerebral. — Los accidentes epilectiformes pertenecen al
orden de los fenémenos reflejos bulbares, y no deben atribuirse ni
4 la cualidad ni & la cantidad del liquido inyectado, sino 4 lo
brusco de su penetracién. — Existencia de una zona refleja peli-
grosa cerca del diafragma: hechos en su apoyo. — Evolucién y
variedad de los accidentes reflejos del empiema. — Formas side-
rantes, apoplécticas 6 epilécticas: pardlisis fugaces y durables de
forma hemiplégica. — Indicaciones terapéuticas........ o e
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DIAGNOSTICO DE LA CANTIDAD DE LOS DERRAMES PLEURITICOS

Signos fisicos, casi idénticos, pueden corresponder & derrames de
cantidad diferente; dos ejemplos en su apoyo.—La intensidad de
los trastornos funcionales nada indica respecto 4 la proporcién
del liguido derramado. — El estado del pulmén subyacente es Ia
verdadera dificultad del diagndstico. — Valor de los diversos sig-
nos estetosedpicos: palpaeidn, percusion y medieién.—Importan-
cia de la dislocacion de los érganos y eausas de error al apreciarla.
—Bignos de auseultacién, medios de apreciar el estado del pul-
mén, valor de la difusién del soplo.— Caugas de error dehidas al
enfisema y 4 las adherencias de la pleura. — Resumen......... 264

PLEURESIA DIAFRAGMATICA TUBERCULOSA

Frecuencia de las formas atenuadas de la pleuresia diafragmédtica:
estado latente de los sintomas.—El tinico fenémeno congtante es
el dolor frénico en el gitio de eleccién.—Dificultades de diagnds-
tico de estas formas ligeras con la pleurodinia, las congestiones
circunscritas de la base del pulmén y las peritonitis sub-diafrag-
méticas. — Hecho que demuestra la estrecha analogia de los sin-
tomas de una pleuresia purulenta sub-frénica y de una hepatitis.
— Pleuresias diafragmdticas de repeticién: son casi siempre sin-
tomadticas de tuberculosis, cualquiera que sea su forma clinica y !
la duracion del periodo que separa las recidivas. — Indicaciones
terapéuticas..... R e e i T e S e shcas s 280

CANCER PRIMITIVO DE LA LARINGE

Dificultades de diagndstico con la pericondrilis crdnica.

Discusién de un caso de huélfago cronico y de marcha progresiva.
— Posibilidad de la compresién de las vias respiratorias por un
tumor intra-tordcico 6 un epitelioma del eséfago: signos que in-
dican que la causa primitiva reside en la laringe. — Diagnéstico
de las laringitis crénicas que van acompafiadas de huélfago: en
este caso, los sintomas son los de un tumor intra-laringeo, y el
mieroscopio confirma estas presunciones. —Formacién brusca de
un abeeso de la laringe 4 expensas del tejido celular profundo del
cuello. — Valor diagndstico y prondstico de este flemén cervical.
—{Se trata, en este caso, de una periconditis supurada, primitiva
6 secundarial— Caracteres, evolucién y marcha de la pericondri-
tis: influencia probable del traumatismo en este caso, — Sélo la
terminacion de la enfermedad indica que la pericondritis era con-
secuencia de un epitelioma de la laringe. — Resultados de la
SHLODRIA ! sl e neis T A S S S e e Vulitelen 20
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ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO

PERICARDITIS AGUDA CON DERRAME

Descripcién de un caso de pericarditis aguda reumética con derra-
me, complicada con pleuresia. — Muerte repentina la vispera del
dia en que iba 4 practicarse la paracentesis del pericardio.—
Resultados de la autopsia. — Reflexiones sobre este caso. — Re-
laciones reciprocas de la pleuresia y de la pericarditis.— Dificul-
tades del diagnéstico de los derrames pericardiacos en los adul-
tos.— Valor negativo de los sintomas funcionales y de la curva
térmica, por oposicién al cardeter del pulso paradégico, que es
casl patognomoénico, — Valor de los signos fisicos, en particular
de la percusitn, mucho menos infiel que la auscultacién: persis-
tencia de los roces, aunque el derrame sea abundante. — Indica~
ciones de la puncién del pericardio y necesidad de practicarla 4
su debido tiempo.— Sitio electivo de la puncién, por fuera y por
debajo de la punta del corazén. — Resultados estadisticos de la
ORI BT ASION & oe L ok s e N e e B S i b

SINFISIS CARDIACA

Signos fundamentales de la sinfisis cardiaca; exageracién de los
latidos del corazén, que contrasta con la falta de expansion de
las costillas durante los movimientos respiratorios. — Depresion
sistdlica de la punta del corazén; elevacion diastélica dela base.
— Interpretacién fisioldgica de estos signos. — Sintomas secun-
darios; pequeiiez del pulso y debilidad del impulso ventricular.
— Influencia de las adherencias pleuriticas concomitantes. —
Consecuencias relativas al estado del corazén; frecuencia de las
complicaciones valvulares y de las dilataciones de las cavidades
cardiacas.— Resultados de la autopsiae.cveecessesensscanrasa. 335

SINFISIS CARDIACA

(Conclusidn).

Comparacién de un caso de sinfisis cardiaca diferente del anterior.
— Falta de la combadura precordial y del impulso cardiaco; re-
traceién del lado izquierdo del pecho; falta de ruidos que indican
lesiones valvulares.—Diagndstico diferencial con las hipertrofias
y las dilataciones del corazén sin alteraciones de los orificios. —
Valor de ciertos signos fisicos en los casos obscuros de sinfisis
cardiaca: situacién de la punta del corazén debajo y por dentro
de la linea mamaria, & pesar de la hipertrofia del érgano. —
Desaparicion del choque sistdlico ventricular y de la expansién
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diastélica, pero aparicion de estos signos en el hueco epigdstri-
o, por trasmisién 4 distancia de los movimientos cardiacos. —
Discusién del estado del corazén, que presenta signos pasajeros
de insuficiencia mitral por dilatacidn ventricular, pero que, al
parecer, no estd interesado de un modo grave. — Duracién larga
de ciertos casos de sinfisis cardiaca sin trastornos funcionales de
D O T AT LA IV A eras g ara oo 51 4Toe 015 o WA S e 10e Bas ela  BebE o o1 s A R

AFECCION CARDIACA Y RESPIRACION DE CHEYNE-STOKES

Insuficiencia mitral en un ateromatoso. — Ritmo respiratorio de
Cheye-Stokes que se presentd después de cesar la crisis de asis-
tolia, y dur6 sin modificarse tres semanas. — Andlisis del fené-
meno : caracteres del pulso y de la circulacién cerebral durante
el periodo de apnea y el de disnea. — Condiciones clinicas en las
que se observa este tipo respiratorio; historia del asunto; fre-
cuencia de su aparicién como sintoma de uremia: diferencia con
la respiracién de meningiticos. — Patogenia del fenémeno: 4 la
disnea corresponde un aumento en tension arterial y de anemia .
cerebral: 4 la apnea disminucién de la tensidn sanguinea y con-
gestion bulbar., — Mecanismo de la excitacién y de la depresién
alternativas del bulbo.—Papel que desempefian la fibra cardiaca
(Stokes) —las arterias cerebrales y el ateroma basilar (Traube,
Filehne)—el estado de la sangre y de gases que contiene. — Para
Traube, es efecto de la acumulacién de 4dcido carbénico; para
Sachi es consecuencia de la falta de oxigeno.— Es probable que
el fendmeno de Cheyne-Stokes sea sélo exageracion del automa-
tigtn 0. dal balbo . v inms e g B s e bk e a¥ nio e are .. 358

AORTITIS AGUDA

Congestion pulmonar aguda en el curso de una crisis de aortitis. —
No tiene ni los caracteres de la congestién inflamatoria, ni los de
las congestiones sintomédticas de la albuminuria.— Estos son los
sintomas mds notables de la aortitis aguda. — Son siempre api-
réticos y no van acompafiados de accesos dolorosos andlogos 4 la
angina de pecho. — Mecanismo de estas crisis accesionales é in-
fluencia del sistema nervioso.— Influyen poco sobre el estado del
corazén.—Etiologia de la aortitis aguda: influencia cada vez mis
preponderante de las enfermedades infecciosas sobre la génesis
de las lesiones vasculares. — Indicaciones terapéuticas......... 377

AORTITIS CRONICA
La aortitis cronica, 4 pesar de los sintomas parecidos 4 los de la

aguda, tiene una fisonomia clinica por completo diferente.—
Predominan los signos en una dilatacién difusa del cayado:
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levantamiento en masa de la base del cuello, latidos vasculares
en la horquilla esternal, elevacién de las arterias subclavias;
soplo doble 4 lo largo del trayecto de la aorta. — Los trastornos
funcionales no estdn siempre en relacidn con la intensidad de las
lesiones. — Valor del dolor retro-esternal y de los fenémenos
vertiginosos : alteraciones oculo-pupilares. — Caracteres dife-
renciales de la dilatacién crénica de la aorta y de los aneurismas:
evolucion diferente de estas dos clases de lesiones ............. B892

AORTITIS — ANGINA DE PECHO

Aortitis crénica limitada 4 la aorta y complicada con insuficiencia
sigmoidea: falta de ateroma en el resto del sistema vascular.—
El trastorno funcional predominante es una angina de pecho
precoz, de irradiaciones dorsales y cervicales.— Relaciones de la
angina de pecho y de la aortitis. — Clasificacién de las anginas
de pecho.— Anginas verdaderas, caracterizadas por la lesién de
las arterias coronarias: sintomatologia de estos casos. — Anginas
sintomdticas de una peri-aortitis y de una neuritis del plexo car-
diaco. — Anginas neurosis: posibilidad de diagnosticarlas: sin-
tomas diferenciales sacados de su modo de principiar, de las
irradiaciones dolorosas predominantes, de la marcha de los acce-
808 y de su causa provocadora. — Casos de angina de pecho hi-
bridos, orgdnicos y neurdsicos 4 la vez: su frecuencia y dificultad
de diagndstico.—Indicaciones prondsticas y terapéuticas....... 407

ATEROMA Y ANEURISMA AORTICO

Variedades del ateroma arterial y de sus localizaciones: asociacién
frecuente de las cardiopatias y de las lesiones vasculares. —
Anilisis de un caso de este género con sintomas complejos:
dilatacidn adrtica, latidos carotideos unilaterales, — Extasis
erénica de las yugulares, supresién completa del pulso radial
izquierdo, incompleta del derecho. — Falta de signos estetos-
eopicos cardio-adrticos. — Discusion de este caso. — No es una
cardiopatia primitiva ni secundaria: hay, sezin toda probabi-
lidad, un aneurisma del cayado de la aorta. — Valor de la su-
presién del pulso radial é hipdtesis sobre este particular. —
Diagnéstico del sitio y del estado anatémico del aneurisma,—
Prondstico y tratamiento..seeeeenn-ann. S A e

ANEURISMA DE LA AORTA TORACICA DESCENDENTE

El sintoma predominante, casi tnico, del aneurisma de la aorta
tordcica descendente es el huélfago. — Diagndstico diferencial con
los tumores del mediastino, el cincer del pulmén y la adenopatia
traqueo-bronquial.—Signos accesorios de esta variedad de aneu-
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rismag: dilatacién de la vena yugular izquierda y situacién mds
elevada de la arteria subelavia correspondiente; debilidad del
pulso radial izquierdo.— Signos de auscultacién pulmonar conco-
mitantes: soplo anférico sin estertores, localizado en el hilio del
pulmén: valor de este soplo desde el punto de vista de la loca-
lizacién del aneurisma. — Errores de diagndstico posibles: casos
de aneurisma de la aorta descendente tomados por accesos de
asma, por tuberculosis aguda 6 erénica.—Indicaciones etiolégicas
Vit OT O RUEIONE 5+ 15wl S s st e e B A B e it SR e SNV toa eraii 439

ANEURISMA DE LA AORTA TORACICA DESCENDENTE
que quedd latente hasta su rotura.

Observacién de un enfermo con palpitaciones, enfisema y retraccion
antigua de la pared tordciea izquierda.— Desarrollo de una
bronco-pneumonia especial, que fue acompafiada de esputos he-
moptoicos abundantisimos ; muerte repentina por hemorragia
pulmonar. — Deseripeidn de la autopsia; aneurisma de la porcién
descendente de la aorta tordcica con desgaste de las iltimas einco
vértebras dorsales y lesiones de esclerosis y de apoplegia pulmo-
nar,—Concordancia de los sintomas y de las lesiones; mecanismo
de 1a disnea, de las palpitaciones y de la expectoracién hemop-
toica. — Falta de hipertrofia del corazén & pesar de la lesién
adrtica; cardcter latente de los sintomas.—Valor de la retraccién
del pecho en ciertos aneurismas de la aorta. —Influencia de la
grippe sobre la evolucién de los accidentes dltimos.... ....... 454

ANEURISMA DE LA AORTA ABDOMINAL

Observacién de un caso complejo de aneurisma de la aorta abdomi-
nal, complicado con insuficiencia adértica y un derrame pleuritico
izquierdo. — Etapas diversas del aneurisma: persistencia de un
dolor gordo lumbar, con erisis nenrdlgicas accesionales. — Des-
arrollo brusco de un aneurisma falso 4 consecuencia de un trau-
matismo. — Deseripeién del tumor aneurismdtico sub-diafrag-
mético.— Dificultades de diagnéstico.—Se consideré al principio
como una cirrogis hipertréfica expleno-hepédtica, como una leuco-
citemia y como un flemén perinefritico.—Caracteres fundados en
los latidos expansivos del tumor y posibilidad de confundirlos
con los latidos transmitidos & las pulsaciones de los tumores
telangiectdsicos.—Consecuencias del aneurisma relativamente al
estado de la pleura. — Relaciones con la afeceién cardiaca : mo-
dificaciones de la insuficiencia adértica debidas al aneurisma. —
Consecuencia respecto 4 la cireul jﬁh—ﬁéﬁféﬂca. — Prondstico
¥ tratamiento :
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