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CAPITULO PRIMERO

Evoluciéon del concepfo sobre el sistema vegetativo

Aunque no pretendemos hacer una enumeracion cronolégica do
todos los autores que a través de los tiempos se han ocupado del
sistema vegetativo, no podemos dq.n de mencionar, sin e"lbmgo el
nombre de Craupio GaLno quien: en el siglo Il de nuestra era, hizo
la primera referencia al sistema nervioso vecrebahlvo al descubrir los gan-
glios simpdticos paravertebrales, a los que denominé «reforzadores de
los nervios».

Desde esta remota época, pasaremos, sin menmonarlos,por los nume-
rosos anatomistas, que en forma fragmentaria, fueron completando los
conocimientos sobro la morfologia de este sistema, para detenernos en
Bremar, quien, a principios del smlo XIX (1802), propuso la denomina-
¢ion de «sistema nervioso veoatatlvo» deseando, con esto, establecer un
contraste entre las funciones de estos nervios, destinados a érganos que
quedaban fuera de la actividad consciente, y los nervios cerebro-espina-
les, que inervaban 6rganos de accion voluntaria.

Il impulso moderno del estudio de la anatomia del sistema nervioso
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vegetativo se lo debemos a la escuela de Cambridge, con GaskeLt, LiAN-
GLEY y ANDERsON (1889-1898), que establecié hechos fundamentales,
como ser, la distincion entre la porcién parasimpdtica y la simpdtica y
fué la que sugirié la denominacion de «¢sistema nervioso auténomo» para
designar a ambas. Las investigaciones posteriores de LiaxgLey le permi-
tieron descubrir, mediante sus cldsicas experiencias de pardlisis de los
ganglios simpdticos con nicotina, la constitucién caracteristica de estas
fibras en porcion pre-ganglionar y poreién post-ganglionar. Los trabajos
sucesivos de este autor esclarecieron en gran parte la anatomia del siste-
ma nervioso vegetativo, especialmente de su porcién simpdtica, estable-
ciendo en forma muy precisa la distribucién de sus fibras, especialmente
de algunas, como ser, las vasomotoras y pupilodilatadoras.

En cuanto ala anatomia de los centros vegetativos, ya a fines del
siglo XTIX se hablaba, en forma muy general, de funciones térmicas, va-
somotoras y motoras, refiriéndolas a los niicleos optoestriados. Pero el
verdadero impulso de estos estudios se debio a la aparicion de las epide-
mias de encefalitis letdrgica en 1917-1918. La riqueza en sintomas ve-
getativos de esta enfermedad como también de las secuelas post-encefa-
liticas, permitié referir estas manifestaciones a las agrupaciones celula-
res diencefdlicas, por el estudio anatomopatoldgico de estos casos

Craupio BrrNARD inaugura la era fisiologica a mediados del siglo
XIX. Trabajando sobre adaptacién del organismo a su medio ambiente
externo, llegé a la conclusién de que el organismo animal se pucde inde-
pendizar de éste solamente por el desarrollo de un mecanismo especial
que mantenga la constancia de lo que él denominé «le milieu interieur».
Bajo esta categoria incluye el control de los humores orgénicos: sangre,
linfa, liquido céfalo-raquideo, etc. BerNarD llamé la atencién hacia la
notable constancia en la composicién de estos humores, y dedujo que los
mecanismos que regulaban esto eran de cardcter nervioso. También des-
cubrié que el mecanismo que controla la radiacién y almacenamiento
de calor en el organismo de los mamiferos, estaba a cargo de influencias
neryviosas de caracter vascconstricor y vasodilatador.

_Hasta agui hemos relatado lo que podemos considerar el desarrollo
clésico de los conocimientos anatémicos y fisiolégicos fundamentales so-
bre el sistema nervioso vegetativo.

El primero que se refiri6 a la patologia de este sistoma fue OrToMAR

RosexBACH en 1879,. a_l .hablar de vagoneurosis. Posteriormente, el afio
1891{ Bucnorz, por iniciativa de von Noorprx, hace una disertacion pro-
fundizando el tema. ZurLzer publica las primeras observaciones clinicas
en 1908.
.. Ll estudio moderno de la clinica del sistema nervioso vegetativo se
inicia en 1910 con IieriNeEr y Hess, quienes expresaron la necesidad de
construir _una neurologia de los 6rganos internos. Estos autores, con su
monografia « VAgoroNir» y el farmacélogo Hans Horr Mryver son los
que hicieron los primeros trabajos serios sobre este tema.

. Erixaer v Hrss creen que el sistema nervioso visceral estd bajo la ac-
cion ténl_ca constante, mejor dicho, bajo la accién ténica antagénica, de
vago y simpdtico, que generaria un estado de equilibrio que se podria des-
plazar en uno u otro sentido. Crean asi el concepto de VAGOTONIA ¥
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Smrearrcoroxta. Su concepto «tonus» abarca no solamente el tonus de los
fisiologos, sino la exitabilidad y también la exigibilidad, cuyas alteracio-
nes tienen por consecuencia quo estimulos que normalmente estdn bajo
el umbral producen una reaccién mucho mis alta que la normal, desenca-
denando funciones mecanicas o secretoras. l'extualmente expresan «en
condiciones especiales, pequefios estimnlos pueden producir grandes

" efectos—estimulos fisioldgicos, efectos patalogicos—ya que ala exitabilidad

existente no le falta mds que un escaso aumentos. Y contintian los mismos
autores: «Iis claro que alteraciones en el mutuo control, exitabilidad muy
intensa o muy escasa, es decir, tonus altoo bajo de cada nervio, pueden ser
causa de un estado patolégicos. Para ellos la vagotonia es un desplaza-
miento del equilibrio hacia el parasimpadtico, con lo cual todos los estimu-
los parasimpdticos producen una reaccién patolégica. A la inversa, para el
simpatico. lSste mismo concepto lo aplican a la clinica, ya que creen que
clinicay farmacodinamicamente, los vago y simpaticoténicos son tipos
absolutamente opuestos.

Istos conceptos se extendieron ripidamente en el campo de la medi-
cina, de manera que sin una critica previa, se introdujo una palabra en el
vocabulario médico, que sustituyé a una profundizacion diagndstica.

Partiendo de esta concepcién de estricta separacion clinica entre
ambos sistemas se inicio la era semiologica, en que los diferentes in-
vestigadores trataron de corroborar la existencia real de los cuadros
descritos por ErpixeeEr y Hess. Se idearon una serie de pruebas de
exploracion vegetativa basindose en premisas farmacolégicas conocidas.
Se traté de confirmar estos cuadros por medio de firmacos, ‘cuya ac-
cibn paralizante o exitadora estrictamente electiva sobre cada uno de
estos sistemas, era un hecho aceptado,y también por una serie de re-
flejos que se suponian pertenecer especificamente a uno u otro de estos
sistemas.

Como vemos, los autores de aquella época partian de conceptos
fisiologicos falsos y usaban métodos de examen inadecuados. Acepta-

“ban por ejemplo, que el reflejo 6culo cardiaco y semocarotideo se ha-

cian tnicamente por la via parasimpdtica y ademdas creian que.la ese-
rina y la pilocarpina fueran substancias Unicamente vagotropds, mien-
tras que la adrenalina seria exclusivamente simpaticotropa.

Por esto, los resultados contradictorios no se hicieron esperar.
Criticos de Eprinarr y HEss, como BaUEr, PErrEN, THORLING, KNAUER,
BiLuiNGHEIMER, establecieron que aquellos individuos que reaccionaban
intensamente a un fadrmaco vagotropo, (pilocarpina) también lo hacian
a un fidrmaco simpaticotropo (adrenalina).

Todos estos hechos hicieron pensar a los investigadores que los
cuadros absolutos descritos por IipriNGER y HEess no correspondian a
la realidad. Estudios de Wesrpman y Karsce en 1913 demostraron
que no existe ningun individuo que presente una exitabilidad exage-
rada en un solo sistema y no en los dos. ¥ atin més, a los mismos
autores EppineEr y Hess no se les habia escapado el hecho de que
los vagoténicos presentan a menudo pupilas dilatadas.

DaxienororLu, tomando todos estos hechos contradictorios de la
clinica y de la farmacologia, los englob6 en un concepto amplio: Lia
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Axroronta, es decir, la existencia, en un mismo individuo, de un es-
tado de exitaciéon simultinea de ambos sistemas considerados antagé-
nicos. Este concepto general lo dedujo de la dualidad de accién de las
substancias farmacologicas, al establecer que la accion de éstas tenia
relacién con la dosis empleada, pudiendo asi una misma substancia actuar
sobre cada uno de estos sistemas. Hechos andlogos establecié también
respecto a ciertos reflejos: el 6culo-cardiaco, considerado como funcién
exclusiva del parasimpatico, se basa, segin Daxierororu, en una do-
ble via antagonica.

Queda establecida en esta forma la fecundidad de este concepto
d}é anfotonismo, que en realidad, desde el punto de vista clinico, con-
tiene ya en germen el concepto sobre sistema vegetativo, como vere-
mos mds adelante.

Posteriormente a la enunciacion de estas ideas por la escuela de
DanieroroLy, todos los autores hablan en general de una participacion
tanto del sistema simpatico como del parasimpdtico en la constitucion
del cuadro clinico global. Debemos mencionar aqui muy especialmen-
te a la escuela de von BErGMANN, que cred los conceptos generales
de labilidad y estigmatizacion vegetativa. Segin este autor, no habria
otro camino que estudiar la capacidad reaccional del OSrgano efector
aislado y de registrarlo como sintoma de labilidad del sistema vegeta-
tivo total. De ahi parte su proposicién de comprobar los sintomas, o
«estigmas» del estado vegetativo. Y asi se comprueba una labilidad
aumentada, o una capacidad aumentada, no so6lo antagdnica, sino pre-
ferentemente en sentido sinérgico.

Istos conceptos sufrieron una evolucién andloga en la escuela
francesa, que designaba a estos estados con nombres diversos, todos
sin6nimos: <«NEUROTONIA», (GUILLAME),  « DISTONIA VEGETATIVA» (SICARD)
y «DESEQUILIBRIO TOTAL DEL CONJUNTO DEL SIsTEMA» (Liateneo Lavas-
TINE).

Paralelamente a esta evoluciéon del concepto clinico, se verificaba
el desarrollo de los conocimientos anatomicos y fisiolégicos. Sintetiza-
remos las fundamentales investigaciones sobre mediadores quimicos
de impulsos autondémicos, con una fecha: ANo 1921. Ese afo, segun
el decir de DaLe, Orro Lorwr publico su simple, elegante y convin-
cente demostraciéon de que el nervio vago producia su efecto sobre el
corazén de rana por la liberacién de una substancia de cardcter inhi-
bidor. DarEe, con sus investigaciones fundamentales sobre la acetil co-
lina (1918), pudo identificar este farmaco con la «substancia vagal» de
LOE)\:I, descr_ibiéndola, en posteriores investigaciones, como mediador
quimico del impulso parasimpético. IEse mismo afio 1921, CaxNoN y
URII?IL (de Harvarp) descubren lo que mds tarde llamaron «SIMPATINA >,
mediador quimico, junto con la adrenalina, del impulso nervioso sim-
patico. Estas dos escuelds de Loewi-Dare y de Cannon se han visto
completadas posteriormente por las inv:stigaciones fundamentales de
ZO'ND.EK con respecto al papel de lcs electrdlitos en la transmision
quimica de los impulsos vegetativos.

La_ﬁltlma, década ha sido fecunda en descubrimientos anatémicos,
especialmente en lo que se refiere a los centros vegetativos diencefa-
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licos. Se encuentran especialmente ligados a estas investigaciones los
nombres de GreviNGg, Camus y Roussy, DMosSINGER, Seweer, CusHING,
LESCHEE, etc. Sobre la parte periférica del sistema nervioso vegetati-
vo se han verificado descubrimientos de notable interés en los ultimos
afios, como los de IEr~acmesco (1927), sobre inervacion cardiaca, las
investigaciones fundamentales de Kex-Kure (de Toxro) sobre el para-
simpdtico toracolumbar, (1984), que han venido a revolucionar todo el
concepto cldsico al respecto, y las de HEINBECKER, sobre la constitu-
cién histologica de las fibras vegetativas en relacién con su funcién,
usando métodos electro-catédicos’(1984-1935).

" Rl desarrollo de los conocimientos sobre las gldndulas de secrecién
interna habia demostrado la intima relacién que existe entre sistema
endocrino y sistema vegetativo, de manera que no se les puede sepa-
rar en una consideracion tanto fisica como patolégica. Esto se mani-
fiesta con toda claridad en las relaciones que existen entre sintomas
tireotéxicos y la hiperexitabilidad simpédtica ‘en la enfermedad de Ba-
SEDOW, en la relacion inversa del AppisoN, en las relaciones entre las
alteraciones funcionales hipofisiarias y el cerebro intermedio, en la in-
fluencia andloga que se puede obtener sobre el metabolismo hidrocar-
bonado con substancias endocrinas y con la exitacion simpdtica (picure),
en la accién simpaticotropa de la adrenalina y la vagotropa-de la co
lina, etec.

Todo lo expresado hasta aqui no comprende sino un aspecto parcial
de lo que.debe comprenderse por SISTEMA VEGETATIVO. s FriEp-
ricEs Krauss el primero en esbozar una comprensién mds amplia so-
bre el cardcter de «lo vegetativo», enunciando su concepto sobre la«sE-
RIE VITAL» O CONJUNTO NEURO ENDOCRINO. Ks fundamental también su
concepto sobre «PERSONALIDAD PROFUNDA> (TIEFENPERSON), deducida de
trabajos experimentales y clinicos de su escuela sobre los mecanismos
reguladores del cerebro intermedio, que rigen los instintos vitales,
indispensables constructores de la personalidad—sed, hambre, sexualidad,
sueflo, vigilia—y que rigen también variados mecanismos metabolicos:
hidrocarbonado, graso, proteico, acuoso, salino.

Segiin Krauss, los 6rganos sensoriales son simples analizadores
de las sensaciones y en esto se basa el concepto discursivo, <cinema-
tografico» sobre el mundo exterior, de la «<persona animal». Pero es
funcién de la base vegetativa el que estos cuadros y procesos aislados,
inconexos, sean transformados en una percepcién general y en un
comportamiento general. La multiplicidad de las sensaciones sensoriales
animales y sus orientaciones motoras correspondientes en la «persona
cortical» se basa en la «corriente vegetativa» y en el sentido primario
de la «persona profunda», que permiten que los momentos aislados sean
transformados en unidades vivientes. Sin la condicién de esta corriente
vegetativa vital primaria de la PERSONA PROFUNDA es imposible tanto
la vida como sus posibilidades de adaptacion (segin KRrauss).

Bl concepto sobre el sistema vegetativo de Irauss sélo conside-
ra al conjunto neuro-endocrino o SERIE vITaL. Ksta concepcién es li-
mitada, ya que ese sistema no es sino un intermediario entre los di-
versos organos efectores. Debe reconocerse a éstos, es decir, a los te-
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jidos, a cada célula en particular, un mecanismo vegetativo propio,
que es el primero en aparecer en la escala filo y ontogenética. Llega-
mos asi al concepto mds amplio que se haya emitido sobre sistema
vegetativo: Er sisteEMA VEGETATIVO DE KRAUSS y ZONDEK.

_ Estos autores sustentan en su concepcién sobre el sistema vegeta-
tivo, que éste engloba el sistema neuro-endocrino, el sistema de las
superficies de contacto de las células con sus potenciaies eléctricos y
por tltimo, como factor primordial, los eleclrdlitos, cuya imporfancia se
evidencia especialmente en el antagonismo, formulado por ZoNDEK,
entre K y Ca. El Ca actia como simpdtico y el X como vago; el po-
tasio juega un rol importante dentro de la célula y el calcio por
fuera de ella.

En_ esta forma, la escuela de Krauss ZoxNDEK no s6lo considera
como sistema vegetativo a la porcién nerviosa del mismo, sino a to-
do un conjunto funcional armdnico, formado por el electrolito, nervio
Yy veneno, complejo intimamente enlazado con la regulacién nerviosa,
humoral y fisico-quimica de la célula.

Si lanzamos una mirada retrospectiva a lo recorrido, nos daremos
cuenta hasta qué punto esta concepcién amplia sobre el sistema vege-
tativo es diferente de las que analizamos en primer término. Se com.-
prende actualmente como sistema vegetativo un conjunto funcional
regulador de los procesos vitales esenciales, en la forma que hemos
expuesto.

Pero debemos insistir, antes de terminar este bosquejo historico,
sobre un componente fundamental que se ha agregado a la concep-
cion de KrAUss y ZoNpEK en los ultimos afios: el fuctor psiquico. Cada
vez se tiende mds, actualmente. a considerar nuestros procesos psiquicos—
corticales y animicos—como ligados intimamente a la funcién vital en
su totalidad. Se habla asi de psico-biologia y de psico-fisiologia, moder-
nas escuelas que tienen ya un amplio desarrollo.

Pero en la verdadera valoracién de la importancia de esta intimi-
dad psico-biolégica, nosotros consideramos al sistema vegetativo como
fundamental. Para nosotros, el sistema vegetativo, considerado con
Krauss y ZoxpEK como la identidad de electrélito, mnervio y veneno,
serd el verdadero lazo de unién, el verdadero eslabén que viene a
unificar, en un solo conjunto arménico, nuestro acontecer psiquico con
nuestras funciones somdtico-vegetativas.
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CAPITULO SEGUNDO

Anatomia y fisiologia del sistema nervioso vegetativo

En el capitulo anterior hemos hecho un esbozo histérico del con-
cepto sobre el sistema vegetativo y concluimos aceptando, por pare-
cernos el mds completo y mds apropiado, el concepto de Kraus-Zox-
DEK, que consideran como «SISTEMA VEGETATIVO», el complejo
funcional nervio-ion-veneno.

Continuando en nuestra exposicién nos referiremos sucesivamen-
te al sistema mervioso vegetativo, anatémica y fisiologicamente, para
seguir luego con los reguladores quimico-electrolitico-hormonales.

La anatomia del sistema mervioso auténomo se viene estudiando
desde hace varios siglos, sin embargo, su estudio ha sufrido modifica-
ciones y progresos fundamentales en los tltimos afios. Basta recordar
ol significado que tiene el descubrimiento de las localizaciones ence-
falicas de las funciones vegetativas. Gracias a él, hoy dia nos expli-
camos una serie de cuadros clinicos cuya etiopatogenia, hace algunos
afios, era aun insospechada. Mencion especial merece también el con-
cepto «sistema hipotalamo-hipofisiario», concepto-que se plante6 pri-
mero anatémicamente a raiz del descubrimiento del manojo hipotala-
mo-hipofisiario, hecho por GrEvING, y que posteriormente ha sido re-
forzado por el descubrimiento del sistema porta hipotalamo-hipofisia-
rio, por Porra y TFizLping y por el descubrimiento de la glandula
hipotalémica por Scmarre. lste concepto también se planteé clinica-
mente, especialmente por LrscHke, quien le adscribe un importante
papel en la patogenia de la diabetis insipida. Aunque esta idea es
aceptada por muchos autores, tanto clinicos como andtomos, es sin em-
bargo discutida y necesita ain de las confirmaciones clinicas corres-
pondientes. Pero un hecho es seguro: existe una relacién estrecha,
tanto anatomica como funcional, entre el- hipotalamo y la hipéfisis.

En el campo del sistema nervioso vegetativo periférico también
se han hecho descubrimientos fundamentales en los tltimos 5 a 10
afios. Basta recordar el estudio del parasimpdtico dorso-lumbar, hecho
por Kex Kure y su escuela. La existencia de esta parte del parasim-
pitico, al lado de la parte craneana y sacra, fué comprobada no solo
anatémica sino también fisiolégicamente. Su estudio més completo apor-
ta y aportard la aclaracién deseada a muchos problemas clinicos alin
no resueltos.
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Solo nos referiremos suporficialmente a los hechos muy conocidos

y cldsicos, para insistir y detenernos en la parte central del sistema
vegetativo y en los estudios de Kex Kure, por considerar que ambos
son aun desconocidos en el ambiente médico chileno, y consecuentes
con los fines de divulgacion de este trabajo, nos proponemos a darlos
a conocer, entre nosotros. .
1 Kl sistema nervioso vegetativo, auténomo o vital, como también se
¢ acostumbra llamar, estd constituido, 1;_;"uul que el sistema nervioso
‘l‘mmal o cerebro-espinal, por una porcién central y una periférica.
.I‘fsba ‘u_lhma, a su vez anatémica y fisiologicamente se subdivide en
simpdtico y parasimpdtico.

) '_Parte central del sistema mervioso vegetativo.—Ista parte estd cons-
t1.t;u|d:1 por una serie de localizaciones, nicleos y vias de comunica-
cion que se oxtienden dosde la corteza cerebral hasta la médula. Se
trata de centros subordinados a los de la corteza y diencéfalo, capa~
ces de suplirse vicariantemente en caso que uno de ellos, por una
causa cualquiera, sea lesionado o impedido en su funcionamicnto. Pero
esta suplencia tiene su cierto limite. Un organismo, sea cual sea su
ubicacién en la escala filogenética, puede vivir sin corteza cerebral,
como sucede en los animalesinferiores, en los monstruos humanos de-
nominado «anencefilicos» y en los animales experimentalinente des-
cerebrados, pero la mayor parte de estos seresnopuecden vivir sin el
diencéfalo y el meseencéfalo, o tan sélo lo pueden hacer por ciertos
Instantes y siempre que estén sometidos a condiciones especiales en el
laboratoiio.

Localizaciones vegetativas en la corteza cerebral.—Constituyo un pro-
blema que hoy dia preocupa a médicos, andtomos y fisidlogos. Hay
escuelas como la de L. R. MiLLer, que niegan la existencia de loca-
lizaciones vegetativas corticales. A estos autores se oponen otros como
BecarrrEwW, PiNcLes, I'orrstEr, KLEIST, SHERRINGTON y otros que las
aceptan, basindose para esto en observaciones anatomoclinicas. De esta
manera SHERRINGTON ha podido observar, que las lesiones del drea
de proyeccion motora de las extremidades inferiores y de la pelvis
se acompafan de traunstornos vésico-rectales. IExperiencias en afximaz
les confirman estos hechosy demuestran la existencia de dos cenbros:
uno ubicado en el 16bulo paracentral, que rige la contraccién de la
musculatura vesical y la relajacién de los esfinteres y otro localizado
en el centrode la cintura que produce la accion opuesta, es decir contrae
los esfinteres y relaja la musculatura parietal. ;

Otros autores, entre ellos BrocaTeErEW, invocan la existencia de un
centro cortical para el tractus gastro-intestinal, baséndose para ello en
observaciones clinjcas, es decir en la supresion de los ataques epilép-
t:;oas intestinales después de la extirpacion de las lesiones e la cor-

Ademis de estos dos centros, seacepta que en el irea motora se
encuentran localizados centros vasomotores. 'uLToN 'y sus colaboradores
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sostionen la existencia de localizaciones vegetativas en el drea G de
Bropyasy o sea en la region premotora. BocoHEFONTAYNE y LEPINE,
localizan en el centro del tractus gastro-intestinal descrito por Becn-
rerEw, centros de la salivacion, de la secrecion biliar, pancredtica, ete.
Otros autores han podido comprobar que por estimulo de la corteza,
se puede obtencr un ritmo cardiaco mds lento. Pero a pesar de lo se-
ductor de ecstos trabajos, aun necesitan de una confirmacién y revisién
prolija, estando aun lejos de conclusiones definitivas.

Centros opto-estriados.—Subordinados a las representaciones cortica-
les encontramos otros centros, menos conocidos aun que los anterio-
res: son los opto-estriados. En esta region, y en especial en la parte
anterior del tilamo y del cuerpo estriado, Orr. Hare y Wirre, des-
criben la existencia de un centro térmico vasomotor, sudoral, secretor,
ete. Lsouke por otra parte, insiste en la existencia de un centro de
la vigilia localizado en la regién posterior del tilamo Optico. Pero tam-
bién aqui debemos cuidarnos de las conclusiones prematuras.

Centros Hipotaldmicos.—Sin duda la regién méis importante para ol
problema de los centros vegetativos y la que ha sido objeto de prolijos
estudios en los ultimos 10 a 15 afios, es el diencéfalo y en especial el hi-
potalamo. -

Nos encontramos aqui con una limina de substancia gris que se ex-
tiende por debajo del tdlamo 4ptico, formando el piso del ventriculo me-
dio, la regi6n infundibular, el tuber cinerum, perdiéndose por encima de
los cuerpos mamilares para reaparecer por detris de ellos en el espacio
perforado posterior. Estd en intima relacién hacia abajo en el tallo pitui-
tario y la hipofisis; hacia atrds y arriba con la substancia gris de la pared
ventricular y del acueducto de Silvio; hacia los lados con la regién su-
blenticular y hacia adelante con la ldmina supradptica y el quiasma de
los nervios épticos. Veremos mds abajo que estas relacicnes no sélo son
por contigiiedad sino también por continuidad.

Esta masa gris esta constituida histolégicamente por una serie de
células nerviosas més o menos diseminadas y que en algunos puntos se
agrupan para formar verdaderos nucleos. Pero en esta regién no sélo en-
contramos células nerviosas sino también manojos de fibras que unen
estos nucleos entre si.

GREVING, el afio 1928, publica un trabajo de conjunto al cual sélo
pocas novedades se pueden agregar hoy dia. Cabe mencionar también en
este punto los trabajos de Camus, Roussy, MossINGER, PAPEZ y ARON-
sox; F'oERSTER, etc. Todos estos autores estdin de acuerdo en aceptar la
existencia de cinco nicleos en la regién hipotaldmica:

1.o—Nuicleo peri-o paraventricular.—Se encuentra ubicado en las pa-
redes laterales del ventriculo medio, en su porcién anterior. Tiene la for-
ma de un anillo con un gran engarce que mira hacia el interior del ven-
triculo. Abraza el pilar anterior del trigéno, por lo que también se le lla-
ma yuxtatrigonal. (I'orx. y NicorEscu.)
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2.0— Nuieleo ventral del tuber.— Se extiende desde el quiasma de
los nervios oOpticos hasta los cuerpos mamilares, donde se confunde
con los nucleos propios de estos cuerpos. Tiene la forma de un cono
de vértice anterior y base posterior.

8.0o— Niicleo accesorio del tuber.—Descrito por primera vez por NI-
corescu. Estd constituido por una serie de pequeiias células colocadas
en la regién del tuber y que se encuentran mds o menos disemi-
nadas.

4.0— Niieleo supradptico— Se encuentra colocado por encima del
quiasma Optico en plena pared ventricular. Denominado también nu-
cleo de tractici optici, ntcleo de la bandeleta, de Carar, etc. SpIEGEL
Yy ZwEeie, lo mismo que Casarn, lo subdividen en dos nucleos: NUcLEO
SUPRAQUIASMATICO Y NUCLEO SUPRAOPTICO. Foix y Nicormscu niegan la
efectividad de este hecho para el hombre.

5.0—Nuicleo supradptico accesorio.—Es un nicleo perfectamente di-
ferenciado y se encuentra ubicado por encima y delante del anterior.

Ya hemos dicho que en esta regién no sélo encontramos estos
nicleos sino también manojos de fibras que los comunican entre si,
con el tilamo, con Ja corteza, con el bulbo y médula, y con la hipé-
fisis. .
_ El manojo mds importante y mas voluminoso y que seguramente
tiene un papel importante en la comunicacién de los ntcleos entre si.
y con el tilamo, es el manojo del tuber. Parte del tuber cinerum hacia
arriba y atras, a lo largo del canal de Moxnro, hasta el acueducto de
Silvio.

Otros mranojos que han sido objeto de estudio en los 1ltimos afios
son los que comunican la hipéfisis con los niicleos hipotalimicos. GREVING
y Pinnges, fueron los primeros que describieron fibras que partian del
nucleo supra Optico y se dirigian a la hipofisis atravesando el tallo
pituitario, y terminaban en el 16bulo posterior, medio y anterior. (Rous-
sY y MossiNGER). Segin GREVING este manojo tomaria su origen en el
nucleo suprabptico, pero porteriormente Roussy y MossixgeEr han sos-
tenido que no sélo contenia fibras originarias del nucleo supradptico
sino también otras que mnacerian en el ntcleo propio del tuber y en el
n. paraventricular. Pero PaerrL y Mamoxry, al seccionar el tallo hipo-
fisiario y extraer la hipdfisis. no han logrado observar degeneracion
en estos nucleos, con lo cual los trabajos de Grrving, PInNEs, Roussy
Yy MossSINGER, necesitan de nuevas confirmaciones mas cenvincentes. Este
manojo fué llamado supradptico-hipotaldmico por Greving, pero Rous-
sY y MossINGER, de acuerdo con sus observaciones, lo denominan hi-
potalamo-hipofisiario.

Ultimamente se han descrito nuevos haces de fibras. LARUELLE en
1924, sostiene que existe una verdadera comisura, que une los nu-
cleos de un lado con los del otro. Este manojo estarfa ubicado segin
él, en la base del tallo pituitario. Roussy y MossinagEr describen fibras
que unen la parte anterior y la posterior del hipotédlamo, denominan-
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do este manojo intervegetativo y a su vez NricoLescu describe un gru-
po de fibras que partiendo del nucleo supradptico terminarian en el
paraventricular.

Por otra parte, experiencias de I'ranz Kraussk, demuestran que
existen fibras que unen el nicleo de origen del glosofaringeo y del
neumogdstrico, con los nicleos infundibulo-tuberianos, manojo de fibras
que pasaria por la calota.

Hecho este esbozo sobre los nicleos y las vias del hipotdlamo
nos cabe ahora hablar sobre las localizaciones vegetativas en el cere-
bro intermedio. :

Desde antiguo se habia visto que lesiones del hipotilamo y dela
hipofisis producian alteraciones generales, especialmente metabdlicas. A
base de estas observaciones anitomo-clinicas iniciaron sus estudios los
fisiclogos y desde la época de Craupe BerNarp, quién fué el pri-
mero en localizar un centro vegetativo, mediante la cldsica «picure»,
hasta la fecha, poscemos un amplio material que permite la localiza-
cién mis o menos exacta de algunas funciones, y mos permite sospe-
char la existencia de muchas otras. Sin embargo, no debemos olvidar
que lo que en muchas ocasiones, por los métodos experimentales usa-
dos fué tomado por un centro, no es mds que un manojo de fibras
lesionado que produce las mismas alteraciones que la lesion del cen-
tro en que nace. El ejemplo mds tipico lo tenemos en el caso de la
picure de Craupe BErNARD, quien obtenia, lesionando por este méto-
do el piso del cuarto ventriculo, una glicosuria y de ello dedujo la
existencia de un centro en esta regién. Pero hoy did se ha logrado
demostrar que no era un centro el que se lesionaba, sino tan s6lo un
manojo de fibras que pasa por esta region.

Lias primeras localizaciones que se describieron fueron las meta-
bolicas. GrevinG describe un centro del metabolismo acuoso y lo localiza
méis exactamente en el ntcleo supradéptico, adscribiéndole un papel do
importancia al manojo supradptico-hipofisiario. Estudios posteriores de
Canus y Roussy tienden a demostrar la existencia de un centro dela
poliuria en el nitcleo ventral del tuber. Goprewskr, Roussy y Mossir-
@er llegan atn a plantear la dualidad del centro del agua: uno que
produciria oliguria y otro que produciria poliuria. HeLex BourQuIN en
cambio sostiene que la poliuria es consecuencia de una exitacion del
cuerpo mamilar. Hoy dia hay una serie de autores que tienden a acep-
tar que la regulacion del metabolismo del agua seria funcién del sis-
tema hipotilamo-hipofisiario. Pero en la regulacién del agua no sélo
interviene el o los centros respectivos, sino también factores quimicos-
olectrolitivos-hormonales. En el capitulo de clinica volveremos sobre
el particular, alhablar de la diabetis insipida.

Otros centros metabdlicos localizados en el hipotilamo son los del
metabolismo graso, albuminoideo, de los hidratos de carbono y de los
minerales. ASHNER, LLESOKE y SCHNEIDER aceptan la existencia de un
centro proteico, hecho pue ultimamente fué confirmado por GruNTHAL
y STRIECK, quienes creen que se encuentra localizado en la parte me-
dia y posterior del hipotdlamo. Rrcmer a su vez invoca la existencia
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de un centro que regula el metabolismo del nitrégeno, que se encop
traria localizado en esta region.

i Los 1investigadores pari;icnsos Canus, R.O“SSY y L GraNDE, des.
criben el centro del metabolismo graso, localizandolo en el ntcleo de]
tuber y en el paraventricular. De la lesion de este centro hacen de.-
pender el desarrollo de una distrofia adiposo-genital tipica, mientrag
que también se observarian lesiones de distrofia adiposos-genital por
lesion de la hipofisis, pero que no tendria el aspecto de la enferme-
dad de FromLicH.

Ya hemos dicho que para el metabolismo de los hidratos de car-
bono también se invoca la existencia de un centro hipotalimico. Grus-
THAL Y Strieck, por ejemplo, han obtenido una glicosuria por puncién
del niucleo paraventricular, pero sus experiencias aun son discutidas
Mixr, DAvour y KEeLLer comprueban algo andlogo.

. Pero no solo estas funciones vegetativas han sido localizadas en
efsf:a regién sino también otras, como el sueio, la vigilia, la regula-
ci6on termica, etc. .

~ Los trastornos del suefio que se observan en las encefalitis letar-
gicas y los hallazgos anatomo-patolégicos que se comprueban en esta
afeccion, plantearon el problema de la existencia de un centro del
sueflo en esta region. Este tema fué objeto de estudios detenidos por
parte de W. R. Hgess, von Hcoxomo y otros. Fué especialmente W.
R. Hess, quien, dejando cicatrizar en el hipotilamo dos electrodos y
s_o(;ngblendo, luego esta regién a estimulos eléctricos de distinta inten-
sidad, logr6 producir todos los grados del sueiio y las manifestacio-
nes alcoxnpananbes como bostezos, ronquidos, etc. Otros autores inyec-
tz{.n <’:(iruro de calcio en la pared ventricular, en un punto inmediato
al nudcleo supraquiasmdtico araventri ; i i
e Dot T .y par ricular, obteniendo un suefio
: ; E). Ito en calnbm sostlene la existencia de dos cen-
s uno de la vigila y otro del suefio, colocados en una region que
(sleenecr_lcuentral pzr detrds del pilar anterior del trigono, en correspon-

1a ? ] i
e 902 0 anto, con el niucleo paraventricular. Pero parece que
cent:slcz)o inter VJene1 en la produccién del suefio la exitacién de este

'0, sea por hi 1 /

S nervliosa s&r(lj)OtiXIHI?'s' (W. R. Hzss), por una hormona o por

ST l, = ambién una inhibicién funcional del tdlamo
yerce special del tu érculo optico, ya que asi se iaterrumpirian las
p P({mngS sensorml.es, sensitivas y propiorreceptivas y se podria
genezc.nb el estado de inconsciencia del sueiio

abe mencionar ié . ] 16 Srmic
i ar también los centros de la regulacién térmica. Ya
sexscaMIDT y KrEHEL mediante la seccid ¢ i
e dcante d0 1 a seccién del mesencéfalo por detrds
teraciones en la regulacié obf fubéreulos cuadrigéminos, obtuvieron al-
e e lon fermica y siguiendo sus estudios llegan a
o : : uco en la base del cerebro intermedio. Inyec-
ando sales de calcio en este mismo t '
3 1 punto, se pudo comprobar un
£ cen;o e la temperatura. Pero al hacer la seccién por detrds de
os tubérculos cuadrigé : S i
e e 1ge.modflos no se prpduce hipotermia sino hiper-
. i : ual se deduce la dualidad del centro térmico: uno
hipotermizante y otro hipertermis \ b
T d'p ermizante. Tratando de dar atin una
6 estos centros Krrajama concluye, después

- tral del cuadro sanguineo y mediante el
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de una serie de exdmenes experimentales, que este centro se extien-
de desde la parte optica del hipotilamo hasta los cuerpos mamilares.
Bazerr, Aueers y KRB llegan a las mismas conclusiones. KarrLUS y
Krurpern sostienen que en este mismo lugar existe un centro que ge-
nerarfa una hiperidrosis, hecho que Hasana logré comprobar.

[l cuadro sanguineo y la presién sanguinea también son regi-
dos desde ol cerebro intermedio. Como ya hemos visto existen cen-
tros vasomotores én la corteza. LEscHKE también sostiene su existen-
cia en el palio-estriatum.- Subordinados a estos centros existen otros
colocados en el hipotilamo que regularian Ia presién sanguinea, lo
que se deduce de las hipertensiones producidas por inyeccién intra-
ventricular de tetrahidronaftilamina. Pero observaciones experimen-
tales hechas por LEmer y GRINKER en 1934, demuestran que el
aumento de la presién obtenido por exitacion del hipotilamo se debe
a contracturas musculares y alteraciones en la respiracion. Por estos
hechos contradictorios aun no se puede decidir cudl de las dos ten-
dencias tiene la razon.

Ultimamente se ha estudiado detenidamente la regulacién cen-
método de las punciones
Da Rix y Cosra, logran demostrar, qus por lesiones del diencféalo,
se produce, en conejos, constantemente una poliglobulia y una des-
viacién del cuadro blanco a la izquierda. Il autor japonés SAKURAY,
profundizando el estudio de este problema, sostiene que por lesion
dol ntcleo paraventricular so obtiene constantemente una leucositosis
con desviacién a la izquierda.

Un problema que ha sido objeto de discuciones en los ultimos
afios es el de las localizaciones endocrinas en el cerebro intermedio.
Su solucién seguramente ayudard en la interpretacién de los cuadros
pluriglandulares, la génesis hipofisiaria o hipotalimica de algunos Ba-
SEDOW, etc., pero sobre el cual aun no existen conocimientos claros
y exactos. k : ]

En cambio, nuestros conocimientos son mds amplios sobre la
regulacion central de las secreciones externas. Asi por ejemplo
CusHig, inyectando pilocarpina en el ventriculo medio humano,
logra producir hiperhidrosis, tsialorrea, ete., de lo que deduce la exis-
tencia de centros que rijan estas funciones. La pituitrina inyectada
intraventricularmente actiia de la misma manera, mientras que inyec-
tada en la vena da resultados completamente opuestos.

Recientemente Barp, ha podido localizar un centro de la activi-

dad simpatica, situado a cada lado del tercer ventriculo, inmediata-
mente por detrds del tallo pituitario.
"~ Por otro lado Karerus y Bearmir, comprueban, independiente-
mente, la existencia de un punto, colocado a dos mm. por delante
del ntcleo supradptico, que exitado por cualquier medio, produce una
exitacién: parasimpditica general con bradicardia, vasodilatacion cutd-
nea, de la mucuosa gastrica, aumento del peristaltismo gastro-intes-
tinal y de la secrecion de jugo gdstrico dcido. Estos mismos autores
deseriben vias de comunicacién entre este centro y las astas laterales
de la méclula.
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Antes de termisar con la descripcidn anatémica del hipotilamo,
es necesario que insistamos sobre dos hechos, que ya mencionamos
en la introduccion que hemos hecho al iniciar este capitulo.

Mediante preparados histolégicos especiales y cortes en serie
Porra y FinpiNg, logran demostrar la existencia de un sistema vas-
cular especial que uniria la hipéfisis con el hipotilamo y que tiene
las mismas caracteristicas que el sistema porta abdominal, por lo que
estos autores denominan el sistema por ellos descrito «SIsTEMA PORTA
HIPOTALAMO HIPOFISIARIO». La circulacién se haria de la siguiente ma-
nera: las arterias que irrigan Ja parte anterior y media de la hipofi-
sis (ramas de la carétida interna) forman el correspondiente sistema
capilar, volviendo a juntarse en un sistema venoso, pero no desem-
bocan directamente en el sistema cava superior Ssino en senos veno-
s0s, de los cuales parte la vena porta hipofisiaria, colocada en el
mterior del tallo pituitario y se vuelve a dividir en multiples ramas,
que van a las células ganglionares, colocadas en la pared del infun-
dibulum. Algo semejante sucede con las ramas provenientes de la
arteria comunicante posterior. Las ramas quo irrigan el lobulo pos-
terior se comportan de la misma manera. En la pared de estas venas
se comprobo la existencia de fibras musculares lisas que tendrian
funcién contractil. Entre los vasos se encontré abundante substancia
coloidal, lo que demuestra que estos vasos son capaces de transpor
tar la secrecion de la hipoéfisis al hipotdlamo. Bassiz y Reppy han
logrado comprobar todas estas aseveraciones de Popra y Iirnpixe.

En 1_93&, SCHARRER, llamé la atencién sobre un hecho al cual
nos referiremos brevemente en este punto. Haciendo cortes en hipo-
tilamos de pajaros, reptiles y anfibios, observé la existencia de abun-
dantes cantidades de substancia coloide, que tanto se encontraba intra
como extra celular. De este hecho dedujo que las células hipotaldmi-
cas tendrian funcién secretora y habla de «glindula hipotaldmicas.
Porpr, Roussy y MossINGER sostiencn lo mismo, basiandose en el
aspecto del cuadro de Nisst de las células de los nicleos paraven-

tricular, ventral del tuber y supraéptico. Ultimamente SCHARRER'

Yy Gaurp han demostrado la veracidad de estos hechos también para
el cerebro hnmano.

Pero el espiritu cientifico de buscar localizaciones de funciones
vegetativas no para aqui, sino aun se ha llegado a localizar en el
cerebro intermedio la afectividad: es Kupprrs el que la radica en la
substancia gris del tercer ventriculo. Lrscuke y Krauss localizan en
esta regién, lo que este tltimo llama «persona profunda» (TIEFENPER-
SON) o sea lo subconciente.

Después de haber pasado revista a los centros diencefilicos nos
referiremos someramente a los nucleos mesencefdlicos y bulbares.

g Centros mesencefdlicos y bulbares.—Fig. 1. En cl mesencéfalo, en las
inmediaciones del.acueducto de Silvio, en pleno mntcleo del motor
ocular comun, existe un centro que rige los movimientos pupilares,
la acomodacién y la irido-contraccion.
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(Esquema original)

1y

CENTROS VEGETATIVOS MESO Y DIENCEFALICOS.

1.—Nucleo supradptico.

2 —Nucleo ventral del tuber.
3.—Nucleo acsesorio del tuber.
4.—Nucleo yuxtatrigonal.
5.—Tubérculos mamilares.
6.—Quiasma de los nervios &pticos.
7.—Comisura blanca anterior.
8.—Trigono cerebral.

9.—Cuerpo calloso. C
10.—Agujéro de Monro.

11.—Cerebelo.

12.—Cuarto ventriculo.

13.—Nducleo del Ill par creano.

14 y 16.—Nucleos del VIi par.
16.—Nucleo del glosofaringeo.
17.—Nucleo del neumogastrico.
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Fig. 2.—CENTROS VEGETATIVOS MEDULARES

1—Columna intermedio lateral.
A).—Porcién cervicai.
B) —Porcién dorsd-fumbar.
C).—Porcién lumbo-sacra.
2.—Columna medioventral.
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En la protuberancia, en el nicleo del facial, encontramos el cen-
tro de la secrecién lacrimal. :

[l bulbo es una porcién de encéfalo que contiene una serie de
nteleos vegetativos, entre los cuales el mds importante es sin duda
ol nicleo dorsal del vago. En él se han localizado centros de la fun-
cién respiratoria, de la funcién cardio-vascular, gastro-intestinal, ete.
No debemos olvidar que estas localizaciones estin subordinadas al
funcionamiento de los centros diencefdlicos y corticales.

Pero no son ¢stas las tnicas localizaciones bulbares. Debemos
mencionar aqui el nicleo salival superior, que se encuentra colocado
en el nicleo de origen del mervio insermediario de WrisBErc. Iste
centro rige la secrecién de la glindula submaxilar, de la sublingual,
la secrecion nasal y la faringea. El ntcleo salival inferior en cambio
ostd colocado en el ntcleo de origen del glosofaringeo y rige la
secrecion de la parétida. Owssamrxor localiza en el bulbo centros va-
somotores, pero su existencia aun debe ser confirmada.

Centros medulares.—Fig. 2. En la médula espinal también encontra-
mos algunos centros vegetativos subordinados. Cabe mencionar los centros
vasomotores segmentarios, colocados desde el segmento C 8 a la mé-
dula sacra. Una disposicién andloga se describe para centros sudora-
les y sebaceos. Otro centro perfectamente diferenciado es el centro

cilio-espinal de Bupae colocado en el segmento C7aDb 2
Sistema nervioso vegetativo periférico

Al referirnos a los centros hipotaldmicos omitimos voluntariamente
ol estudio de los centros parasimpéticos y simpdticos, ya que creemos
mis apropiado colocar esta exposicion en este lugar. Lo mismo hieci-
mos con las vias simpditicas y parasimpdticas y con los centros seg-
mentarios de la médula.

Los primeros en plantear la existencia de un centro parasimpd-
tico y otro simpético, fueron DRESSEL, Brugsca y LEvy. A base de
sus experiencias lograron diferenciar una parte simpdtica- y una
parasimpdtica en el nucleo dorsal del vago. Pero, ellos mismos obser-
varon que por lesion de este nucleo se producia una degeneracién
retrogradada de un manojo de fibras y del ntcleo periventricular.
Postoriormente Huer, obtieno, mediante la extirpacién del ganglio
cervical superior, la degeneracion terciaria de un grupo de células
colocadas en el piso del tercer ventriculo. Ultimamento Barp logra
localizar un centro de actividad simpética a cada lado del tercer ven-
triculo. inmediatamente por detrds del tallo pituitario.

KareLos y Bearme excitando un punto colocado a 2 mm. por
delante del nicleo paraventricular, obtiene una exitacién general del
parasimpético: Hipermotilidad ~gastro-intestinal, hipersecrecion dcida
del estémago, vasodilatacién cutdnea, descenso de la presion, ete.
Cusurxe inyectando pituitrina y pilocarpina en el ventriculo medio
durante operaciones sobre ol encéfalo, obtiene resultados andlogos.

Brarmie, Brow y Lone describen un tractus simpdtico descen-
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dente que comunica los niicleos simpaticos con las astas laterales
de la médula. Lo mismo describen para el nicleo parasimpdtico.
Husicker y Spizeen sostienen la existencia de otras vias corticofugas
autonomas que corren por los manojos piramidales. |

Kstas vias, tanto las descritas por los autores americanos como
las descritas por los austriacos y aun mis las que tan sélo se sospe-
chan a base de observaciones clinicas y que aqui no mencionaremos
por necesitar ain de confirmaciones serias, comunican los centros su-
periores con las columnas celulares medulares, que mencionaremos a
continuacién. Son en resumidas cuentas las homologas vegetativas de
los cordones piramidales. Al hacer esta comparaciéon nos viene a la
mente un problema y es el siguiente: ;[stas vias son tan sélo direc-
tas o también cruzadas? Problema que aun esti en estudio. Pero sin
embargo, a base de estudios hechos por hemisecciones medulares, se ha
logrado determinar que algunas vias son directas (las cilio-espinales
por ejemplo) mientras que otras son cruzadas, como las vasomotoras.

Algo mds avanzados estin nuestros conocimientos sobre las co-
lumnas celulares de la substancia gris de la médula, que estin en
relacién con el simpitico y el parasimpatico.

Desde antiguo se conoce. el hecho que la porcién externa de la
base de las astas anteriores, se encuentra relacionada con las fibras
simpdticas. Kn este punto se encuentra una columna de células que
da origen a las fibras preganglionares, que a través de los ramos co-
municantes blancos alcanzan la cadena ganglionar simpdtica. Esta
columna de células fué denominada: «intermedio-lateral». [sta colum-
na se caracteriza por alcanzar su desarrollo maximo a la altura de la
regién téraco-lumbar e interrumpirse en los lugares de emergencia
de las extremidades superiores e inferiores. En un corte longitudinal
de la médula,.se puede ver que la columna intermedio lateral se
encuentra dividida en tres partes:

1.— Un tronco cervical, que se extiende desde el primer seg-
mento servical al cuarto.

2.— Un tronco dorso lumbar, que abarca la baso de las astas
anteriores de los segmentos comprendidos entre el octavo cervical y
el sezundo lumbar. s

8.— Un tronco lumbo-sacro que comprende ol cuarto Yy quinto
segmentos lumbares y los segmentos sacro-coxales.

Esta columna es considerada como el origen del simpdtico peri-
férico y como ya digimos estd en relacién con los centros bulbares
y diencefilicos por medio de los manojos de fibras centrifugas,

- Pero sabemos que un segmento del parasimpatico también ticne
su origen en la médula. Antiguamente tan sélo se consideraba la
existencia del parasimpatico sacro. Pero los trabajos de Krx Kurn
Yy su escucla han demostrado que también existe un parasimpditico
dorso-lumbar. Kl parasimpdtico sacro tiene su origen en una columna
de células colocadas en la parte interna de la base de las astas ante-
riores, en correspondencia con la comisura. gris. I8l parasimpdtico dorso-
lumbar en cambio, se originaria en el manojo intermedio lateral, he-
cho atn diseutido. La columna de células que da origen al parasim-
patico sacro es denominada «medio-ventral o marginal».
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Fig. 3.—VIAS SIMPATICAS EFERENTES.

1.—Médula.

o0.—Raiz espinal anterior.

3,—Ralz espinal posterior.
4.—Ganglio espinal.

5.—Ramo comunicante blanco.
6.—Ramo comunicante gris.
7.—Ganglio simpatico paravertebral.
8.—Ganglio simpatico pre\{ertebral.
9.—Organo efector periférico.

Fibras preganglionares.
e Fibras postganglionares.
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Fig. 4—GRAN SIMPATICO.

1.—Simpaltico cervical.
2.—SImpatico dorsal.
3.—Simpatico lumber.
4.—Simpatico sacro.

5.—Ganglio esfeno-palatino.
6.—Ganglio ético.

7.—Ganglio ciliar.

8.—Glandulas salivales.

9.—Globo. ocular,

10.—Carétida interna y sus ramas.
1.—Cardtida externa y sus ramas.
12.—Laringe, traquea y tiroides.
18.—Gorazdén y grandes vasos.
14.—Esofago.

15.—Aorta toraxica.

16.—Estérhago.

17.—Bazo.

18.—Higado y vesicula biliar.’
19.—Pancreas.

20.—RifAdN.
21.—Capsula suprarenal.

22.—Aorta abdominal.
23.—Intestino.

24.—Proéstata.
25.—Vesiculas seminales.
26.—Vejiga.

27.—Testiculos y epididimo.
28.—Pene. ¥
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Comunicaciones de la médula con la cadena ganglionar
simpatica.—I'ig. 3 ;

Ya Harrer en su libro «Elementa phisiologica corporis humani»
habla de comunicaciones entre la médula y la cadena ganglionar
simpdtica. Pero es sin duda GaskpLy, quien dedicando su atencién a
este problema, el que hace la primera exposicién de conjunto, a la
cual hoy dia hay poco que agregar. Posteriormente LANGLEY confir-
ma las aseveraciones de su profesor y las completa.

Lios ramos comunicantes nacen de las raices anteriores de los
segmentos dorsal primero a lumbar segundo o tercero. Abandonan
esta raiz poco dntes que se junte con la raiz posterior para dar lugar
al nervio mixto espinal correspondiente. De aqui estos ramos llegan
a los ganglios simpaticos correspondientes.

Pero el mismo Gaskenn pudo comprobar. que existian otros
ramos comunicantes, que partiendo del ganglio simpditico se sumaban
a los nervios mixtos. Kstos ramos no sélo existen en la columna dorso-
lumbar sino también en la.cervical y sacra. Estudiando estos ramos
y comparindolos con los anteriores comprob6, que estaban constitui-

~dos en su mayoria por fibras amielinicas y por esto macroscépica-

mente aparecian como grises. Los ramos comunicantes que unen las
rafces antériores con los ganglios, en cambio estin constituidas por
fibras mielinicas y toman un color blanco. De estas observaciones se
dedujo la divisién en ramos comunicantes blancos y grises.

Los ramos comunicantes blancos se caracterizan, por lo tanto, por
nacer de un segmento medular limitado —D 1 a L 2 o L 3 en el
hombre—, por partir de las raices anteriores e ingresar al ganglio
correspondiente, por estar constituidos por fibras mielinicas y por ser
ramos preganglionares. En cambio los ramos comunicantes grises par-
ten de los ganglios simpdticos cervicales, dorsales, lumbares y sacros
yendo a repartirse por la periferia con los nervios mixtos. Hstin
constituidos por fibras amielinicas y son fibras post-ganglionares.

Hsta esquematizacion es diddctica pero en la prictica no la vol-
vemos a encontrar. Desde luego en el hombre los ramos comunicantes
grises y blancos dorso-lumbares se unen para formar uno solo. Los
cervicales y lumbo-sacros nsituralmente que son sélo grises. Ademis
en una serie de animales encontramos ramos comunicantes post-
ganglionares constituidos por fibras mielinicas y por lo tanto son
blancos. i

Ganglios simpaticos.—I'ig. 4

A ambos lados de la columna vertebral encontramos una serie
de masas blancas del tamafio de un grano de arroz al de un guisan-
te, cuyas formas son esféricas, fusiformes, estrelladas, etc. Istos son
los llamados «ganglios simpéticos paraventrales>. Su ntimero fluctia
entre 20 y 25, distribuidos asi: 8 cervicales, 12 dorsales generalmen-
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te, pero el primer dorsal puede estar unido al 1ltimo cervical y el
ultimo dorsal al primer lumbar; 4 o 5 lumbares, siempre que el ulti-
mo lumbar no se una al primer sacro, como se ve frecuentemente;
3 o 4 sacros. 4 '

Simpatico cervical

Se caracteriza por no presentar ramos comunicantes blancos, pero
si grises. Las fibras preganglionares aferentes las recibe a través del
- cord6n simpdtico y provienen de la columna dorsal. Istas fibras pre-
ganglionares presentan estaciones conmutadoras en uno de los tres
ganglios” cervicales: superior, medio e inferior o estrellado. I£l ganglio
cervical superior es de forma fusiforme, alargado, ficilmente aborda-
ble. Se encuentra por detras de la cardtida. Kl ganglio cervical me-
dio es pequefio y falta en muchas ocasiones. Xl mds importante de
todos los ganglios cervicales es el inferior o estrellado. En muchas
ocaslones se encuentra ‘fusionado cén el primer ganglio tordxico. Estd
ubicado alrededor de la arteria subclavia a la qune abraza, en el pun-
to en que nace la arteria vertebral. Se encuentra alojado en una
«loge», fgrmada por la VII vértebra cervical por detrds, y el cuello
dl(: la primera costilla y la ctpula pleural con sus ligamentos por
abajo.

De la cadena simpdtica cervical nacen una serie de ramas, que’

van a inervar la cabeza, el cuello y sus érganos. y el térax. Del polo
superior del ganglio cervical superior nace un grueso ramo que se
dirige hacia arriba y al llegar a la cardtida se divide en multiples
filetes que dan lugar al plexo carotideo. Este plexo acompaiia la arte-
ria carétida interna en todo su trayecto y luego se continua alrede-
dor de sus ramas. Al llegar al seno cavernoso el plexo cambia de
gombre,' llamandose aqui plexo cavernoso. De estos plexos mnacen las
fibras simpdticas destinadas a los ganglios esfenopalatino y otico.
Del plexo cavernoso nacen ramos anastomoéticos para el nervio motor
ocular comin, patético, nervio motor ocular externo, oftilmico, gan-
glio de Gasser y el ramo simpdtico aferente para el ganglio oftilmi-

co. Algunos autores sostienen haber observado una inervacién sim- -

patica de la hip6fisis, que naceria de este plexo. (Lararcur). Del
plexo cavernoso nacen una serie de ramos meningeos, que posible-
mente tengan un rol vasomotor y probablemente intervengan en la
transmisién de las sensaciones dolorosas meningeas. g

El simpético cervical emite varios ramos comunicantes grises,
que se suman al plexo cervical y se reparten por la periferia. Estos
ramos comunicantes se dividen en superficiales y profundos. Los su-
perficiales nacen del ganglio cervical superior, medio e inferior y se
dirigen a los nervios animales cervicales y primer dorsal. Los ramos
profundos nacen del ganglio cervical inferior y forman el mervio vér-
tebral, que introduciéndose en el canal vertebral inmervars las menin-
geas, los vasos y demds elementos del canal raquideo.

.Del simpatico cervical nacen algunos filstes que se dirigen hacia
la bifurcacién de la cardtida primitiva, formando en este punto un

[V]
~1

Concepto actual sobre el sistema vegetativo

plexo, en el cual se encuentra incluido el corpisculo carotideo. A
este plexo se le adscribe un importante papel en la. regulacién de la
presién sanguinea, por la participacion que le cabe en- el reflejo del
seno carotideo. Desde este plexo nacen una serie de plexos subsidia-
rios que corren por la adventicia de las ramas de la carétida externa
y de esta manera inervan la glandula tiroides (Asmer), la faringe,
la laringe, parte superior del esofago, los vasos de la cara, ete.

El plexo cervical es el que da origen a la inervacién simpdtica
del corazén y de los grandes vasos. Del ganglio cervical superior
nace un fino ramo, que siguiendo la carétida llega a la aorta, para
fusionarse con los demds mervios cardiacos y formar el plexo cardia-
co. Del ganglio cervical medio e inferior también nacen dos o mis
yamos cardiacos, que van a terminar al plexo cardiaco. Ultimamente
IoNkscu sostiene que el corazoén mo soélo recibe esta inervacién sim-
pitica sino que también recibe nervios simpéticos provenientes de los
ganglios dorsales, hecho que explicaria los multiples fracasos que se
ven en el tratamiento de la angina de pecho por la extirpacién del
ganglio estrellado.

Simpdtico dorso-lumbar.— Sabemos que estd constituido por una
serie de ganglios que reciben sus fibras preganglionares a través de
los ramos comunicantes blancos, que s6lo existen en esta region.
FEmiten un buen ntimero de comunicantes grises que se unen a los
nervios mixtos y se reparten con ellos por la periferia. Entre ellos
hay que mencionar muy especialmente un grupo de tenues fibras,
que abandonando los ganglios se dirigen hacia el canal vertebral,
para aportar la inervacién simpdtica a los elementos ubicados en el
interior del canal raquideo. Pero los ramos mds importantes son los
ramos viscerales. En el dorso de los ganglios D 4 y D 5 nacen
algunos ramos para el hilio pulmonar, que van a inervar los bron-
quios y pulmones. Se dirigen de fuera a dentro, de atrds a adelante,
cruzan la aorta y junto con los ramos vagales forman el plexo trd-
queo-brénquico. Ya hemos mencionado los ramos cardiacos dorsales
de IonEscu. y no volveremos a insistir,

De los segmentos D 7, D 8 y D 9, nacen, a ambos lados de la
columna dos gruesos mervios, que pueden salir de los ganglios o de
los cordones simpdticos. Estos mnervios —los esplicnicos mayores—
contienen las fibras preganglionares de los ganglios prevertebrales o
celiacos. De su punto de origen se dirigen hacia abajo, atraviesan el
diafragma y terminan en el plexo celiaco, deshaciéndose en multiples
filetes que se dirigen a los distintos ganglios de la regiom.

Algo mis abajo que el anterior, desde los segmentos D 11 y D
12, nace otro nervio, mis pequeiio que el esplicnico mayor, es el
esplicnico menor. Sigue el mismo trayecto que el anterior, pero al
llegar al abdomen se divide en dos ramos: uno que se dirige a la
capsula suprarenal y otros que van al plexo celiaco o solar. En oca-
siones también se describe un tercer mnervio espldcnico, que nace en
los segmentos lumbares.

Estos seis nervios aportan las fibras aferentes, pregangliondres,
para los plexos viscerales, celiaco, mesentérico, renal, etc. El plexo
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celiaco o solar estd ubicado en las inmediaciones del tronco arterial

celiaco. Estd constituido por una serie de ganglios, de los cuales el
mads visible es el ganglio semilunar. Estos ganglios estdn unidos por
una maya de fibras que forman el plexo. De ellos parten los ramos
simpdticos que van a Inervar las visceras abdominales. En las inme-
diaciones de la arteria mesentérica el plexo .solar cambia de nombre
y lldmase plexo mesentérico, del cual parten fibras, que siguen las
arterias mesentéricas e inervan el mesenterio e intestino.

Pero este plexo, el celiaco, se contintia hacia abajo alrededor de la
aorta y de los vasos renales, formando el plexo adrtico renal, del cual
nace la inervaciéon simpédtica renal.

El plexo aértico, sigue la aorta en todo su recorrido, pero al bifur-
carse ésta en las dos iliacas primitivas, el plexo no lo hace, sino que sigue
la arteria sacra media, formando el nervio presacro, que al llegar a la
pelvis se divide en los dos mervios hipogdstricos, uno para cada lado.
[Este nervio contiene gran parte del aporte simpatico al plexo hipogastri-
co, que como veremos estd constituido por los ramos ‘parasimpaticos
sacros, el simpdtico sacro y estos ramos.

Simpdtico sacro.—Ya hemos dicho que esta region, In mismo que la
ultima porcién lumbar, no tiene ramos comunicantes blancos. Lios ramos
comunicantes grises se suman a los nervios de las extremidades inferio-
res y se reparten con ellos, para inervar los vasos, los musculos pilomo-
tores, los huesos, las articulaciones, etc. £l simpatico sacro estd constitui-
do por 8 o 4 ganglios, de los cuales parten fibras a los canales vertebra-
les y fibras que van a formar el plexo hipogdstrico. Ya hemos dicho cuales
son los componentes de este plexo. Se encuentra ubicado alrededor de la
vejiga, a ambos lados de ella. De este plexo nacen las fibras simpaticas
que van a inervar los érganos génito-urinarios, el recto, los vasos de la
region, etc.

Parasimpdtico.—Antiguamerte se le consideraba constituido por una
parte craneana y una parte sacra. Pero en los ultimos afios Ken Kure y
sus colaboradores han podido demostrar por una serie de métodos di-
ferentes, que también existen fibras parasimpaticas dorso-lumbares y que
estdn incluidas dentro.de los nervios esplécnicos.

Parasimpdtico craneano.—TFig. 5. Las fibras parasimpaticas craneanas
nacen a distintas alturas en el eje encefslico y van hacia la periferia in-
cluidos en diversos nervios craneanos. En primer lugar debemos mencio-
nar al nervio motor ocular comtin. Del niicleo de este nervio parten varios
ramos parasimpdaticos que van a regirla constricciéon del iris. Siguen el ner-
vio en todo su trayecto hasta llegar a la 6rbita, dondelo a bandonan alcan-
zando el ganglio oftilinico, donde posiblemente se interrumpan dando

lugar a las fibras postganglionares, que a través de los nervios ciliares al -

canzan el ojo.

. Otros nervios craneanos que contienen fibras parasimpdticas son el
facial y el intermediario de Wrissrra. Las ramas que contiene el facial
nacen del nicleo orgdnico de] facial y acompaifian este nervio en todo su
trayecto para ir a inervar las glindulas lacrimales: son las fibras secreto-
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5—PARASIMPATICO CRANEANO.

1.—Globo ocular.
2.—Glandulas lacrimales.
3.—Ganglio ciliar.

4.—Ganglio submaxilar.
5.—Glandula submaxilar.
6.—Ganglio sublingual.
7.—Gladula sublingual.
8.—Ganglio 6tico.
9.—Pardétida.

10.—Laringe.

11.—Nervio laringeo superior.
12.—Nervio recurrente.
13.—Esodfago.

14.—Corazén y grandes veasos.
16.—Pulmones.
16.—Estomago.

17.—Higado.

18.—Ganglio simpatico semilunar.
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Fig. 6.— PARASIMPATICO DORSOLUMBAR.

1.—Ganglios simpdticos paravertebrales.

2.—Nervio esplacnico mayor,
38.—Nervio espldcnico menor.

4.—Ganglios stmpaticos grevertetizles.

5.—Estébmago.
6. —RIAGN,
7.—Capsula suprarenal.
. 8.—~Pancreas.
/
———— Fibras simpaticas.
-------------- Fibras parasimpaticas.
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ras de esta glandula. Las fibras parasimpdticas contenidas en el interme-
diario nacen del nticleo salival superior, contintian por el intermediario,
para abandonarlo y seguir por la cuerda de! timpano, el maxilar inferior,
el lingual, los ganglios sublingual y submaxilar que dan la inervacién
secretora de las glindulas salivales submaxilar y sublingual.

Del ntcleo salival inferior nacen algunos filetes que corren en el in-
terior del nervio glosofaringeo para alcanzar la parétida, a la cual inervan.

~ Pero sin duda el nervio parasimpético craneano por excelencia es el
vago o neumogdastrico. Isté nervio nace del bulbo de tres nticleos: el nticleo
ambiguo, que contiene las fibras motoras para la faringe y laringe, el
nucleo dorsal del vago y el fasciculo solitario que contiene las fibras
parasimpaticas.

Ll nervio neumogistrico abandona el crineo a través del agujero
rasgado posterior. Presenta a la salida de este agujero, dos engrosamien-
bos sucesivos que son sus ganglios. Respecto a la funcién de estos ganglios
aun no se estd seguro. Unos sostienen que serfan los ganglios en que se
generarian las fibras parasimpdticas postganglionares, pero la mayorfa de
los autores rechazan esta aseveracion. Otros creen que son los ganglios
que contendrian las células de las fibras vagales sensitivas, ete.

A esta altura el nervio neumogéstrico recibe una serie de fibras sim-
pdticas provenientes del ganglio cervical superior. Estas fibras simpaticas
son amielinicas, grises, y se diferencian de las fibras parasimpdticas por
que éstas son mielinicas. Esto se ha podido comprobar experimentalmen-
te e histoldgicamente.

Continuando hacia abajo, corre por la cara posterior de la carétida
primitiva, en el dngulo diedro que forma esta arteria con la vena yugu-
lar. Llega al térax donde a la altura de la parte media del esofago y del
hilio pulmonar se divide en multiples ramas formando el plexo traqueo-
brénquico y el plexo esofdgico. A nivel del cardias se vuelve a recons-
truir, recorriendo el vago derecho la cara posterior del estémago y yendo
a terminar al ganglio semilunar, mientras que el izquierdo, corre por la
cara anterior del estdmago, para dar un grueso ramo para el higado.

En el cuello el vago emite las fibras motoras animales que contiene
Y que van a inervar la musculatura de la laringe y de la faringe. Pero
también emite fibras vegetativas. Debemos mencionar especialmente las
fibras cardiacas. Generalmente en ntimero de tres grupos: uno superior,
constituido por uno o dos ramos, que nace inmediatamente por debajo
del ganglio plexiforme; un segundo grupo de ramas que nacen en la
parte media del vago y un tercer grupo que nace del nervio recurrente.

. Do aqui se dirigen hacia la cara anterior de la aorta, donde junto con los

nervios simpaticos forman el plexo cardiaco.

En el térax da las ramas parasimpaticas para los bronquios, pulmo-
nes, pleura, pericardio, etc. Segin Kex Kure la mayor parte de las fibras
parasimpdticas que contiene el vago van & inervar los organos tordxicos,
mientras que la minoria sigue al abdomen.

Al llegar al abdomen se comportan de diferente manera. Kl neumo-
gistrico izquierdo, que corre por la cara anterior del es6fago, da, al llegar
al cardias, tres o cuatro ramos gdstricos, de los cuales el mds superior
se dirige al cardias. El tercero es sin duda el mds voluminoso. Corre por
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la pequena curvadura del estémago e inerva la musculatura y muccsa
géstrica. El tronco del nervio neumogdstrico izquierdo continia en el es-
pesor del ligamento gastro-hepdtico y se divide en una serie de ramos
en el hilio del higado, organo al cual estd destinado.

El neumogastrico derecho corre por la cara posterior del eséfago y
del e#émugo, para el cual da tres ramos, de los cuales el tercero es el
mds importante. Kste corre por la cara posterior de la pequeiia curva-
dura, pero no alcanza al piloro. El tronco del neumogastrico derecho
coPtn.n'm hacia abajo, dividiéndose en multiples ramas, de las cuales la
mds importante va a terminar en el ganglio semilunar derecho. Raras
veces existe un ramo del vago derecho que llegue al ganglio semilunar
izquierdo. )

_ Parasimpatico téraco-lumbar.—I'ig. 6. Las células de origen del para-
simpdtico téraco-lumbar estarian ubicadas segun Kex Kure on las astas
laterales en las inmediaciones de la substancia gelatinosa. Do aqui las fi-
bras alcanzarian la periferia a través de las raices posteriores para ingresar
luego en los nervios espldcnicos mayores y menores. Estas fibras se dife-
rencian de las fibras simpaticas de los espldcnicos por ser mielinicas, por
ser fibras preganglionares y por no interrumpirse en los ganglios simpé-
ticos para ni prevertebrales. A base de estos hechos Kex Kure, pince-
lando los ganglios para y prevertebrales con nicotina, con lo que se inte-
rrumpe la sinapsis de los nervios simpéticos, logré estudiar los territorios
que inervaba cada uno de estos filetes parasimpdticos.

Por este método logré demostrar que el esplicnico mayor del lado
derecho, més bien dicho las fibras parasimpiticas contenidas en él, iner-
van la regién pilérica y el intestino delgado en su porcién superior. Mas
rara es l‘a inervacion del resto del estomago por las fibras parasimpdticas
del esplicnico mayor. El esplicnico mayor izquierdo inerva especialmen-
te el cuerpo del estbmago y en menor proporeion el piloro y el duodeno.
Actuando por el mismo método sobre los esplicnicos menores se logro
comproﬂbm: que estos inervan la parte superior y media del intestino del-
gado. Excitando los ganglios simpéticos paravertebrales previamente pin-
celados con nicotina, se demostré que cada ganglio inerva un segmento
determinado del intestino delgado. Surgic entonces la preguntabcué.les
son las regiones que inerva el vago y cudles las que inerva ol parasim-
pético dorso-lumbar. Mediante seccién de ambos vagos por debajo del
diafragma se demostré que tan solo inervan el estémago. ]

o tiil;;?lsno stélo se estudié la inervacién parasimpética dorso-lumbar
suprarrenaliﬁlsErr? ll:sttgtusnﬁ sino t-arflblen la de los rifiones y cdpsulas
R e on psu as's1_1p1a1rena1es la escuela japonesa compro-
ticoq dorzslol-tlll(:rlnvl?:mn pz;ras.ldmpablca proverllia .ﬁnicamente del paras@mp:ﬁ,—

1 lumbar coatenido en los espldcnicos. Estas fibras parasimpd-
ticas no sélo tienen una funcién -vasodilatadora, sino son también los
nervios secretores de la adrenalina, lo que quedo ,comprobado or expe-
riencias claras y convincentes. 5 3
B et ey

; : SIMoOS 5. GL do al mismo tiempo la
accion que tiene el parasimpético sobre la eliminacién de orina y sobre la
vasomitilidad, comprobdndose que la excitacién de mediana intensidad

Concepto actual sobre el sistema vegetativo 31

produce un aumento de la eliminacién de orina y una vasodilatacién con’
congestién. Con estimulos intensos se obtenia lo contrario, pero esto se
debe a que la vasodilatacién glomerural y de los vasos aferentes era tan
intensa que comprime los vasos aferentes e impide el aflujo de sangre,
con lo que se produce una anuria.

En el pancreas el parasimpatico t4raco-lumbar actia favoreciendo la
secrecién, tanto la interna como la externa. Pero aun no se ha podido di-
lucidar a quien le corresponde la predominancia: al vago o al parasimpa-
tico espinal, ya que sabemos que el vago también inerva el pancreas.

La inervacion parasimpatica espinal del higado estd ain en estudio,
pero desde ya parece que tiene poca importancia frente a la inervacion
vagal.

1

Parasimpdtico sacro.—Los nervios sacros segundo, tercero y cuarto,
generalmente emiten una serie de ramos viscerales que se dirigen hacia
adentro, a las caras laterales de la vejiga, donde se ponen en contacto
coa las fibras simpiticas y forman el plexo hipogéstrico. De este plexo
nace la inervacién parasimpdtica de los 6rganos genitales, de la vejiga,
del recto y probablemente de parte del intestino grueso.

A continuacién estudiaremos la inervacién y la fisiologia de los dis-
tintos 6rganos o sistema de drganos, refiriéndonos tan s6lo a los hechos
relacionados con los fines de este trabajo.

Ojos.—La inervacién parasimpdtica proviene del nticleo del III par,
se interrumpe en el ganglio ciliar, de donde nacen las fibras postganglio-
nares que a través de los nervios ciliares alcanzan los musculos de la pu-
pila. La accion de la inervacién parasimpética del iris se traduce en una
contraccion de la pupila, hecho ficilmente comprobable por la excitacién
de los nervios ciliares.

La accién opuesta, es decir la dilatacién pupilar estd regida por el
simpatico. Las fibras simpaticas que inervan el ojo provienen del ntcleo
cilio espinal, colocado a la altura del séptimo segmento cervical, atravie-
san los ramos comunicantes blancos del primer dorsal y ascienden por
ol cordén cervical, atravesando los ganglios inferior y medio sin inte-
rrumpirse, mientras que lo hacen en el superior. De aqui parten las fibras
postganglionares que alcanzan el iris a través del plexo carotideo y el
nervio nasociliar. Lia accién del simpatico consiste en dilataciéon pupilar,
propulsién del globo ocular y aumento de la hendidura palpebral. La
lesién de la cadena ganglionar simpitica cervical o la del centro cilio-
motor produce el sindrome de HorNER, que consiste en contraceién pu-
pilar, enoftalmo y ptosis palpebral. :

Las glindulas lacrimales son inervadas por fibras provenientes del
facial. Son fibras parasimpdticas que actian como secretoras. La inerva-
cién simpdtica actia como inhibidora de la secrecion lacrimal.
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Gldandulas salivales.—Las glindulas salivales reciben una inervacion
parasimpdtica y una simpdatica. Lia inervacién parasimpdtica proviene, para
la parotida, del nticleo salival inferior, atraviesa el nervio glosofaringeo, el
petroso profundo menor, para llegar al ganglio 6tico, del cual parten las
fibras post-ganglionares para la glindula. La inervacion parasimpdtica de
la sublingual y submaxilar proviene del ntcleo salival superior, sigue el
intermediario de. \WRISBERG, la cuerda del timpano, el lingual hasta llegar
alos ganglios submaxilares y sublinguales, de donde parten las ramas post-
ganglionares para las gldndulas correspondientes. L.os nervios parasim-
péticos son los nervios secretores por excelencia de las glindulas saliva-
les. Ademds producen una vasodilatacion marcada, hechos que se pueden
demostrar excitando la cuerda del timpano, lo que ya fué hecho por Her-
DENHAIM en 1878. :

La inervacion simpatica de las glandulas salivales proviene del sim-
patico cervical, transforméndose en fibras postganglionares en el ganglio
cervical superior. Su funcién es principalmente la vasoconstriccion, pero
‘sin embargo la excitacion del simpético cervical produce una secrecion de
saliva que tiene caracteres que la diferencia de la secrecion parasimpéati-
tica: es viscosa, alcalina y contiene una mayor cantidad de calcio.

Faringe.—La inervacién motora de la faringe es de origen animal.
Pero el parasimpitico y el simpético también inervan la faringe y més
especialmente la mucosa, sobre la cual el parasimpético tiene una accion
vasodilatadora y secretora, mientras que el simpético es vasoconstrictor.

Eséfago.—La inervacién parasimpitica del eséfago proviene del
vago. Lios ramos superiores nacen del recurrente, los medios e inferiores
del plexo bronco-esofigico. Gran numero de autores sostiene que el pa-
rasimpdtico es el nervio motor del es6fago, es decir produce movimientos
peristilticos y apertura,de los esfinteres, mediante un reflejo cuyos dos
arcos serian diversas fibras del mismo vago. Otros autores no aceptan
este hecho y creen que el vago es capaz de generar espasmos del cardias,
por lo tanto cerraria los esfinteres.

El simpético también emite fibras para el esoéfago. Estas provienen
en la parte superior de la misma cadena ganglionar simpética, pero en la
parte inferior provienen del plexo peri-adrtico y segtin algunos autores
de los dos espldcnicos. La accién de estos filetes es antagénica a la del
vago: relajacion y cierre de los esfinteres. Para demostrar esto se han
hecho vagotomias bilaterales y se ha podido obtenmer cardio es-
pasmos, los que se explican por una predominancia del tonus del simpi-
tico. Pero no sélo esta funcién tiene la inervacion simpdtica, sino también

contiene las fibras sensibles y por lo tanto participa en la conduccién
del dolor.

Estomago.——La_mex:vacic’m parasimpética del estébmago proviene en
parte del vago, quien lnerva especialmente el cardias, el gran fondo y
én muy escasa proporcién la regién pilérica. IEl resto de la inervacién
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parasimpdtica géstrica proviene del parasimpético téraco-lumbar, y alcan-
za este 6rgano a través de los nervios esplécnicos (Xex Kure). La accién
del parasimpético en el estémago se hace sobre dos funciones: el peris-
taltismo y la secrecién. El parasimpético es el nervio motor del estéma-
£0, su excitacion genera un intenso peristaltismo géstrico. Pero al mismo
tiempo actiia sobre la secrecién del estémago Qroducu?ndo, un gran au-
mento de ella, especialmente de la parte dcida. Kl parasimpatico gastrico
interviene también en el acto del vémito, cuyo arco reflejo puede tener
su origen en distintas partes del organismo, pero la via motora es siempre
el parasimpdaticu. 1 vémito se acompaifia siempre de un cierre espastico
del piloro, movimientos antiperistdlticos intensos, abertura del cardias y
movimientos antiperistdlticos esofdgicos. Iiste acto puede ser impedido
por la seccién de los vagos o por su paralizacién mediante la’ atropina.

En el piloro el nervio motor, es decir el que abre.el esfinter es el
parasimpético, debido a eso se explica el buen efecto de la atropina en
los espasmos del pilorn. Pero estas fibras parasimpéticas no son vagales
sino toraco-lumbares. )

La inervacion simpitica del estémago proviene del plexo celiaco. Su
acci6n es la opuesta a la del parasimpitico: produce relajacion, d1§m11_1}1-
cién de la secrecién, en una palabra impide la digestiéon. Su paralizacion

_en cambio deja predominando el tonus parasimpitico, generdndose hi-

permotilidad e hipersecrecion, con diarreas y célicos.

TIntestino.—La inervacién parasimpética del intestino delgado pro-
viene del parasimpético téraco-lumbar. Pero no debemos olvidar que en
las paredes intestinales se encuentran los plexos de AUERBACH y MEISSNER,

- que se identifican en su funcién con el parasimpético, y considerados por

algunos como las fibras postganglionares del parasimpatico intestinal,
mientras que LANGLEY cree que se trata de un sistema auténomo y que
el vago actia tan sélo como frenador, lo que es efectivo, pues aun aislan-
do el intestino de su inervacion en el experimento, se siguen obteniendo
contracciones espontdneas, por lo tanto debe haber un automatismo in-
testinal. La accién del parasimpatico sobre el intestino es la misma que
on el estdmago: motor y secretor. Lia inervacién parasimpdtica del tltimo
segmento intestinal proviene del plexo hipogdstrico. Los filetes parasim-
paticos también aqui son motores: son los que producen la defecacion,
con contracciéon del recto y relajacion de los esfinteres.

La inervacién simpdtica proviene del plexo solar, mesenterio e hipo-
géstrico. Su accién es relajadora. En el esfinter interno del ano actia
como constrictora. Por seccién de las fibras parasimpdaticas se ha logrado
obtener un megacolon, lo que demuestra la accién relajadora del sim-

pético.

Higado.—Ya hemos dicho que el nervio neumogistrico izquierdo
emite una gruesa rama terminal al higado y que la inervacién parasim-
pética toraco-lumbar parecia tener menos importancia que la menciona-

da vagal. Experiencias de Brirrox tienden a demostrar que la excitacion

3
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del vago produce una mayor acumulacion de glicogeno en el higado.
FrEuxD y Grare han demostrado que el parasimpético inhibe el meta-
bolismo proteico del higado. Kl parasimpdtico es el nervio secretor del
higado: su estimulo, genera un mayor flujo de bilis.

La inervaciéon parasimpidtica de la vesicula y del colédoco proviene
del vago y su accién consiste en un aumento del peristaltismo vesical. El.
colédoco, segun algunos autores, recibe su inervaciéon motora del simp4-
tico. Pero generalmente se acepta hoy dia que es el vago el nervio motor
y que éste produce una abertura del esfinter de Opixn, cuando actuan es-
timulos débiles y una contraccion de él cuando actiian estimulos fuertes.

- La inervacién simpdtica del higado y vesicula proviene del plexo
celiaco, del cual parte una maya de fibras que se coloca alrededor de la
arteria hepdtica y con ella se reparte por el interior del higado y la ve-
sicula. La accién es aun poco conocida. En todo caso se tiende a aceptar
que son los nervios liberadores de la glucosa y que aumentan el meta-
bolismo proteico, en cambio acttian inhibiendo la secrecion biliar.

Pdnereas.—Esta glandula recibe sus fibras secretoras del vago y del
parasimpdtico téraco-lumbar, fibras que aumentan tanto la secrecion exter-
na como la interna. Los nervios simpdticos provenientes del plexo solar
tienen una accién vasoconstrictora e inhibidora de la funcion secretora
del pancreas.

Circulacion, corazén y vasos.— La inervacidn parasimpdtica del cora-
zon proviene del vago, quien le emite tres grupos de fibras a diversas al-
turas de su recorrido. Estas fibras se unen por delante de la aorta y forman
alli un plexo, el plexo cardiaco, en el cual se encuentran varios ganglios,
que son las estaciones conmutadoras de las fibras parasimpdticas: aqui
nacen las fibras parasimpaticas postganglionares. La accién de los nervios
parasimpaticos se efectia sobre la funcién cardiaca y sobre la presiém.
El parasimpdtico favorece el didstole y produce bradicardia, con lo que
el corazén se puede nutrir mejor. Pero si los estimulos parasimpéiticos
son mds intensos, el corazén puede reaccionar con una disociacién au-
riculo-ventricular, generdndose un ritmo septal. Si la excitacién es atin
mayor se produce una pardlisis cardiaca en didstole. Sobre las arterias
coronarias el parasimpatico tiene una accién constrictora, hecho discu-
tido por algunos autores, pero que generalmente es aceptado.

La inervacién simpatica del corazon parte de la cadena ganglio-
nar simpatica cervical, forma parte del plexo cardiaco, pero no se re-
laciona con los ganglios cardiacos,.pues estas fibras ya son postgan-
glionares. Su accion consiste en acelerar el corazén y favorecer el sis-
tole. Como a un mayor funcionamiento corresponde un mayor desgas-
te de energias, es necesario un mayor aporte y esto tan sélo se pue-
de obtener por una vasodilataciéon, que debe ser producida por el mis-
mo nervio que produce la aceleracién y el mayor trabajo. Partiendo de
estas bases se hicieron una serie de estudios y se comprobé que la
accién variaba de un animal a otro: en los bovinos el simpético es
coronario-dilatador, mientras que en los equinos es coronario constric-
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tor. Posteriormente se desmostré que la accién vaso dilatadora del
simpdtico depende de la concentracion de Ca, O y de la edad del in-
dividuo.

No es ésta la tinica accién que tieno el simpdtico sobre el corazém.
Ll simpitico'es también el nervio sensitivo del corazén, es el que trasmi-
te a través del ganglio estrellado, los ramos comunicantes y las raices
posteriores, los dolores a los segmentos C 8 a D 4, dolores que son
proyectados a los territorios cutdneos de estos mnervios. De aqui que
ol dolor de las anginas se irradie al borde interno del brazo y
antebrazo. : ‘

Vasos periféricos: vasoinotilidad.-- Este problema ha apasionado duran-
te afios a los fisitlogos. Desde luego la inervacion simpdtica para los
vasos arteriales corre generalmente a lo largo de ellos, en la adven-
ticia, pero losmervios mixtos también contienen fibras yasoconshrictoras,
accion especificu de los nervios simpdticos. Hsta accién ya estd com-
pletamente demostrada para las arterias de las extremidades y las del
territorio esplicnico. En las extremidades la vasocontriccién se acom-
paiia de palidez de la piel y enfriamiento de ella. Los fdrmacos como
la adrenalina también pueden producir este efecto por excitacién de la
fibras simpéticas. :

Miss discutido es el problema de los vasodilatadores: autores hay
que niegan la existencia de una vasodilatacién activa. Pero hoy dia
la mayor parte acepta que el parasimpdtico es vasodilatador. Las fibras
vasodilatadoras nacerian de los ganglios espinales, llegarian a la peri-
feria a través del mervio mixto y su raiz sensitiva posterior.

Hay algunos hechos que hablan a favor de la existencia de una
vasodilatacion activa de origen parasimpético. Basta recordar que la
pilocarpina es un farmaco excitante del parasimpdtico. Pues bién, la ad-
ministracién de pilocarpina produce una intensa vasodilatacion, con
enrojecimiento de la piel y calor en ella.

La inervasién vasomotora de las venas es aun discutida. Pero
hoy ya existen una serie de autores que sostienen su existencia y se
basan para ello en observaciones experimentales. El parasimpdtico seria
venodilatador y el simpdtico constrictor.

Aparato renal.— La inervacién parasimpdtica del rifion ya vimos
que provenfa del parasimpdtico téraco-lumbar. Su accién consiste en
vasodilatacién, actuando ademds como mervio. secretor de la orina.
(Kex Kure) Pero otros autores discuten la accion secretora del para-
simpatico, ya que liberando el rifién de todos sus nervios e implantédn-
dolo en otro punto, este drgano sigue secretando, sin que exista una
alteracién apreciable en la composicién de la orina eliminada. Sin em-
bargo, los autores no estin de acuerdo con la duracién de esta secre-
cién, mientras algunos dicen que dura algunos dias, otros sostienen que
dura meses. En todo caso hay hechos que hablan en favor de una
acci6n sscretora del parasimpético. Recordemos que la pilocarpina es
capaz de aumentar la secrecién urinaria, aun més, en uno de nuestros
enfermos, con distonia vegetativa, que permanecia 8 dias en anuria,
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una 1nyeccion de pilocarpina produjo una secrecion de orina de 250 grs.
cuya composicion es completamente normal.

Los nervios simpdticos provenientes del plexo adrtico-renal, tie-
nen una funcién vaso constrictiva.

La accion de los nervios vegetativos en el ureter aun estd en estudio;
pero es mnecesario que mencionemos aqui los resultados obtenidos por
algunos autores. Prorororow demostré que los esplicnicos . contienen
fibras motoras para los ureteres, mientras que LiNxa Stery, de Moscu,
sostiene, que el esplicnico contiene fibras aceleradoras e inhibidoras.
Eistos conocimientos deben ser revisados a la luz de las observaciones
hechas por Kex Kure. Axpersoy y LaNGLey sostienen que la parte me-
dia del ureter recibe inervacion del plexo hipogdstrico. Seccionando estos
nervios y excitando los cabos periféricos, se produce accleracion del
peristaltismo ureteral, mientrzs que la excitacion del cabo central pro-
duce paralizacion.

~ La vejiga recibe su inervacion parasimpdtica del plexo hipogds-
trico, es decir, del parasimpdtico sacro, La accion de estos nervios es
motora: contraen la musculatura vesical y relajan los esfinteres; actian
por lo tanto en el acto de la miccién. La inervacién simpitica parece
provenir de los espldenicos, a través del nervio presacro y los hipo-
gdstricos. Su excivaciéon produce relajacion de la musculatura vesical y
contraccion de los esfinteres. (Errior y LmarMonTH).

Organos genitales:— Estos, como sabemos, estdn regidos en forma pre-
ponderante por las glindulas de secrecion inbern?l; sin embm‘go, el
sistema vegetativo nerviosotiene influencia en su funcionamiento. En los
érganos genitales masculinos se ha logrado demostrar que el parasimpa-
tico produce la \'ra_sodilatacién peneana y la ereccién correspondiente. Lias
gblras Pagasmmahcas provendrian del 'p]exo hipogéstrico y por ende
el parasimpatico sacro, donde existiria un centro de la ereccion. Se-
gun fllgunos autores, la eyaculacién estaria regida en cambio, por el
simpdtico. Esta aseveracion necesita ser aun revisada a la luz de los
conocimientos actuales.
frentf;os1 érganos gemtalejs )fem’eqmos se comportan visiblemente igual
ente al simpatico y parasimpdtico; el segundo produce ereccién del
i:h‘corls, congestion de los genitales externos e internos, - etc. Sin cm-
ﬁ::g((:);dzsnigtzilisa})t?o‘ r‘nencmnax' el hecho que, Caxnon, exbir,pando am-
; s npaticas, como lo expondremos en otro capitulo, haya
podido presenciar partos normales en los gatos operados. Fonraine y
HER’MA}f'N comunican lo mismo respecto a la extirpacién del plexo hi-
pogastrico superior. Pero todas las experiencias actian sobre el simpd-

E:;‘oy seria interesante comprobar la accion del parasimpético sobre el

» Ap_a;l-aio respiralorio.— La inervacién parasimpética pulmonar,
%nqula{ 117“1(]uea1 V4 plt.a}nfal proviene del vago. Sobre los bronquios
Yy bronquiolos la excitacion del parasimpitico se manifiesta en forma
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de constriccién, genera espasmos. No es este el tinico efecto que tiene
la excitacién parasimpitica en los bronquios, sino que también actia
como nervio secretor en' la mucosa bronquial. Ambas acciones se
observan claramente en el asma, donde juegan un rol de importan-
cia. Veremos mis adelante que efectivamente en el asma hay una
hiperexcitabilidad parasimpdtica, mas bien dicho del sistema nervio-
ion veneno, que corresponde al parasimpdtico.

La inervacién simpética proviene en parte del plexo periadrtico
y en parte directamente de los ganglios “dorsales. Su accién es rela-
jadora de la musculatura bronquial, hecho que se aprovecha en las
crisis asméticas, que como sabemos, ceden a la inyeccién de adrenali-
na, farmaco excitante del simpdtico.

Glandulas de secrecion interna.— La inervacién de las glandulas
de secrecion interna estd atn en estudio. Sin embargo, sobre algunas de
ellas tenemos conocimientos mas.o menos exactos.

Sabemos que la suprarrenal recibe su inervacién de los espldcni-
cos menores. Kstas son fibras preganglionares, que se transforman en
postganglionares en una serie de células ganglionares que se encuen-
tran en la médula suprarrenal (Wapa). Esta serfa la inervacion sim-
pdtica, que tiene una accién vasoconmstrictiva. Pero existen en el mis-
mo esplicnico fibras que no se interrumpen y que son mielinicas
desde un principio y que sélo pierden la mielina en la médula su-
prarrenal. Estas fibras segin Kex Kure son parasimpiticas. Por una
serie de experiencias Kex Kure y sus colaboradores llegaron a
demostrar que los nervios parasimpéticos toraco-lumbares tienen una
accién vasodilatadora y secretora en las cdpsulas suprarrenales.

En el cuerpo tiroides Asmer ha podido demostrar la existencia
de una inervacién simpdtica. SPIEGEL por su parte cree que el nervio
secretor del tiroides es el parasimpditico, que no solo actuarfa como
secretor sino también como vaso dilatador tiroideo.

La inervacion hipofisiaria provendria del hipotilamo por las vias
que ya hemos mencionado mis arriba. Algunos autores sostienen que
la hipéfisis recibe una imervacion simpéitica proveniente del plexo
cavernoso.

Piel.— En la piel encontramos una serie de ¢rganos que estin
inervados por el sistema nervioso vegetativo.

Gldndulas sudoriparas.— La inervacién de estas glindulas ha
sido muy discutida. Desde luego anatomicamente tan solo se ha po-
dido demostrar, hasta la fecha, la existencia de una inervacién sim-
patica. Pero este hecho es contradicho por muchos otros, a saber: la
pilocarpina, excitante del parasimpético, produce una hiperhidrosis ge-
neralizada. Ademas tltimamente Dare ha logrado demostrar en sus
experiencias sobre las glindulas sudoriparas de la pata de gato, que
los mervios secretores de estas glindulas eran colinérgicos. Iistos dos
hechos principales hablan mas bien a favor de una inervacién secre-
tora de origen parasimpatico. A base de los trabajos de Kex Kure
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sobre parasimpitico dorso-lumbar, cabe preguntarnos ahora si, lo que
hasta el momento consideribamos como nervios simpéticos. puros,
nervantes de las glindulas sudoriparas, no contiene un buen nimero
de fibras parasimpdticas. Si este hecho fuera cierto, y es muy pro-
bable, se explicaria el hecho fisiologico que la excitacién de estos
nervios produzea un aumento de la secrecién sudoral, ya que es sa-
bldO. que excitando al mismo tiempo los dos nervios antagénicos, pre-
domina siempre el efecto del nervio actor, sobre el del inhibidor. El
pll'ltl.nero seria en este caso el parasimpdtico y el segundo el sim-
pdtico.

Miisculos erectores de los pelos— En el hombre el desarrollo de
ostos musculos es escaso y de poca importancia. Sin embargo, en
muchas ocasiones podemos observar la asi llamada «piel de gallina»,
consecutiva al frio, susto, etc., que no es mas que el efecto de la
contracciéon de estos musculos. La inervacion de estos elementos pro-
viene segun parece exclusivamente del simpético. Iin todo caso es
este el mervio actor. La inervacién inhibidora parasimpdtica es discu-
tida y aun rechazada.

Glandulas sebdceas.— La inervacién de estas glindulas hasta el
momento no ha sido bien estudiada. Es muy dificil diferenciarla de

la inervaciéon de las glandulas sudoriparas. Parece que tienen una’

doble inervacion simpética y parasimpética, yendo las fibras en un
mismo nervio mixto.

] La inervacién de los vasos de la piel es idéntica a la que men-
cionamos al hablar de la inervacién del sistema vascular.

Antes de terminar este capitulo es necesario que nos refiramos

brevemente a algunos problemas de fisiologia general del sistema
nervioso vegetativo. Nos va a preocupar por breves instantes el me-
canismo reflejo de que se vale el sisterna nervioso vegetativo para
regular la funcién ‘de los organos y el problema de Ta inervacién
vegetativa sensitiva. i
. Para la rogulacién de las funciones el sistema nervioso vegeta-
tivo echa mano de los reflejos. Todo su funcionamiento estd edificado
a base de reflejos. La voluntad no interviene para nada en forma
obhgadg, aunque voluntariamente algunas personas puedan influenciar
el funcionamiento cardiaco, gastro-intestinal, etc., éstas forman excep-
ciones, que demuestran la estrecha relacion existente entre ambos
sistemas nerviosos. Los reflejos pueden ser de una complejidad cro-
ciente. El mds sencillo de todos es el llamado «axonreflex» de ILiax-

GLEY, cuya via aferente es el axon de una célula ganglionar, cuyo :

crlantr_o reflector s la célula ganglionar misma y cuya via eferente es
el mismo axon que hacia de via aferente. Al pasar el reflejo por los
centros medulares, bulbares, diencefilicos y corticales, el mecanismo

se va complicando, complicacion que llega al méximum en los refle-
jos condicionados de Pavrov. .
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El nivel mas inferior en el que tiene lugar ajuste segmentario
de la actividad visceral general, es en los ganglios simpéticos. Aun-
que falta una evidencia anatémica que demuestre la existencia de
sinapsis entre neuronas aferentes y las neuronas motoras, fuera de la
médula espinal, existen evidencias de cardcter fisiolégico, que reaccio-
nes reflejas, pueden bajo ciertas circunstancias, ser efectuadas por los
ganglios simpéticos. SokowkiN ya habia observado en el siglo pasado
el hecho que seccionando todas las conexiones centrales de los gan-
glios mesentéricos, el estimulo del cabo central de uno de los nervios
hipogdstricos tenia como efecto la contraccién de la vejiga debida a
un impulso aferente que descendia por el otro mnervio. LANGLEY y
AxpersoN han logrado posteriormente reproducir estas experiencias,
observando ademds la contraccién del esfinter anal. Estos reflejos son
bloqueados por la aplicacién de nicotina a los ' ganglios mesentéricos
inferiores. Como estos reflejos no tenian los mismos caracteres de los
reflejos medulares conocidos, LaxaLEY los denominé «axonreflex» o
pseudo-reflejos. También observé Lanerey que los impulsos reflejos
que pasan a través de una neurona preganglionar, por lo general se
distribuyen a 8 o 4 segmentos; en cambio un reflejo post-ganglionar,
conducido por un solo neuro-eje y sus ramas, traia una respuesta
limitada sélo a su propia distribuci6n.

Los reflejos que pasan por la médula tienen siempre una via
aferente, constituida por una fibra vegetativa sensitiva, se refleja en
uno de los centros segmentales vegetativos de la mddula, para ser
trasmitida a la periferia por las fibras motoras correspondientes. Pero
en la médula estos reflejos se reparten a los segmentos superiores -e
inferiores y hasta los centros hipotaldmicos.

Los reflejos mds complicados se acompaiian de una serie de reac-
ciones complementarias.

El otro problema que nos va a preocupar es el de las vias sen-
sitivas vegetativas. Hay una serie de autores que sostienen que exis-
ten fibras sensitivas auténomas, que trasmitirian a los centros las
sensaciones periféricas sobre el estado de mecesidad del organismo.
Entre estos nervios se contaria el mnervio depresor de Cyon, otras
fibras contenidas en los mervios simpdticos cardiacos superiores y me-
dios, que trasmitirian las sensaciones dolorosas cardiacas, otras fibras
contenidas en el vago, que trasmitirian los dolores gastricos, ete.
Pero hay también una serie de autores que niegan la existencia de
de estos nervios. Entiéndase bien, niegan la existencia de ellos en el
sentido que estos filetes que tienen una funcién aferente no son de
origen vegetativo, sino fibras del sistema animal incluidas en el sis-
tema vegetativo. Sea cual sea el origen de estas fibras el hecho es
que existen filetes que trasmiten a los centros las sensaciones vege-
tativas periféricas. La via que seguirian estas fibras es la misma
que siguen los meérvios motores, hasta que los filetes llegan a los' gan-
glios paravertebrales. Desde estos ganglios, a los que atraviesan sin
interrumpirse, pasan a través de los ramos comunicantes grises a la
raiz posterior, llegando al ganglio espinal del segmento correspon-

diente.
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~ En este ganglio se encontrarian células que son las que dan
origen a los filetes descritos y a otros que tienen una funcién aso-
ciadora con los centros medulares. Aqui nuevamente surge la discu-
si6n si se trata de células ganglionares del sistema vegetativo o del
sistema animal. Ademds, se han descrito células en canastillos que
también tendrian relacién con este sistema. (Dogirr). En la médula
las fibras terminarian en la columna de Crarke-Stinning. La fibras
aferentes centrales, que tendrian su origen en las células de la co-
lumna mencionada, podrian ser cruzadas, directas, largas o cortas y
correrian en el interior de los cordnnes sensitivos de la vida de rela-
cién, para terminar en los ntucleos de GouL y de Burpacu. Desde
aqui a su vez partirian fibras al hipotilamo y tdlamo. Debemos si,
hacer hincapié en el hecho que este problema esti aun en estudio y
nada de lo que se diga hasta hoy dia puede ser definitivo, porque
las diferencias descritas entre las fibras animales y vegetativas no se
pueden considerar como base para hacer una diferenciacion entre
ambos sistemas.
No insistiremos mds sobre este problema ya que no era el fin
que- perseguiamos. Pasaremos ahora a tratar de los demdis componen-

tes del llamado «SISTEMA VEGETATIVO» de Krauss-ZONDEK.
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CAPITULO TERCERO

Sistemas reguladores organicos

En el primer capitulo hemos esbozado que el concepto actual sobre
sistema vegetativo se basa especialmente en el funcionamiento armo-
nico de las diferentes partes que lo integran.

Bl significado profundo de este sinergismo se manifiesta en la
mantencion de aquellas regulaciones que son fundamentales para la
integridad del organismo y que constituyen las condiciones previas
para las funciones animales.

Con el objeto de facilitar la exposicién, haremos un desmembra-
miento en cierto modo artificial de este conjunto de mecanismos re-
guladores, siempre unitarios en su funcién, para hacer el andlisis por se-
parddo de cada uno de ellos, pero sin perder de vista las conexiones
constantes con el sistema vegetativo total.

I.—Regulacién vegetativa nerviosa

Homeostasis.—Hrss, al referirse a las leyes que ordenan la fun-
¢ién orgdnica, considera como caracteristico de la funcién nerviosa ve-
getativa la regulacién del medio en el interior de los tejidos. Dice
Huss: «Por la accién en conjunto de los 6rganos vegetativos estas con-
diciones del medio son formadasy mantenidas en tal manera, quesean
apropiadas para el desarrollo y mantencién delos elementos tisulares
y posibiliten un desplazamiento de potencias funcionales eficaces. Esta
es la meta que persiguen la respiracion, circulacion, alimentacion y
eliminacion. El proceso final de este rendimiento se produce en el
campo vital de la célula, a diferencia de lo que sucede con el rendi-
miento animal, cuyos resultados se manifiestan en el organismo ente-
ro». Iiste mismo concepto habia sido ya enunciado en 1878 por Crav-
pio BerNarDp, al referirse a las regulaciones de los animales homeo-
termos y poiquilotermos en susrelaciones con el medio ambiente. Lios
primeros son independientes del medio que los rodea. Esta mayor
adaptabilidad que poseen los animales homeotermos a la vida, en los
medios mds diferentes, es debida en gran parte a la mds eficiente re-
gulacién de sus procesos vegetativos por el sistema nervioso involun-
tario.
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El hombre, al igual que otros mamiferos, esti separado de su
medio ambiente por un delgado tabique de células muertas, o un film
de mucosa o solucion salina. Dentro de estos muros, mantiene sume-
dio en un estado notablemente constante. BERNARD vid que esta cons-
tante preservacién do este «milieu interieur» es el factor determinan-
te de nuestra vida libre e independiente. Este clima individual y per-
sonal que todos llevamos con nosotros no debe cambiarsi hemos de
continuar en un estade de salud. Por ejemplo, el frio exterior que pro-
ducp en los insectos y reptiles la invernacion, estimula el sistema sim-
pético adrenal de la mayoria de las aves y mamiferos hacia la resis-
tencia. Impide la pérdida de calor por radiacién, produciendo constric-
cién de las arterlas periféricas y por la ereccion de las plumas o pe-
los; al mismo tiempo aumenta la produccion de calor, subiendo latasa
glicémica y estimulando los procesos oxidativos orginicos. Cuando un
animal homeotermo se encuentra ante un medio pobre en oxigeno,
su sistema simpdticoadrenal viene a salvarlo. Hace que el corazon fun-
cione mds rapidamente, que la gran area espliacnica donde se acamu-
la la sangre durante la digestién, sea vaciada por un mecanismo de
vasoconstriccién, de tal manera que la sangre sea llevada a las estruc-
turas vitales. Finalmente, por esplenocontraccion, millones de globulos
rojos almacenados son puestos en circulacién y ayudan a tl':lns[)l()l'till' un
mayor aporte de oxigeno.

. Cannon, en Harvard, es el que mds ha contribuido al esclareci-
miento de la fisiologia del simpdtico, en investigaciones que ha reali-
zg’do en los tltimos 25 afios. Son notables sus ésrabajos sobre la reac-
cién orgdnica en estados de colera, miedo, hambre y dolor y estable-
ce la gran importancia de este sistema en circunstancias de peligro
para el organismo. Una de sus mayores contribuciones al respecto son
sus observaciones en animales, cuya actividad simpdtica ha sido com-
pletamente abolida por la extirpacién de la totalidad de la cadena gan-
glionar paravertebral desde el cuello a las regiones lumbares mis ba-
jas. Estos animales han podido vivir durante afios en condiciones de
resguardo en el laboratorio. Se hacen especialmente sensibles al frio,
pues han perdido la facultad de conservar el calor. La reaccion pilo-
sa es imposible en ellos, pero las arterias periféricas recobran cierto
grado de tono vasomotor local. Se encuentra en ellos muy reducida
la capacidad de trabajo muscular y la resistencia a la fatiga. No pre-
sentan tendencia alguna a la vagotonia: no se producen alteraciones
de la digestién, el ritmo cardiaco s¢lo estd ligeramente retardado y se
comprueban variaciones pequeiias de la presion arterial. I8l metabolis-
mo basal se reduce alrededor de un 10°/,. En estos animales la repro-
duccién se verifica normalmente. Fisto demuestra que el simpatico no
tiene una gran importancia en un medio protejido y constante, pero
que manifiesta su valor esencial en condiciones bruscas de peligro en
que pueda encontrarse la existencia normal. :

En el marco de este concepto, Hess ordena las regulaciones ve-
getativas en dos grupos: e
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 L.—Grupo Ergotropo: que tiene la finalidad de desencadenar emer-
gias animales (simpitico); corresponde a la fase desasimiladora del pro-
ceso metabdlico. Su tarea es la activacion del funcionamiento cardiaco,
aumento de la presién arterial, desplazamiento sanguineo hacia los te-
jidos, dilatacién bronquial, movilizacién del aztcar, etc.

2.—Grupo Histotropo: que corresponde al parasimpdtico y rige la
fase asimiladora del metabolismo. Sus funciones son efectuadas por un
grupo de reflejos, esencialmente de cardcter conservador, protector y
constructivo. Por el estrechamiento pupilar, la retina es protejida de un ex-
ceso de luz. Por la produccién en cantidad adecuada de saliva, jugo gis-
trico y por la regulacion del estado de tonicidad del canal gastrointestinal
se asegura una correcta digestién, absorcién y eliminacién de substan-
cias alimenticias. También se evidencia la influencia conservadora del
parasimpdtico por su influencia sobre el corazén, al permitir el des-
canso y recuporacion de fuerzas al musculo cardiaco, haciendo mds
lento su ritmo. Bn su porcién sacra, el parasimpético rige esencial-
mente el vaciamiento de 6rganos huecos que se llenan periédicamen-
te. Produce impulsos que causan la contraccion del colon inferior, recto
y vejiga, al mismo tiempo que se produce la relajacion de los esfin-
tores lisos correspondientes. Ls probable que el tracto genital sea pues-
to en actividad por impulsos parasimpaticos; conocido es el hecho do
que es inhibido por su antagonista, el simpdtico.

[ista coordinacion de todo el organismo como un conjunto armo-
nioso, de manera de poder afrontar las circunstancias diversas y cam-
biantes del medio interno o externo por ajustes automdticos, ha sido
denominado momEosTasis por Canvoy en 1929. Este proceso libra al
organismo de la dificil tarea de poner constante atenciéon en los me-
canismos y detalles de su existencia diaria. Sin control homeostitico,
los animaies de sangre caliente estarfan en constante peligro de pere-
cer, si no estin persistentemente alertas para corregir voluntariamen-
te lo que el sistema neurovegetativo hace de una manera puramente
automdtica (WHITE).

II.—Regulacién quimico-electrolitica

Desde un punto de vista embriogenético existen, segin ZONDEK,
en las bajas esferas, tanto filo como ontogenéticas, funciones vegeta-
tivas en organismos que carecen por completo de sistema Mervioso ve-
getativo. Por lo tanto, aqui deben actuar otros reguladores de las fun-
ciones vegetativas, que son, en primero término, los electrolitos.

Este concepto puede apreciarse en todo su valor en los experi-
mentos de Lors y Hersst, sobre el desarrollo embriologico de ciertos
luevos de erizo, que segun estos autores, son influenciados por los
clectrolitos. Establecioron que el desarrollo normal de la Dblistula de
«spherichiaus» estd absolutamente condicionado por el equilibrio elec-
grolitico entre potasio y caleio. Lia accién antagénica de estos electro-
litos impide un desarrollo defectuoso: el exceso de potasio, por ejem-

plo, produce una reduccién en el tamaio de la bldstula con entur-
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biamiento de su protoplasma; en cambio, la falta de calcio produce-
la disgregaciéon del conjunto de células quo constituyen la blistula.

En esta forma queda demostrado que los electrolitos son tam-
bién reguladores, y ain mds, son los primeros ontogénicamente:

Casl no existe proceso funcional en los organismos animales que
no sea influenciado por los electrolitos. Senalaremos aqui la acciéon del
potasio y del calcio sobre el corazon. Un desplazamiento del equili-
brio electrolitico a favor del primero produce bradicardia y hasta pa-
ralisis cardiaca de algunos segundos de duracién. Un desplazamiento
en sentido opuesto, en favor del calcio, produce taquicardia. Iin el es-
tomago, intestino, vejiga y ttero, es decir, sobre la musculatura lisa,
el potasio actiia aumentando el tonus y reforzando el peristaltismo,
mientras que el calcio disminuye el tonus y produce relajacién. Lo
mismo rige para las funciones secretoras: perfundiendo el riién de
rana con solucién de glucosa, a la cual se agrega potasio y calcio en
distintas proporciones, se ve que las mds pequeiias variaciones en el
equilibrio potasio-calecio, producen una eliminacion de glucosa por la
orina (Haumsurcer y Brixckuans). El calcio obra como hiperglicemi-
nante y el potasio como hipoglicemiante. Iin el proceso de fagocitosis,
el potasio lo inhibe y dificulta; en cambio, el calcio lo activa y favo-
rece.

1.—CARACTERISTICAS DE LOS ORGANOS VEGETATIVOS: LAS FUNCIONES DE
LOS NERVIOS VEGETATIVOS Y.SUS RELACIONES CON EL ANTAGONISMO IONICO.—
Ya que el funcionamiento de un drgano -estd intimamente relacionado
con las oscilaciones en el «tonus», el organismo debe tener un mecanis-
mo que rija los desplazamientos electroliticos que condicionan estas osci-
laciones.

En condiciones fisioldgicas, la funcién de un 6rgano es desencade-
na}da por estimulos, que pueden ser mecanicos, quimicos, térmicos, eléc-
tricos y ante todo, nerviosos. Ahora bien, estos estimulos, que producen
la misma accién o efecto, deben dar lugar a modificaciones iguales en las
células. Los electrélitos pueden influenciar, aumentando o disminuyendo
la intensidad funcional de un 6rgano, por medio de una constelacion
i6nica determinada, que tendrs influencia sobre el tonus. La influencia
sobre la funciéon puede hacerse en dos sentidos: en mds o en menos.
Surge entonces el siguiente problema: ;es posible en todas las células del
organismo esta funcién bipolar, es decir, en dos sentidos? Se ha podido
demostrar que esto no sucede asi siempre. En el musculo estriado, la con-
traccion—no el tonus—soélo se efectiia en un sentido. En cambio, todas
las células y 6rganos que no estin bajo la influencia de nuestra voluntad
—los denominados 6rganos vegetativos-—se caracterizan por esta funcién
pendular, oscilante entre dos extremos, Solo sobre estos tltimos 6r-
ganos tienen influencia los electrolitos. Por modificacién en el equilibrio
K/Ca, podemos producir todas las alteraciones en la intensidad funcio-
nal imaginables, en los musculos lisos. También podemos influenciar el
tonus de estos musculos. Sin embargo, no bastan cambios en el equilibrio
16nico para producir una contraccion regular de los musculos volunta-
rios; para ello es necesario el estimulo nervioso espinal.
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Los 6rganos vegetativos, cuyo tonus oscila entre dos extremos, tienen
una doble mervacion, es decir, su funcién es regida por dos nervios: el
simpdtico y el parasimpético. Los dos nervios producen una accién en la
cblula y 6rganos, que comparativamente es idéntica con aquellas produ-
cidas por variaciones en el equilibrio electrolitico. Lia intensidad funcional
depende por lo tanto, por un lado, del equilibrio iénico y por el otro,
de la excitacién de los nervios vegetativos antagonicos. Como el potasio
tiene la misma accién del vago y el calcio, la misma que el simpdtico,
ZonpEK pensé que debia haber alguna relacion entre estos electrélitos y
los nervios.

Hemos visto en las experiencias con bldstulas de erizos, en las cuales
no existen fibras nerviosas, que la funcién de éstas era influenciada por
los electrolitos. Zonprk deduce de esto que la funcién primaria le corres-
ponde a los electrolitos y que la accién del nervio es tan solo secundaria.
Sosticne este autor que durante la funcién, se modifica la distribucion de
los electrolitos, modificacién que en condiciones fisiolégicas es producida
por estimulos, que pueden ser de origen diverso: quimicos, mecdnicos,
térmicos, eléctricos o mnerviosos. En los animales inferiores sélo actiian
los quimicos, que provienen del exterior. En los animales superiores es
necesario un mecanismo regulador mas complejo. Este mecanismo es con-
dicionado por el funcionamiento del sistema nervioso. Los nervios vege-
tativos, al igual que las otras formas de estimulo, producen desplaza-
mientos del equilibrio electrolitico: esto significa que la accién de los
nervios vegetativos se produce por medio de los iones. Estas deduccio-
nes tedricas son confirmadas por las experienciac de NERNST.

Dijimos queé la excitacién de los mervios vegetativos era bipolar y
por lo tanto el parasimpdtico debe producir un desplazamiento electroli-
tico diferente al que produce el simpdtico. Por experiencias, se ha de-
mostrado que la excitacién del vago produce este desplazamiento en el
sentido de una relativa concentracién de los iones potasio; a la inversa, el
simpatico en el sentido del calcio. También hemos sefialado que la funcién
de los 6rganos vegetativos oscilaba entre dos extremos. Pues bien, a
cada uno do estos extremos corresponde la preponderancia de un deter-
minado electrdlito. Bl organismo debe regular estos electrolitos para
mantener su funcién. Los organismos unicelulares se autorregulan. Las
células de los organismos mds diferenciados también pueden autorregu-
larse, pero estdn subordinadas al funcionamiento del sistcma vegetativo,
del que forma parte el sistema electrolitico. Sostiene ZoNDEK que la
accion de los electrdlitos en los érganos efectores debe ser independiente
del sistema nervioso, lo que es demostrado por el experimento en el que
a voluntad agregamos o sustraemos electrolitos a la solucion alimenticia,
sin que intervenga el nervio, obteniendo siempre la acciéon correspon-
diente. Y aun, si paralizamos el vago con atropina, la administracién de
potasio sigue produciendo su efecto.

Ahora bien, si existe una alteracién primaria en el equilibrio electro-
litico, la accion del mervio serd diferente a la normal. Esto se puede
comprobar en el corazon de la rana, colocindolo en una solucién pobre
en calcio y administrando adrenalina, es decir, estimulando el simpdtico.
En estas condiciones, los efectos caracteristicos de esta excitacién sobre
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e‘l'cor_az()n no se producen. Si ahora colocamos al corazén en una solu-
cién rica en calcio, la excitacion del vago no producira la paralizuci(’m
como normalmente, sino la aceleracion (Kraus-Zoxpek). Vemos, por lo
tanto, que la accién del nervio vegetativo no solamente estd ligada a la
existencia, sino también al equilibrio de los electrolitos. g

2.—GRLNESIS DE LOS IMPULSOS NERVIOSOS VEGETATIVOS.—La - génesis
de los impulsos nerviosos en el sistema animal constituye aun un pro-
bloma. no resuelto. En la esfera del sistema nervioso vegetativo, nuestros
conocimientos son algo mds completos. s un hecho conocido la inter-
vencion que los cabe a los iones H y OH en el mecanismo de la respira-
cién. Los iones H, liberados por los procesos metabdlicos, generan una
excitacién en el centro respiratorio, por desplazamiento del equilibrio
H-OH en el sentido del predominio de los iones hidrdgeno. Ista excita-
cion, transmitida a la periferie, produce los movimientos respiratorios.
A consecuencio de esto es eliminada una cierta cantidad de anhidrido
carb(_mxco, eliminacién que por equilibrios quimicos, suprime la prudmni-
nancia del hidrégeno, y genera una predominancia del ion antagonico
OH, que inhibe la funcién respiratoria. Al acumularse nuevamente una
cant}dad determinada de hidrégeno, se produce un nuevo movimiento
respiratorio, estableciéndose asi la ritmicidad de este proceso. Queda asi
demostrada la importancia de los iones en la génesis de los impulsos ner-
viosos respiratorios. Mecanismos andlogos deben existir para la excita-
cién de los demas centros vegetativos. '

3.—MEDIADORES QUIMICOS EN LA TRANSMISION DE IMPULSOS NERVIOSOS
Auvroxomos.—HEste problema ha atraido la atencién de los investigadores
y ha sido objeto de detenidos estudios en los ultimos. afios. Nos limitare-
inos aqui a exponer los hechos mds sobresalientes sobre tan interesante
ema. :

del impulso nervioso vegetativo. Asi tenemos que S. G. ZoNDEK estima
que el rol méds importante de este mecanismo le cabe a los electrolitos.
La escuela inglesa, con DALE y sus colaboradores, sostiene que la acetil-
colina tiene una gran importancia en la transmision de los impulsos pa-
rasimpdticos. Por otro lado, Caxxox, de Harvard, al estudiar este meca-
nismo en el sistema simpdatico, descubri6 la simpatina, adscribiéndole un
rol preponderante en esta funcién.

A.—Papel de los electrélitos en la transmisién del impulso.—El hecho
de que los impulsos se transmiten dificilmente por un nervio colocado
en una soluciéon de glucosa y que la transmisién sea favorecida por los
lones sodio, plantea el problema de la importancia de los electrélitos en
la transmisién del impulso. Otro hecho sugestivo al respecto son los do-
lores y sensacién de ardor que se producen al colocar gotas de solucién
salina sobre heridas. iy

A base de estas observaciones, ZoxpBx hace sus estudios. Cree muy
poco probable que la transmisién del estimulo no sea mas que la migra-
cion de los electrolitos a través de los nervios hasta la periferia. Més bien

Hay varias escuelas que estudian los mediadores de la transmisién
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cree que se trata de alteraciones en la estructura de los sistemas limitro-
fes. Kl estimulo producido por los iones en los centros, genera una mo-
dificacion en el sistema limitrofe mds cercano. Pero como entre éste y el
vecino existe un equilibrio, la modificacién en el primero suscita una al-
teracion en el segundo, y asi sucesivamente hasta llegar a la terminacion
nerviosa, Llegado a este punto, nos encontramos frente al problema de
¢omo acttian los mervios antagénicos simpatico y parasimpdtico. Para
oxplicarnos este mecanismo debemos referirnos brevemente a ciertos
hechos relacionados con la lecitina y la colesterina.

Es conocido el hecho de que entre estos dos lipoides existe un equi-
librio y un cierto antagonismo. Asi, por ejemplo, la lecitina es hidrofila
y la colesterina hidrofoba. La lecitina favorece la hemolisis; en cambio
la colesterina la impide. DrEssEL y SterNEEIMER han demostrado que la
lecitina produce un efecto andlogo al del vago y del potasio, mientras
que la colesterina actuaria de la misma manera que el simpético y el
calcio: sobre el corazén, la lecitina tiene una accién diastolizante y la co-
lesterina. sistolizante. La lecitina es vasodilatadora y la colesterina vaso-
constrictora. NeuscrLoss ha demostrado que los electrélitos actian sobre
los lipoides de la célula. Asi vemos que el potasio, vago y lecitina actian
idénticamente, debido a que alteran el equilibrio coloidal celular de tal
manera que predomina la lecitina. mientras que el calcio, simpdtico y co-
lesterina producen un desplazamiento del equilibrio a favor de la coles-
terina. ZoNDEK cree que también le cabria un rol de importancia a los
albuminoides en este mecanismo regulador.

El problema que nos interesaba se referia a la posibilidad de
una accion diversa sobre las superficies limitrofes de las ecélulas por
parte del vago y del simpdtico. ZoNDEK sostiene que el vago y el
simpético formarian sistemas limitrofes diversos con las superficies
celulares, predominando el contenido de lecitina en las superficies
vago-celulares y de colesterina en las simpético-celulares Con esto se
explica ficilmente que el estimulo trasmitido por el vago y simpditico
produzcan alteraciones en las superficies limitrofes correspondientes.

Como acabamos de ver por lo expuesto, segiin ZoNDEK, la trans-
mision del impulso nervioso vegetativo esti a cargo de un mecanismo
cuya base reside esencialmente en modificaciones del equilibrio elec-
trolitico en las superficies limitrofes neuro-histicas.

B.— Transmisién quimica del impulso parasimpdtico.— El esclare-
cimiento de la trasmision quimica del impulso nervioso en las termi-
naciones parasimpiticas fué resuelto gracias al ya cldsico y genial ex-
perimento de Orro Lomwr en el afio 1921. Demostré que el liquido
de perfusién obtenido de un corazén de rana por estimulo vagal, es ca-
paz de producir una lentitud en el corazén de otra rana. Iluminado

por él, Dain ha efectuado sus focundas investigaciones.

Ya Dare en 1914 habia efectuado estudios muy completos sobre
la acetilcolina. Llegé a determinar que esta substancia, que esun ester
muy activo de la colina, producia, al ser administrada en ciertas do-
sis, efectos enteramente andlogos a una excitacion del parasimpdtico.
Los efectos ast obtenidos eran tan fugaces, que supuso la existencia
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en el organismo de un fermento especial, que producia la destruccion
o inactivacién de la acetilcolina. Dave también comprobo la dualidad
de accion de esta substancia. Las dosis pequeias producian los efec-
tos de una excitacion parasimpitica. [sto lo denomind «accion musca-
rinica>. La administracion de dosis algo mayores producia efectos en-
teramente diferentes, que consisten especialmente en una excitaciéon de
las células ganglionares, lo que denomind «accion nicotinicas.

Lorwr, por sus experimentos, habia llegado a la conclusion de que
la substancia descrita por él como substancic vagal tenia propiedades
muy parecidas a las de la acetilcolina. Lios experimentos posteriores
de DaLe y de numerosos investigadores, han corroborado plenamente
este hecho en los ultimos afos, hasta el punto que hoy dia se admite
que el transmisor quimico del impulso parasimpdtico sea la acetilcolina
misma, 0 una substancia muy cercana a ella.

Gran impulso recibieron estos estudios por el descubrimiento de
Exceruart y Maraes (1930) y otros, de que la oserina impedia el efec-
to destructor de la esteardsa sanguinea sobre la acetilcolina. La ese-
rina se usG posteriormente en estas experiencias como un verdadero
indicador de que un efecto mervioso determinado fuese producido por
la liberacién de acetilcolina. .

Dare y DupprLey (1929), descubrieron acetilcolina en extractos es-
plénicos de buey y caballos.- CraNG y GtapDUM, posteriormente, la des-
cubren en las placentas humanas (1933). Estos hechos sirvieron para
demostrar que la acetilcolina es un constituyente natural del orga-
nismo.

Sin embargo, no se ha logrado recolectar atin una cantidad tal de
esta substancia que haga posible una identificacion quimica. Se han
hecho en cambio una multitud de experiencias que permiten homologar
fisiolégicamente a la acetilcolina con el mediador quimico parasimpati-
co. Por ejemplo, se ha logrado demostrar la accién vasodilatadora de
esta substancia en el conejo y en el gato y su accién inhibidora sobre
el corazén de rana aislado o sobre la auricula del comejo. Es posible
también demostrar que el transmisor en cuestién es un ester colinico
muy inestable, cuya répida destruccién depende de la reaccion alcali-
na del medio. Es destruido por una estearasa sanguinea, destraccion
que se evita con pequeiiisimas cantidades de eserina (ENGELEART, STED-
mAN). Se encontré ademds que en todas estas diversas reacciones, la
actividad de una solucién que contenga Ia substancia transmisora para-
simpética, es enteramente ansloga a la de una solucién conocida de ace-
tilcolina. Tomando en cuenta el hecho de que la acetilcolina es el 1ini-
co ester-colinico conocido que se produce en el organismo, se puede
deducir que el verdadero transmisor quimico parasimpitico sea en rea-
lidad esta substancia. :

En relacion con la transmisién quimica de su actividad, sin tomar
en cuenta su origen anatoémico, DALE propuso en 1933 una nueva no-
menclatura para designar las fibras vegetativas. Las denominé fibras
«colinérgicas» y «adrenalinérgicas», nombres que indican su funcién
quimica. Este concepto se ha'extendido posteriormente aun a las fibras
del sistema nervioso cerebro espinal, que también podrian tener un me-
canismo de transmisién de tipo colinérgico.
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Esta hipotesis de DALE sirve para explicar algunos hechos para-
dogicos conocidos desde hace tiempo. Sabido es que la tnica Iner-
vacion descrita de las gldndulas sudoriparas es la inervacién simpd-
tica. El estimulo mecdnico de estas fibras simpdticas produce la acti-
vidad de estas gldndulas, efecto que es imposible conseguir, sin
embargo, por la administracion de adrenalina. La suministracién de
drogas de reconocida accién parasimpdtica, en cambio, como la pilo-
carpina, produce una intensa actividad sudoral, efectos todos posibles
de suprimir por la atropina, que paraliza las fibras parasimpdticas.
Segtin DaLe, todos estos hechos se explican suponiendo que las fibras
que inervan las.gldndulas sudoriparas sean simpditicas por su origen
anatémico, pero colinérgicas por su accién quimica. Ista suposicion
ha recibido una confirmacién experimental. DAk y FrrpBere han
obtenido acetilcolina en el liquido de perfusion de glindulas su-
doriparas de la pata de gato, cuando se excitaba el simpético que las
inerva. [sta substancia dejaba inmediatamente de aparecer en el liqui-
do de perfusion cuando se excluian de la preparacién las citadas
glindulas, aunque la excitacién del simpdtico continuara manifestando
su accién sobre otras estructuras, por ejemplo, sobre los vasos. Por
nuestra parte, nos parece que esta hipétesis sobre la diversidad de
las fibras simpaticas segun su posible mecanismo de transmisién qui-
mica, puede, en cierto modo, encontrar una justificacion anatémica en
los modernos estudios de Kex Kure (1934), sobre la estructura y
origen do ciertas fibras vegetativas (ver anatomia del sistema neuro-
vegetativo periférico.) . ;

De gran interés, bajo este punto de vista quimico, son los estudios
que se han realizado dltimamente sobre el mecanismo intimo de la trans-
misién del impulso en las sinapsis vegetativas. Crane y Gappum (1933)
y Kipsaxow, en el mismo aido, han demostrado por experiencias de
perfusion que el estimulo de las fibras preganglionares produce la
liberacion de acetilcolina en las sinapsis correspondientes; esta subs-
tancia produce una excitacién de la célula ganglionar (acciéon «nicoti-
nica» de Daur), que se traduce por la generacién en estas células
de un estimulo que recorre en seguida la fibra postganglionar. De
esta manera, con un pequefio atraso a mivel de la sinapsis ganglio-
nar, se verifica la transmisién del impulso en las fibras vegetativas.
Este hecho resulta tener un gran valor, tedrico y doctrinario, pues
permite establecer analogias con lo que sucede en otras estructuras
vegetativas. Sabido es el hecho de que la médula suprarrenal, cuyo
origen embriolégico es idéntico. a las células ganglionares simpaticas,
recibe directamente fibras preganglionares por el esplicnico. La exci-
tacién de estas fibras produce también, segin se deduce de algunas
experiencias de FrrpBure (hallazgo de acetilcolina en la vema supra-
rrenal) la produceion de acetilcolina, En este caso, por su aceidn nico-
tinica, producird una’ excitacion de las células medulares adrenales,
con la secrecién correspondiente de adrenalina. Salta a la vista la
analogia con lo que hemos observado en el ganglio simpitico, cuya
excitacion se traduce en un estimulo postganglionar. Asi la médula
suprarrenal, segin estos hechos, no solamente serfa andloga a la es-
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tructura ganglionar simpdtica de todo el organismo desde un punto
de vista embriogenético, sino también desde un punto de vista qui-
mico funcional. .

Debemos mencionar aqui la opinién de Zoxpek sobre estos hechos
sostenidos por la escucla de Lorwr-Dare. Este autor a pesar de no
dudar de la aparicién de la acetilecolina y no mnegar que su accion
corresponde a la del vago, no cree posible de que se la pueda hacer
responsable «inconcreto» como ‘dice, del verdadero efecto de la excli-
tacion parasimpatica. Vimos al tratar de la importancia de los elec-
trélitos en la transmisién quimica del impulso vegetativo, que la
excitacion del vago producia una alteracion en la estructura de las
superficies limitrofes, en la que probableménte participa la lecitina.
Por otra parte, se sabe desde hace tiempo, que la lecitina y la coli-
na tienen un parentesco quimico: la primera es la substancia madre
de la segunda. Por lo tanto, podriamos aceptar que en la transfor-
macién coloido-quimica de la lecitina se libera colina o substancias
parecidas a ella.

C.— Transmisién quimica del impulso simpdtico.— Paralelamente
a estos estudios sobre la traismision parasimpatica, la escuela de
CaxxoN en Harvard se ha preocupado en forma exclusiva, en estos
ultimos afios, del estudio de este mismo mecanismo en cl sistema
simpético.

El hecho de que la adrenalina fuese el mediador quimico de la
transmisién simpdtica era conocido desde hace tiempo, y habia sido
sostenido por Ervror ya en 1905. Los primeros estudios experimen-
tales sobre este tema se deben ‘a Lorwr (1921), quién, al excitar las
fibras simpédticas cardiacas de la rana, obtuvo una substancia que
producia un efecto estimulante cuando era suministrada a otro cora-
z6n, CannNoN habia también sefialado el hecho «que cualquier estimulo
general de la porcion simpdtica del sistema nervioso vegetativo, pro-
duce la secrecién de adrenalina por las glindulas suprarrenales, que
distribuida ampliamente por la sangre, tiene el mismo efecto que la
excitacion del sistema simpatico».

Estas ideas recibieron una nueva orientacion con las experiencias
de CaxxoN y Uripin (1921). Estos autores descubrieron que una subs-
tancia, parecida en sus propiedades a la adrenalina, es liberada enlas
terminaciones de los mervios simpdticos, alrededor o dentro de todas
las células inervadas por ellos. Esta substancia fué posteriormente
denominadd simpatina. Estimularon los nervios simpéticos del higado,
en animales cuyas glandulas suprarrenales habian sido inactivadas y
obtuvieron la aceleracion del corazén enervado. Posteriormente, en 1931
CanrvoN, NEWTON y ZWEMER obtuvieron aceleracién del corazén dener-
vado, por estimulo del simpdtico de la cola del gato, cuyas suprarre-
nales habian sido extirpadas. Segin CannNoN y Bacq, esta nueva subs-
tancia, que seria hormonal, proviene especialmente de las células mus-
culares lisas. '

~ Baocg, ha demostrado en 1933, que por el estimulo de la cadena
simpatica cervical, aparece simpatina en el humor acuoso del ojo. Aun-
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que su férmula exacta es desconocida, este autor ha logrado someter
a la simpatina asi obtenida a determinadas pruebas quimico-espectro-
gréficas, logrando demostrar que es un compuesto catequinico amina-
do muy similar a la adrenalina. Un punto de gran interés es que la
simpatina producida en determinada regiéon del organismo, puede ser
llevada, igual que la adrenalina, a puntos distantes por medio de la
circulacion sanguinea y producir asi efectos generalizados, comportin- .
dose como una verdadera hormona. Difiere de la adrenalina, sin em-
bargo, en algunos aspectos. Desde el punto de vista farmacolégico, la
adrenalina produce un aumento de la presion arterial, aun despues de
la pardlisis de las terminaciones simpdaticas por la ergotoxina. Kn estas
mismas condiciones, la adrenalina produce una disminucion de la pre-
sion. La diferencia més caracteristica con la adrenalina es su especifici-
dad de accion, que puede ser excitadora o inhibidora. De esta manera, se
describen dos formas de simpatina. La simpatina «[i», forma excitado-
ra, es liberada por la musculatura lisa que se confrae por la excitacion
del simpitico (vasos sanguineos cutdneos, misculos, erectores pilosos,
etc.) La forma inhibidora, o simpatina «I», es liberada en aquellos mus-
culos inhibidos por la accién del simpdtico, p. ej., muscalatura lisa in-
testinal (Cannon y RosemBLUETH, 1933). Esto, como vemos, no ofrece
ninguna analogfa con lo que sucede en latransmisién quimica del im-
pulso parasimpatico. Il mediador quimico, en este caso, al ser libera- -
do, tanto por estimulos inhibidores o estimuladores, se comporta siem-
pre igual y es la misma y tnica substancia, la acetilcolina; producird
en las diferentes células que son semsibles a ella, efectos que pueden
sor estimuladores o inhibidores, y que serdn siempre iguales a la reac-
cion caracteristica que el estimulo vagal produce habitualmente en esa
célula. Lo mismo vale para la adrenalina, cuyos efectos son desde este
punto de vista inespecificos; queremos decir con esto, que produce

_siempre los efectos de una excitacién simpdtica generalizada y Unica.

UAnNoN sefialé en 1983 que el punto donde actia el mediador
quimico de’ los impulsos merviosos vegetativos se encuentra entre la
terminacién nerviosa y la célula efectora, hecho que estd de acuerdo
con Laneuey. La forma exacta en que la substancia muscular con-
tractil es afectada no ha sido determinada bien, pero su sensibilidad
no desaparece cuando el nervio mismo degenera. Debido a este wlti-
mo, la inyeceion de estas substancias simpético-excitadoras contintia pro-
duciendo su efecto caracteristico aun después de la destrnccion de los
nervios simpdticos bajo determinadas condiciones, como veremos. Esto
tiene interés para el tratamiento quirtrgico de ciertas afecciones, es-
pecialmente vasculares periféricas, cuya patogenia reside en una alte-
racién vegetativo-vascular manifestada en determinado territorio.

Meinzer y Auer, en 1904, han demostrado que cuando se priva
al iris de su inervaciéon simpdtica, no solamente continua dilatdndose
después de la inyeccién de adrenalina, sino que se dilata por la su-
ministracion de cantidades tan pequefias, que no tienen ningin efec-
to sobre el iris normal. De gran interés es el hecho de que esta hi-
persensibilidad local a, la adrenalina se desarrolla entre siete a ocho
dfas después de la simpactectomia, pues se ha demostrado que este es




el perfodo de tiempo que necetan para degenerar las fibras post-gan-
glionares que emergen del ganglie extirpado. Hartmasy y LopEr, 1933
han demostrado la hipersensibilidad del iris denervado al frio, dolor
y temor y la desaparicién de estos efectos por la extirpacion de las
glindulas suprarrenales.

MertzER, en 1903, fué el primero en observar que la inyecciéon sub-
cuténea de adrenalina produce una constriccion intensa del sistema vas:
cular de la oreja del conejo, aun después de la simpatectomia; esta vaso-
constriceidn se mantenia durante horas. Durante los ultimos 80 ados 1o
se le presté mayor atencién a este fenomeno, que no pudo ser explicado
en esa fecha. Surrawrcx y Warre (1934), al investigar la causa del fra-
caso de ciertas simpatectomias efectuadas en la enfermedad de RAYNAUD,
que no conseguian aliviar el espasmo vascular, advirtieron que por-la in-
yeccion {13 z}dl‘enalina se producia en las arterias denervadas una vaso-
constriceién intensa. Esta observacion clinica es exactamente similar a lo
que MeLtzer observé en el conejo. Los autores citados estudiaron el
efecto de la adrenalina sobre la temperatura superficial de la mano, test
que usan para medir cuantitativamente el grado de vasoconstriceiéon
conseguido. Esto lo hacen después de producir la encrvacién de los
vasos de la mano por destruccién de los ganglios simpdticos tordcicos
superiores con alcohol absoluto. Durante la primera semana después de
la intervencion, la inyeccion intravenosa de una solucion de adrenalina
al 1250 000 no produjo ninguna disminucién apreciable de la tempe-
ratura supgrﬁcial de la mano. Después del octavo dia, sin embargo, esta
misma dosis producia una vasoconstriccién sorprendente, que se mani-
festaba por una caida caracteristica de la temperatura de la mano después
de la Inyeccion de adrenalina. Tres meses después se observé el mismo
efecto. Iin las extremidades no denervadas, una dosis tan pequeila de
adrenalina no produce ningun  efecto vasoconstrictor. Iisto demuestra,
entonces, que esta denervacién ha producido en las terminaciones ner-

viosas vasculares, una hipersensibilidad a la adrenalina, que se desarrolla .

dqspués de la -intervencion. Se demostré también el hecho ‘de que las
glandl}las s'upra.rrenales, por influencia de determinados estimulos, como
ser, ln_poglxcemla insulinica, frio, emocion, pueden producir cantidades
pequefias de adrenalina, pero que son suficientes, sin embargo, pars
actuar sobre estas terminaciones simpdticas, que ahora estin hipersensi-
bilizadas por la degeneracién de sus fibras postganglionares, producien-
do vasoconstriceién en los vasos denervados por op%raciones destinadas,
premsamente,_a suprimir, este factor espasmadico.

El estudio experimental de este fenémeno ha sido efectuado por
Gant y Branp en 1982, y especialmente por Wrxire y OCKELBERRY en
1935. Nos referiremos a los experimentos de estos ltimos autores. Prac-
ticaron la denervacién simpética total de la oreja del conejo, por extirpa-
cion ganglionar. Después de un periodo de 48 horas, las arterias se hi-
cieron extraordinariamente sensibles a la adrenalina circulante, y segun
‘WHITE tamb}én a la simpatina. El m4s breve esfuerzo muscular, frio, de-
sag_rado o miedo, prqduci_a una intensa constriccion de las arterias de la
oreja denervada. La inactivacion de las suprarrenales, produjo la desapa-
ricién parcial, pero no completa de este fenémeno de vasoconstriccién, que
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se desarrollaban, sin embargo, por estimulos intensos sobre el sistema
simpdtico, frio, anestesia, etc. Esto es debido a la secrecién de la segun-
da hormona simpética: la simpatina.

Estos trabajos experimentales demostraron también el hecho de que
esta hipersensibilidad de las terminaciones simpdticas de los vasos a la
simpatina y adrenalina sélo se producia por la degeneracion de las fibras
post-ganglionares de la estrucbura vascular enervada. 81 el iris de un ojo
de gato es denervado en un lado solamente, se puede suministrar una dosis
de adrenalina que no tendra ningtin efecto sobre el ojo normal, pero que
causard amplia dilatacion pupilar y retraccién de la membrana nictitante
en el lado operado (Wite, 1936). Si la enervacién, en el experimento de
la oreja del conejo, se efectuaba por la seccién de las fibras pre-ganglio-
nares, dejando intactas las post-ganglionares, los vasos ya no presenta-
ban sensibilidad alguna frente a la adrenalina o simpatina, y permane-
cieron notablemente dilatados, sin responder a ninguna clase de estimu-
los vasoconstrictores.

Estos hechos tienen gran interés desde el punto de vista del trata-
miento quirtrgico, especialmente de la enfermedad de Ray~aup. Los
volvercmos a encontrar en el capitulo correspondiente.

Tstos conocimientos de la transmisién quimica del impulso nervioso
vogetativo, basado en la concepcion de los autores que hemos menciona-
do, Zoxprxk, Loewi, DaLe y CanNoN son muy interesantes por muchos as-
pectos. Sronr ha comunicado el hecho de que solamente una fibra mus-
cular lisa de 100 recibe una terminacion nerviosa. Estos mediadores
quimicos hacen que el aporte mervioso individual para cada elemento
contractil sea innecesaria. Nos ensefian ademds el hecho de sumo interés,
de que al lado de las glindulas de secrecion interna, también pueden se-
cretar substancias de accién hormonal las estructuras efectoras periféri-
cas. Las glindulas’ endocrinas secretan cantidades mayores, y harian
también el papel de reservorios. Sabemos hoy dia, por ejemplo, que mo
solo ol pdncreas secreta insulina, sino también la mayoria de los tejidos,
pero en pequeilas cantidades.

Todos los hechos anteriormente expuestos se basan en resultados
experimentales brillantes y fecundos, pero que deben atin completarse y
ampliarse. Desde el punto de vista de la concepcién de ZoNDEK, que nos
parece la mds interesante, por abarcar desde un solo punto de vista ge-
neral tanto la transmision quimica simpdtica como parasimpdtica, hay un
hecho seguro, y es el siguiente: la excitacion de los nervios vegetativos
produce un desplazamiento electrolitico alrededor de las células efecto-
ras, en el sentido de una mayor concentracion del potasio en el sistema
parasimpitico, y del calcio en ol simpdtico. Intimamente ligada con este
desplazamiento electrolitico estd la estructura de las superficies limitro-
fes. il conjunto forma el fundamento para la excitacion de los nervios
vegetativos y la manifestacién funcional correspondiente. Es muy pro-
bable, aunque hasta el momento no haya fundamentos concretos para
afirmarlo, que la funcién de los mervios cerebroespinales somdticos se
base en un principio andlogo.
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Terminamos asi la exposicién de este capitulo de la regulacién qui-
mico-electrolitica, con la descripeion de estos modernos estudios referen-
tes a la transmision del estimulo vegetativo por mediadores quimicos.
Viene a solucionar, pero no aun completamente, un aspecto interesante
del vasto campo clinico y fisiologico que representan los conocimientos
sobre el sistema vegetativo, en la forma amplia que lo concebimos.

Ill.— Regulacién hormonal.— Sus relaciones eon el sistema
vegetativo

El hecho de que los seres més desarrollados se liberten de las in-
fluencias externas se comprende debido a que estas circunstancias
surgen en su mismo organismo y aumentan asi las posibilidades de
estimulo endogeno. Las glindulas de secrecion interna constituyen uno
de estos mecanismos que surjen mas tardiamente en el desarrollo
filogenético. Los seres inferiores tienen unmecanismo regulador esen-
cialmente coloidale-lectrolitico, pues aun carecen de la porcién ner-
viosa del sistema vegetativo. Iis de gran valor, pues, para las altas
esferas orgdnicas, el disponer de recursos tan variados para actuar en
un sentido determinado.

De la precedencia filogenética del sistema mnervioso vegetativo
sobre el endocrino, no se podria deducir que el primero comandara
al segundo en su funcionalismo, ya que estos dos sistemas se encuen-
tran tan intimamente -relacionados en su accidon, que es casi imposible
establecer cudl influencia al otro. Por esto, hoy dia se habla, conside-
rando esta estrecha unidad funcional, de sistema simpatico endoecrino,
segun PENDE, o sistema neuroendocrino de otros autores. Iin realidad
su funcionalismo forma un circulo vicioso.

Nuestros conocimientos anatomicos sobre la inervaciéon vegetativa
de las glindulas de secrecién interna presentan aun grandes vacios,
Asper demostré la inervacion simpdtica de las suprarrenales. KenN
Kure sostiene recientemente que estin inervadas por lo que denomina
el parasimpdtico toracolumbar, cuyas fibras correrian por los espdcni-
cos. Asger y Frack demostraron una inervacion secretoria de la
tiroides y Josk de CorraLy de Castro la de los islotes de Langerhans.
Los estudios modernos han esclarecido en gran parte nuestros cono-
cimientos anatéomicos sobre las relaciones de la neurohipéfisis con los
diversos centros diencefilicos. Sobre la inervacion del resto, de las
glandulas endocrinas sabemos todavia muy poco. i

En cuanto a las relaciones gencrales entre el sistema nervioso
vegetativo y el endocrino, nos referiremos especialmente a un ejemplo,
por ser el mds claro y caractevistico, que nos demostrard hasta qué
punto estos dos sistemas se pueden homologar desde diversos puntos
de vista. : ;

Hemos descrito en otro lugar las estrechas relaciones de orden
embriolégico entre la porcion medular de las glindulas suprarrenales
y el sistema nervioso- simpdtico. Hstas relaciones se manifiestan tam-
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bién en el orden regulador homeostdtico, andtomo-patolégico, funcio-
nal y clinico.

El mecanismo regulador homeostitico ha sido aclarado gracias a
los trabajos de Cannox en Harvarp. Este autor estudio el efecto sobre
el organismo de circunstancias de peligro o de apremio, como ser, frio,
asfixia, temor, dolor, ste. Los diversos efectos obtenidos se pueden
resumir diciendo que.los mecanismos respiratorio y circulatorio funcio-
nan, bajo estas circunstancias, al mdximo de su rendimiento; se pro-
duce ademds, espleno-contraccién, por lo que son lanzados a la cir-
culacién millones de eritrocitos, que aumentan el aporte visceral de
oxigeno. Todos estos procesos orgénicos, que se desencadenan en for-
ma mds o menos brusca, encuentran su oase fisiologica en lo que el
autor denomina una «descarga simpdtico-adrenal», como ya hemos
visto en el capitulo Howmrosrasis.

Las relaciones andtomo-fisiologicas entre suprarrenales y simpd-
tico son también del mayor interés. AsHER y '['SCHEBOKSARO¥F logra-
von, en 1911, demostrar la’ inervaciéon independiente de lds suprarre-
nales. Gumy y Quincaup y otros han podido demostrar que por la
excitacion del espldcnico se produce un aumento manifiesto del conte-
nido de adrenalina de la vena suprarrenal. Por otro lado, STEWART
demostré que la seccién de este mervio suprime la secrecion de
adrenalina por parte de esta glindula. Se discute actualmente sobre la
verdadera localizacion del centro de la «picure» de Cr. BERNARD, quicn,
mediante la excitacién mecdnica de determinada region del cuarto ven-
triculo, logré. producir hiperglicemia y glicosuria, debido a una mayor
socrecion de adrenalina de la suprarrenal; la seccion del espldcnico
impedia la aparicion de este fenomeno. Algunos (Roussy, McCSSINGER
y otros) describen dos centros en lugar del primitivo centro de Cr.
BernArp: uno hiperglicemiante y otro hipoglicemiante. Otros ’auto-
res como WHiE, p. ej., estiman que en este punto del bulbo sélo se
lesionan fibras descendentes de centros superiores diencefalicos.

Por otra parte y como hemos visto, sabemos por nuUMerosas ex-
periencias farmacodinimicas que la adrenalina actua s'o_bre las termi-
naciones simpdticas como un verdadero excitante especifico. ¢

Tenemos aqui, por lo tanto, un mecanismo cn'cula_l:: el estimulo
del sistema simpético, por un lado, aumenta la’ produccién de adrena-
lina, y por otro, esta substancia hormonal _actua‘ como un estnnul.ante
especifico de las terminaciones nerviosas simpdticas. Es:to mecanismo
de accién y correlacién circular es upllcable a la mayoria de las. glan-
dulas endocrinas con respecto a su relacién con el resto del sistema
vegetativo. i )

Veamos ahora las relaciones andtomo-clinicas entre simpatico y
sistema  endocrino adrenal. El cuadro descrito por ADDISsON se ca-
racteriza por una hipertonia generalizad_a del parasimpdtico: hipober’l—
sion arterial hipotermia, adinamia, diarrea 'constfznte. Des@e hacia
ya mucho tiempo. se habia considerado la alteracién ovgdnica de la
suprarrenal como causa de la afeccion. Liewrs, en 318 casos, comprobé
que en un 709/, existian lesiones anatomopatologicas de la glindula:
tuberculosis, sifilis, quistes, procosos inflamatorios degenerativos, ete.
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Esta afeccion de las glindulas suprarrenales, que causa una hipoadre-
nahnelm_a, altera la influencia reguladora del hormén suprarrenal so-
bre el sistema neurovegetativo simpdtico. Nos referiremos suscintamen-
te a las lesiones que se encuentran en los ganglios simpaticos en la
enfermedad de Appisson. 'anr, KLeMPERER, EULENBERG y otros (DanIsH,
1928) describen degeneraciones y necrosis en las células ganglionares,
hiperplasia del tejido conjuntivo, infiltracion instersticial y degeneracion
de las fibras nerviosas simpdticas.

En cuanto a las lesiones de la glindula misma, en un 800/, de
los casos de Lrwis no se encontré alteracion alguna de ellas. n estos
casos habia que explicar la afeccion como una lesion primaria del sis-
tema simpdtico. Se han descrito una serie de casos de ADDISSON clini-
camente comprobados, cuyo susbtrato anatomico residia en alteraciones
acentuadas del plexo celiaco. Las suprarrenales estaban indemnes
(casos de PI()RDANOI.“F y otros). Vemos asi como lesiones de una parte
de la porcién merviosa del sistema vegetativo, los ganglios simpaticos,
pueden _producir el mismo cuadro clinico que una lesion de una par-
te del sistema endocrino, las’ glindulas suprarrenales.

Esta; relaciones tan manifiestas entre sistema nerviosos vegetativo
y endocrino que acabamos de ver en sus aspectos gencrales con res-
pecto a las glindulas suprarrenales no son tan osqu:mziticns ni impre-
sionartes, pero no por eso, menos verdaderas, en lo que respecta a las
-demds gldndulas endocrinas.

3 Consideremos un momento a la hipéfisis posterior, desde diversos
dngulos, que se refieren a su origen embriolgico, sus relaciones di-
rectas con los centros diencefilicos y por 1'11tri,mo, su funcionalismo,
tan mblmamente’llgado con el de estos centros vegetativos, para vis-
lumbrar como glandula endocrina y sistema nervioso vegetativo pueden
formaf una unidad indivisible. >
e d’:guizu(er}'z;ndol:lal;efzrnlénos‘. en detalle a las multiples relaciones de
glan ocrinas con el sistema vegetativo nervioso,
pues nos s’aldrlumos as{ del marco estricto de nuestro tema. Mencio-
;J_ax'erpos solo que las l'claci'ones entre la hipofisis y centros diencefa-
elsg.ic(lzloal; gg(l)cle§qs metabolicos generales y esp.ecinklels, las relaciones
rech upertiroidismo con el sistema simpdtico y el proceso
ox1dat'iw('):metabéllco,. Ia§ del estado timico linfitico y del pdncreas
(cz(o)g eGI pilehf:kr)rélllblx))j(l)dalemlgzbglltgigf %-ela(.:ionlc:s‘del func;ionami’eanto ovarico
e o pnin bcarac)ts y con las alteraciones 6rgano-vege-
e T erizan la menstruacion, embarazo y
ri0, nos demuestran hasta qué punto el sistema vegetativo y
;?ndo'cnno _forman una unidad fisio-patologica. Ambos sirven a las
({;ni:;c;ngzrg:e;g;allzs u(ic{:hﬂ(g'gg?limo, !mm asegurar el funcionamiento
i el ‘L 2 {)ezsorm }nleIdlIL\]. Su sinergino, en
< e : 5 p(.as vitales ha sido condensado por Krauss
. (l:ep o de serie vital, en que reune el sistema nervioso vege-
a 1voE[‘1y ‘ﬁtiglélzgi:tg?nsndtr;)es[olo s{i?sten‘m"esencialmente regulador.
tema regulador neuro,-horm()noT foE e popeonle GUS O8I0 iRk
nuevo en la escala filogenétic i 0 o o })Gl"keCS:}Onilln]ento e
g a, encuentra la explicacién profunda e in-
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tima de su accion en el més primitivo de los sistemas reguladores de
la vida; el sistema del equilibrio electrolitico.

En otro capitulo nos hemos referido cox cierto detalle a la impor-
tancia de los jones Ky Ca en el funcionamiento del sistema vegeta-
tivo. Debemos aqui referirnos brevemente a las relaciones entre sistema
hormonal y los electrolitos. También en este caso se produce un circulo
vicioso: cuando so produce una alteracién en la constelacion iénica, por
alteracion funcional de las glindulas de secrecién interna, se genera
también una alteracién en el funcionamiento del sistema nervioso ve-
getativo. De esta manera, por desplazamiento i6nico en el medio circu-
lante o en el plasma celular mismo, se puede producir un reforzamiento
de los estimulos o se puede transformar un estimulo inhibidor en exci-
tante y la adrenalina, la secrecién timica y la tiroxina puede producir
un efecto completamente opuesto al habitual.

[ista influencia de los electrolitos sobre la accion de las hormonas
fué demostrada en forma concluyente por HermanN ZoNpEK y REmER
en lo que se refiere a la secrecion del tiroides y timo. Su accion puede
ser diversa cuando en la periferie existe una constelacién iénica distinta.
Se sabe que la evolucién de los renacuajos es influenciada por los prepa-
rados de tiroides y timo. El primero acelera la metamorfosis y retarda
el crecimiento, y el segundo (timo), al revés, retarda la metamorfosis
y acelera el crecimiento. Estos autores han demostrado que el tiroides y
timo pueden actuar de una manera opuesta si en el medio en que Viven
los renacuajos se agregan electrolitos como Ca o K.

La accion del extracto hipofisiario anterior también depende de los
olectrdlitos, como lo han demostrado H.ZoNDEK y BeryEARDT. Asi, en los
enfermos de diabetes insipida, el preparado mencionado produce ana
disminucién do la diuresis, con aumento de la concentracion. Si se com-
bina con K so refuerza su accién; en cambio, combindndolo con Calcio,
se debilita y hasta desaparece esta accién hipodiurética. *

~ Hemos venido describiendo sucesivamente, en los capitulos anterio-
res, al sistema vegetativo, como una unidad orginica, cuya finalidad
es especialmente actuar como un mecanismo regulador y relacionador
de todos nuestros procesos vitales fundamentales. Hemos visto cémo
este mecanismo se ha ido completando, empezando por la parte pura-
mente nerviosa de ¢l, a la que hemos agregado el funcionamiento qui-
mico-electrolitico y también el funcionamiento endocrino. Para com-
pletar la descripcion del sistema vegetativo en la forma que lo concebi-
mos, debemos agregar a lo expuesto las relaciones que tiene con las
tunciones psiquicas, corticales y subcorticales, que son tan estrechas,
como trataremos de demostrar, que, aunque muchas de ellas pertenecen
indiscutiblemente a las funciones del sistema nervioso propiamente ce-
rebro-espinal, no podemos desligarlas del sistema vegetativo en un
intento de descripcién de conjunto, de un mecanismo regulador armo-
nico de nuestro organismo.
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IV.—Regulacién psico-fisica

Bl tema que nos ocupard en este capitulo es de un desarrollo es-
pecialmente dificil, pues muchos de los hechos que enunciaremos, si
bien estudiados ya desde hace largos aios, no tienen todos una acep-
tacion general y otros se encuentran ain en plena gestacidn.

Queremos referirnos con el mnombre de «regulacion psico-fisica»
a aquellas relaciones entre lo que genéricamente se denomina lo psi-
quico con lo propiamente orgdinico o somadatico de nuestro organismo,
o mds bien dicho, con el conjunto orgdnico visceral. Veremos que cada
dia es mayor el convencimiento entre los Investigadores dedicados a
este tema, de que es necesarlo establecer una unién mds racio-
nal entre la psicologia pura y la biologia general. Solo de esta
‘manera los procesos psicolégicos se hardn verdaderamente accesibles
tanto al bidlogo como al clinico. Se ha visto que no hay razén para
mantener a la psicologia en ese estado de <espléndido aislamiento»,
y por otro lado, en los componentes dindmicos de lo viviente existen
potencias que la Fisica, la Quimica o la Biologia pura no pueden ex-
phcar..E.\:iste la necesidad cada vez mayor, de acercar la psicologia y
de unirla con el resto de las funciones mejor estudiadas y conocidas
de nuestro organismo, y de relacionarla con ellas. Es asi que basdn-
dose en estos conceptos se habla ya de psico-biologia y de psico-fi-
siologia, en relacion y funcién la una con la otra, tanto en el organis-
mo normal como patologico.

~ La concepcién asi expuesta, que considera a los fenomenos psi-
quicos como procesos vitales esencialmente inherentes al organismo
viviente, mtimamente relacionados con las demds. funciones de éste, e
mconcebibles sin esta base somadtica, ha sido de gran utilidad, tanto
desde el punto de vista de los procesos normales del organismo, como
desde ol_ punto de vista clinico, como veremos mas adelante.

Lo interesante para mosotros en este acercamiento de los proce-
sos propiamente psiquicos a los procesos fisiolégicos generales del or-
ganismo, es el rol preponderante que le cabe al sistema vegetativo,
que es el verdadero eslabén y lazo de unién entre ambos. Como lo
explicamos en el desarrollo histérico del concepto sobre sistema vege-
tativo, la expresién mds amplia de éste la ha dado la escuela de Krauss-
ZONDEK, que ’I(‘) considera como una’ unidad formada por el conjunto
neuro-electrolitico-hormonal. Este concepto, que ha sido bastante fecun-
do por dar nuevas sugerencias y puntos de vista, lo'podemos ampliar
y dirfamos, completar, con el concepto actual de las relaciones psico-
somiticas, en las que el sistema vegetativo desempefia un papel tan
preponde rante.

. En la descripcion de este tema, trataremos de mantener una ac-
tgtud esencialmente o»b_lctlva ante estos problel}ms, cuya naturaleza in-
‘ima no podemos entrar a profundizar. En primer término, por pare-
cernos las més claras y precisas, describiremos las relaciones entre las
funciones cortico-sensoriales y determinados procesos fisiolégicos vis-

Concepto actual sobre el sistema vegetativo 59 -

cerales. Pasaremos a tratar enseguida el tema de las funciones dien-
cefalicas, que condicionan y son base de la llamada personalidad pro-
funda. En wltimo término describiremos las relaciones de éstd con las
funciones corticales y las del organismo en general.

ticales y ciertas funciones neta-

Las relaciones entre funciones cor i
ma muy evidente en el mun-

mente vegetativas se manifiesta en una for te ep
do de las sensaciones y percepciones. Sabemos por experiencia que un
sabor u olor desagradable, fendmeno ~somz’1t1co-sensorml,_ no se mani-
fiestr en el organismo solamente por el proceso perceptivo puro sino
que también determina otros fenomenos, como Ser niaseas, repugnan-
cia, y en ocasiones, el vomito. Kin otras palabras, el fenémeno corti-
cal-perceptivo ha tenido una expresion visceral, del dominio del siste-
ma vegetativo. La vista de un objeto considerado- repugnante ¢ su
reconocimiento por medio del tacto, pueden .traer una reaccion analo-
ga. El estampido de un caiién o la vista de sangre 0 heridas va se-
guida, en muchas personas, de fenémenos regidos tpdos por el siste-
ma vegetativo: palidez, vasoconstriccion, taq_ulcm'dla, etec. El mismo
ejemplo anterior del vomito, que hemos considerado so]z’nnente en su
forma mds simple, puede acompaiarse de fenémenos mas 90mp_lclf)s:
bradicardia, sudoracion generalizada, manifestaciones de peristalsis in-
testinal, etc., que no son sino manifestaciones vegetativas en otros or-
ganos. Aun mads, una impresion sensorial desagradable, como las ya ci-
tadas, puede acompadarse, ademas do los fen{)menos antes descritos,
de alteracién en el estado de dnimo, enojo, disgusto, desagrado, efec-
tos debidos a accién sobre estratos més profundos, del dominio de
lo emotivo y efectivo. Hasta qué purto estos ultimos fenomenos estdn
relacionados con lo vegetativo, lo veremos mds adelar}te.

Los cjemplos podrian multiplicarse y citaremos aun otros, pero lo
dicho bastard ya para demostrarnos que nuestro organismo no £é com-
a los fenomenos del mundo externo cOmMoO un mero apa-
rato registrador de sensaciones, sino que .éstas, ademés'de producir
ol estimulo especifico que les es caracteristico, van ‘segmdas de _gran
cortejo de reacciones en otras visceras, que serin diferentes segtn los
individuos y ‘que dependen esencialmente de progresos vegetativos.

Las relaciones entre estos dos procesos, sensorial y vegetativo, tu-
vieron una brillante confirmacién experimental en los trabajos genia-
les de la_escuela de Pawrow, en el estudio de los reflejos condicio-
dados. Segtin ¢l, las excitaciones que nos llegan del exterior por los
( iales, que denomina analizadores, pueden actuar sobre

Organos sensorl aliz L ar s
el organismo segin dos mecanismo distintos. Un tipo de excitaciones

produce manifestaciones viscerales segin un mecanismo «incondicio-
nados: un determinado estimulo actuard en forma especifica, provocan-
do siempre determinado tipo de reaccién visceral. En el perro, la in-
troduccién del alimento en la boca traerd como respuesta la secrecién
do saliva (y otras reacciones), Un segundo tipo de respuestas visce-
rales se hardn’ también en forma refleja, pero condicionada: si el esti-

porta frente
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mulo especifico actia sobre el animal en forma simultdnea con otro
estimulo sensorial diferente, no especifico, haciéndose esto en una for-
ma repetida y constante, en el organismo se desarrolla un mecanismo
especial en virtud del cual bastari después la acciéon del estimulo in-
especifico que ha actuado repetidamente junto al verdadero, para pro-
ducir la reaccion visceral inherente a éste. Si al introducir el alimen-
to en la boca se ha producido simultineamente otro estimulo senso-
1‘}al, auditivo, tdctil, etc., la sola accion de este tltimo traerd poste-
riormente la secrecion salival que determinaba el primero.

Los resultados obtenidos por Pawrow nos demuestran hasta qué
punto los fendmenos sensoriales determinan respuestas viscerales me-
diante la participacién del sistema vegetativo, para construir lo que
puede denominarse un mecanismo regulador psico-fisico del orga-
nismo.

Veamos ahora las relaciones de funciones corticales con funciones
vegetativas generales, pero sin mediaciéon de estimulos sensoriales. To-
maremos, pOr parecernos ilustrativo, un ejemplo de Yune. (Considere-
mos un reflejo espinal corriente, sensitivo-motor. La respuesta motora
a la excitacién sensitiva no estd condicionada por la percepcion cons-
ciente que la excitacién ha provocado, sino que es automdtica e inde-
pendiente de ella en cuanto a su manifestacion. Si tocamos un obje-
to muy caliente, la percepcion dolorosa aparece muchas veces cuando
la mano ya ha sido retirada. Consideramos ahora un caso mis comple-
jo: si oimos, por, e].,un ruido confuso e interminado, el primer feno-
meno que seguird a este fendmeno sensorial sera el tratar do indivi-
dualizar, de reconocer el posible origen de ese ruido. En este caso, la
excitacion auditiva ha desencadenado en el cerebro toda una serie de
representaciones, es decir, imigenes que se relacionan con esta excl-
tacion auditiva. Esta serie de imdgenes termina por circunseribirse a una
imagen \:1sual, que se enlaza con la imagen sonora: supongamos que
el ruido haya sido producido por una serpiente de cascabel. Inmedia-
mente se enlaza con esto la produccion, en todo el organismo, de una
sefial de alarma, que se produce en el mismo instante en qde se ha
verificado de parte de la conciencia, el reconocimiento del verdadero
origen del ruido que era primitivamente confuso. Esta seial de alar-
ma es em}nentemente vegetativa: sudoracion, taqui o bradicardia, pa-
lidez, feno_menos vasculares periféricos, etc. En otras palabras, se pro-
duce una inmensa «dc.as.'carga» de todo nuestro sistema nervioso vége-_
tativo, lo que se manifiesta en los Grganos correspondientes. Iis en par-
te lo que CaxxoN denomina «descarga simpético-adrenal».

Esb(? segundo ejemplo es un reflejo en su esencia andlogo al pri-

mero mds simple, sensitivo-motor espinal. Su sola diferencia, pero fun-
damen_tal para lo que consideramos ahora, es que entre la excitacién
sensorial 4 la respuesta o reaccién viscero-orginica, se ha interpola-
do’ un fenémeno cerebral: la construccién de una serie de imdgenes
psiquicas.
Y han sido estas imdgenes, en el momento mismo de ser identi-
ficada o reconocida activamente por la conciencia una de ellas como
posible peligro, acto de reconocimiento esencialmente cortical, lo que
ha producido la descarga vegetativa correspondiente.

Concepto actual sobre el sistema vegetativo 61

En el ojemplo expuesto, esta elaboracion psiquica ha estado estre-
chamente ligada a la sensacién que le dié origen. Pero las cosas no
suceden necesariamente siempre en esta forma. Procesos representati-
vos, productos de nuestra imaginacién 0 fantasia, no ll_gados en for-
ma alguna a estimulos externos, pueden también producir en nuestro
organismo manifestaciones  vegetativas evidentes. La construccién de
imagenes ercticas traerd las consiguientes manifestaciones, de caricter
vascular y glandular, en los 6rganos genitales, manifestaciones que son
del dominio del sistema vegetativo. El recuerdo de situaciones terro-
rificas o simplemente desagradables, produ_cirzi también en ér_gan.os
como el corazon, tracto gastro-intestinal o sistema vascular periférico
manifestaciones evidentes. . )

Existen pues, desde el punto de vista funcional, relaciones evidentes
entre fenomenos corticales y nuestra vida vegetativa, con sus manifesta-
ciones viscerales. Esto se refiere, como lo hemos visto en los ejemplos
sucesivos, tanto a los fenémenos sensoriales pasivos, de recepcién, como
a fendmenos corticales activos, de elaboracion.

Tendremos que considerar ahora un tema cuya sutileza, y especial-
mente cuya trascendencia, no escapardn. Queremos referirnos a las rela-
ciones y diferencias de lo que se denomina animico con lo espiritual.

"Denominamos espiritual al proceso propiamente consciente del individuo.

Es decir, al proceso neo-encefalico, cortical, intelectual, que en real_ida.d
constituye la conquista mds noble de la especie: la razén. En cambio lo
animico, como veremos, estd constituido por lo afectivo, emotivo e Ins-
tintivo. Consideraremos como lo «psiquico» al proceso total, al eonjunto
de lo espiritual-animico, de lo cortical y sub-cortical. Existe un error
muy difundido, en el que no queremos caer, que consiste en considerar
como psiquico solamente a lo cortical consciente.

;Qué es lo animico?—IEs el mundo de lo afectivo, el mundo de lo
emocional. Allf residen nuestros impulsos y deseos basicos. Sed, hambre,
sexualidad, suefio, vigilia, son funciones de lo animico. El estado indivi-
dual tan complejo que denominamos estado de 4nimo, que es un modo
individual y momentineo de sentir y reaccionar, es una funcion de lo
animico, que depende de la accién sobre éste de condiciones externas o
internas. Las diversas «pasiones» que pueden afectar al individuo, resi-
den esencialmente en su estrato animico, como veremes.

Un punto de gran interés son las posibles relaciones de lo animico,
concebido en esta forma, con lo inconsciente. Las teorias llamadas «anali-
ticas» de FrEup, YOUNG, ADLER y Sus derivadas, no son, en suma, Sino
procedimientos para llegar a conocer lo inconsciente. Denominan asi al
conjunto de una serie de procesos, cuya misma naturaleza los hace esca-
par a nuestro conocimiento consciente, quedando, pues, ajenos a él, e in-
dependientes en cierto modo, de su funcionamiento. ks interesante
también el concepto de estos autores-de lo que denominan «complejo»,
que no son sino determinadas individualizaciones de conceptos incons-
cientes, que adquieren cierta autonomfa, pudiendo desde los estratos sub-
conscientes, seglin esta escuela, influir sobre nuestra personalidad total
y sobre nuestra conducta y modo de ser. :

Krauss resume todo lo que hemos definido como animico en un con-
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cepto fundamental “la personalidad profunda’” o «Tiefenperson», que com-
prende el conjunto de impulsos, instintos e inclinaciones primitivas. La
base de nuestra personalidad total esti en la personalidad profunda.
Siendo esto una funcién de lo animico-instintivo, se comprende que debe
tener relacién con lo que los autores arriba mencionados llaman incons-
ciente, pues segin ellos, éste es el factor determinante de nuestra perso-
nalldz}d y carﬁcter. Istas relaciones de lo denominado animico con el in-
consciente psico-analitico no constituyen, en nuestro tema, sino un aspec-
to de esta cuestién, que queremos relacionar en tltimo término con. el
sistema vegetativo. No debemos olvidar que constituyen conceptos que,
lejos de estar aceptados undnimemente, son objeto de grandes discusio-
nes y de permanentes modificaciones. ‘

En cuanto a las relaciones de lo animico con el sistema vegetativo,
son tan estrechas, que su separacién es imposible bajo todo purto de
vista, y estos conceptos se confunden en su intimo sigliilicmlo. Ln efec-
to, todas nuestras tendencias instintivas primarias no son sino funciones
netamente vegetativas, como el hambre, sed, sexualidad, sueilo, etc. Los
estado§ emotivos y de dnimo: alegria, tristeza, indiferencia, y las pasio-
nes mis compleias, odio, amor, egoismo, envidia, asi como también la
sensacion de miedo, célera, etc., son en su fondo, manifestaciones vege-
tativas; y no sélo lo son en si, sino que producen en todo el organismo
mal}lfestamones caracteristicas de naturaleza vegetativa. No puéde con-
ceblrrse, en realidad, ninguno de los estados anteriormente descritos como
fendémenos abstractos, sino tan sélo como manifestaciones vivientes,
emotlvo-ox_'gzimcas. La afectividad es, pues, de base y fondo esencialmen-
te vegetativo. Aunque no desconocemos el peligro de las localizaciones
en lo psiquico, debe?mos recalcar que todas estas funciones vegetativas
primarias son funcién especial de los centros diencefilicos, cuyo moder-
no estudio e interpretacién hemos descrito en otro capitulo?

: F{S DOSlb_le, pues, que lo que la escuela psicoanalitica denomina com-
p!ejo inconsciente de'cerr_nine sus efectos sobre el organismo por interme-
;‘1&(1)]d(ic’alinsflis;ggaéo\i;?%eg?lt;vo. Pl())l" 1nterm.e_dio‘(.ie lo animico 0 persona pro-

X C 0 y sobre la personaiidad total. Influira sobre las
manifestaclones viscerales valiéndose del sistema vegetativo como medio
expresional.

: Se. verifica de es'c'a manera una tentativa de unién entre estas escue-
raeitgulasrﬁe;bg p§10010gécas, cuyo defecto mayor es su abstraccion apa-
d I ejamiento del enfermo y de,la realidad clinica, con la escuela
e mayor base biolégica, que considera al sistsma vegetativo como base
y génesis de muchos trastornos funcionales. De esta manera se explica
que muchos sintomas corporales tengan en realidad un origen psiquico
pero que la via de accion, en gran ntimero de casos de lo psiquicc;

sobreEel organismo sea el sistema vegetativo. : '
_— aﬁléizs;f:nfgiléaagllgzsiiae;ﬁ;esadct> qm]a la constitucién de la personali-
to méas amplio, que abarca es n;i? 1e s : C(l)!‘teZﬁ T e
Krauss. Homos mencionado hgstz:aan:le'nle ” ]peysonahdad D
funda con el organi total - '1: as relaclones entre persona pro-
ganismo total, por intermedio del sistema vegetativo. Nos

referiremos ahora a las relacio i
L nes con lo que se puede denominar la «per
sona corticals. ¢ : i
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Al eje primitivo encefilico, filogénica y anatémicamente, se super-
pone la corteza, lo que también se expresa en las relaciones funcionales.
Con la ampliacién de nuestro radio de recepeion y actividad en el mundo
exterior, la corteza adquiere influencia sobre la personalidad profunda,
es decir, sobre instintos, impulsos y afectos, y asi, la energia difusa, sin

. movimiento finalista, de Ja necesidad de actividad, se canaliza y se trans-

forma en una actividad planeada. Por ejemplo, la vigilia indeterminada
se estrecha en una concentracion de la atencién sobre un determinado
rendimiento intelectual o percepcion. Pero ante todo, los instintos primi-
tivos son susceptibles de ser «sublimados», es decir, idealizados y enno-
blecidos, por las exigencias de la vida social, lo que podemos observar

en el desarrollo del primitivo instinto sexual, desde el erotismo indivi-

dual hasta el amor al prdjimo. Un ennoblecimiento y una idealizacion
semejante es sufrida por los demds instintos y afectos.

Sin la materia prima de la persona profunda, ni la mds diferenciada
persona cortical puede rendir algo. En efecto, no existe ninguna idea n1
pensamiento absolutamente abstracto, sin un matiz, sin una tonalidad
afectiva determinada. Todos nuestros instintos y afectos, nuestra manera
de sar, nuestra personalidad profunda y cardcter, tienen una influencia
evidente sobre las funciones superiores de la corteza.

La funcién del YO, funcién cortical consciente, se refiere especial-
mente a aquellos procesos superiores de la corteza, que como hemos
dicho anteriormente, podemos identificar con la razén: la reflexion y
el juicio no son sino manifestaciones de este proceso. in la termino-
logia psicoanalitica, el LO-en cambio, representa los procesos subcor-
ticales, inconscientes, de contenido instintivo y pasional. «El YO se
desarrolla desde la percepciéon de los instintos hasta el dominio de los
instintos, desde el respeto a los instintos hasta la paralizacién de los
instintos» (LErscEkE). Segun Ireup, el YO tendria también el papel
final en la sublimacién de los instintos e impulsos primarios: la subli-
maciéon de los instintos se verilica constantemente a través del YO.

Llegames en esta forma al complejo concepto de nuestra perso-
nalidad total, que depende de una serie de procesos, que podemos tra-
zar desde el reflejo condicionado, desde una reaccién general pura-
mente vegetativa, hasta el proceso superior de colaboracion entre
funciones corticales y subcorticales, entre persona cortical y persona
profunda, segin Kravss, es decir, _hasm la m.'lr_louia especiﬁcq de nues-
tra especie que hay entre las funciones espirituales y sus formas de

reaccion organica.
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CAPITULO CUARTO

Farmacologia del sistema vegetativo

Nuestra exposicion sobre farmacologia del sistema vegetativo, se de-
sarrollard de acuerdo con el concepto amplio que hemos expuesto sobre
este sistema. De tal manera que no sélo vamos a considerar los clasi-
cos farmacos de accion sobre las dos porciones del sistema nervioso
auténomo, sino también, y muy especialmente, la accién de los vene-
nos celulares y electrolitos.

Venenog celulares:

(qu;mna, 6_11?;1’3.1,,,3,
: \Lh-s amma)

lenenos nervio$os:

Noscating, atio

pi¢na, adrens-

linael)
NERViIO
Céiul —.'—P” Fols
sl Pl:s L SvbsTancia
ol r m3.- ,neu?o.mVScufa?,-
_.._.Q_
Elec'ho/[f'qs K‘ "
el ?KU | ElesEoilins,
: re3.(fo Na exh*ace‘ularvs
¢ 5 G

T

Venenos < ef.
e —

Zonpek clasifica 10s venenos en merviosos y celulares, basindose .

ﬁara ello gn los sigulentes hechos: es sabido que la atropina suprime
¢ acm'ox'l e los nervlos vegetativos parasimpéticos, de la acetilcolina y
pilocarpina, y muscarina. Kn cambio, otros firmacos, como la digita-

———
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lina, histamina, quinina, etc., siguen actuando a pesar de la atropini-
zacién. De este hecho deduce que existen sistemas de superficie limi-
trofes escalonados, de los cuales el mds periférico se encuentra cn re-
lacién con las células, siguiéndole otro que corresponderia a las termi-
naciones nerviosas y que identifica con la substancia intermedio-mus-

cular de LaxgLEy. Los venenos nerviosos actian sobre este tltimo
sistema, en cambio los venenos celulares, actian sobre el sistema mds

periférico.
I. Venenos nerviosos

A.—SIMPATICOMIMETICOS
1.—Substancias excitantes: Adrenalina

Hormona secretada por la substincia medular de las capsulas su-
prarrenales. Su accién es anfoténica (DANIELOPOLU): en pequerias do-
sis excita el parasimpdtico, en dosis mayores, electivamente el simpa-
tico. Esta tltima accién se produce habitualmente y es la mds cono-
cida de esta substancia. :

La accién de la adrenalina sobre el corazén se efectiia sobre todas
sus funciones: acelera el ritmo, aumenta la conductibilidad, la irrita-
bilidad, etc. En los vasos periféricos actia como vaso constrictor, va-
riando la intensidad de esta accién en los diversos territorios: es mds
intensa sobre los vasos espldcnicos que sobre los vasos cutdneos.
La accién vasoconstrictora aumenta con la degeneracién de las
fibras postganglionares (Wmire, 1935): en estas condiciones, la ter-
minaciones simpéticas vasculares se hacen hipersensibles a esta subs-
tancia (ver «Enf. de Raynaup»). La accion de la adrenalina so-
bre los vasos coronarios es muy discutida. La mayorfa de los au-
tores, basandose en experiencias en animales, concluyen aceptando una
acci6n dilatadora de las coronarias. Otros autores, profundizando el pro-
blema, sostienen que la accién de la adrenalina sobre las coronarias
estd ligada a una clerta concentracién de calcio y de oxigeno, y que
osta accion varia con la edad del individuo (IF. Ducrer). Los vasos su-
prarrenales son refractarios a la_accion de la adrenalina. (F'. Frozich).

La accién vasoconstrictora de la adrenalina se traduce en un au-
mento de la presién arterial, cuya intensidad y duracién varia conla
yia por la cual se ha administrado; es fugaz o intenso cuando se usa
]a via intravenosa; dura media hora después de una inyeccion subcu-
tdnea.
En ol tracto gastro-intestinal, la adrenalina actiia como inhibido-
ra, es decir, produciendo relajacion. De la misma manera se comporta
la vesicula biliar frente a esta substancia mientras que el colédoco re-
acciona con contraccion (Bamsringe, DaLe y otros).

Los musculos erectores pilosos son contraidos por la accion de la
adrenalina, dando lugar a lo que vulgarmente se llama «piel de ga-

1lina».
Bs muy conocido el efecto de la adrenalina sobre la musculatura

®
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bronquial, accion a la cual tantas veces se recurre en el tratamiento
del asma: es broncodilatadora. Al mismo tiempo disminuye la secrecién
bronquial.

No s6lo tiene acciéon sobre la musculatura lisa sino también sobre
la funcion secretora de ciertas glindulas. Asi por ejemplo, las glindu-
las salivales reaccionan con un aumento de la secrecién, secrecion que
se caracteriza por su fluidez, alcalinidad y mayor contenido en -calcio,
es decir, tlene los caracteres de la secrecion salival producida por ex-
citacion de los mervios simpdticos. Disminuye la secrecion pancredtica
segin Pawrow. Un hecho interesante es que no tiene ninguna acclon
sobre las glindulas sudoriparas, como hemos visto en otro lugar, a pe-
sar de que desde el punto de vista anatémico, solo se conoce la 1ner-
vacion simpitica de estas gldndulas.

Debemos insistir aqui sobre la esplenocontraccién que se observa
a consecuencia de la inyeccion de adrenalina, lo que segtin WALTER
IreY y Baxcrorr explicaria la linfocitosis post-adrenalinica. Iista es-
plenocontraccién también se manifiesta en lo que Caxxox llama des-
carga simpdticoadrenal. ¢

La administracion de adrenalina se acompaiia de modificaciones
en el metabolismo de los hidratos de carbono. Tanto la inyeccién in-
traperitoneal, como la subcutinea e intravenosa producen un aumen-
to de la glicemia, que en muchas ocasiones se acompaia de glicosu-
ria. También aqui la intensidad y duracién de la hiperglicemia y gli-
cosuria dependen de la via de introduccion y de la sensibilidad del
enfermo a esta substancia.

El metabolismo basal sufre un aumento por la administracion de
adrenalina que es la base de algunas pruebas de exploracion clinica
(Prueba de Mrco).

La temperatura orgdnica también sufre la influencia de la adre-
nalina: se produce hipotermia. La extirpacién experimental de ambas
suprarrenales se acompafia de un descenso de la temperatura y en
clinica estamos acostumbrados a ver hipotermias en la enfermedad de
Aprssox.

La acciéon de la adrenalina sobre la presion arterial se encuentra
estrechamente relacionada, segin KvriN, con el equilibrio electrélitico
K/Ca.

En general, como hemos visty, la accion de la adrenalina corres-
ponde en todo el organismo a la accion del simpitico. Debemos con-
siderar su acciéon con respecto a la ergotamina. Previa administracion
de esta substancia, la adrenalina produce una ‘disminucién de la pre-
sién arterial, en lugar del habitual ascenso (Waire). El punto sobre
el cual la adrenalina produce su efecto ecaracteristico no ha sido de-
mostrado nunca con exactitud. No actia directamente sobre los mer-
vios, pues por la seccién de estos su accién persiste y atin aumenta.
Tampoco puede la adrenalina actuar sobre el mecanismo contrictil de
la musculatura lisa, pues por la suministracién de ergotoxina, aunque
las células musculares retienen su poder contrictil intrinseco, no res-
ponden ya ala adrenalina. Debe actuar pues, sobre lo que se ha de-
nominado substancia intermedio-muscular. (LANGLEY).

Concepto actual sobre el sistema vegetativo 67

b.—SIMPATINA

Substancia poco conocida, que ha sido deserita por Caxxox y Urr-
DIL y que se producirfa en las terminaciones de los nervios simpdti-
cos a nivel de la unién de éstos con las células de la musculatura lisa.
Su accién sobre el simpatico puede ser estimuladora o inhibidora (sim-
patina & eI). La accion estimuladora es andloga a la de la adrenali-
na, sin embargo, se diferencia de ella por producir un ascenso de la
presién arterial aun después de la sumisidn de ergotoxina. Su pzxpe‘,l
como agente quimico de la transmisién del impulso nervioso simpaiti-
co lo hemos discutido en otro lugar.

Hay un cierto ntimero de substancia de origen Vogetal,. como la
efetonina, efedrina, etec., cuya accién en general, es semejante a la
adrenalina y ya eran conocidas por la farmacologia ‘china desde mile-
nios. Ademds se prepara sintéticamente otros como la suprarrenina (y
otros) cuya accion se asemeja mucho a la de la adrenalina natural.

2.~—SUBSTANCIAS INHIBIDORAS:

Ergotoxina 1y ergotamina.—No son productos naturales del organis-
mo, como la adrenalina y simpatina. Se oxtraen del cornezuelo de cente-
no, siendo la ergotoxina la substancia madre de la ergotamina. La ergo-
toxina fué descrita en 1906 por Krarr y Dare, separadamente. La ergo-
tamina fudé descubierta en 1918 por StoHL y es la substancia que hoy
dia se usa en terapéutica bajo el nombre de ginergeno (tartrato de
ergosamina). La ergotamina es una substancia estable, que no es modifi-
cada ni por la luz ni por el tiempo (Rorauiy 1934). Su accion especifica
consiste en paralizar las terminaciones simpdticas. En cuanto a su punto
de accion, es probablemente, la substancia intermedio-muscular, siendo,
por lo tanto, un veneno nervioso. Es el antagénico de la adrenalina y sus

succedaneos.

B.—PARASIMPATICOMIMETICOS

1.—Substancias excitadoras.

a) Pilocarpina.—KEs el principio activo del jaborandi. Su accién es
especificamente excitante de las terminaciones parasimpditicas. Sin em-
bargo, solo acttia sobre algunas terminaciones del parasimptico, ya que
no produce accién alguna sobre el corazén y la presién sanguinea (Sere-

cEL). B
Aumenta la actividad secretora en general y la secrecién salival, es-
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pecialmente, lo que se aprovecha en pruebas farmacologicas. Tambien
actua sobre la secrecion lacrimal, triqueo-bronquial, renal, sudoral, pros-
titica, ete. En el tracto gastro intestinal aumenta la secrecion pancredtica
y gdstrica.

No s6lo tiene esta accion sobre la secrecion sino que también actua
sobra la musculatura lisa. Asi, por ejemplo, produce vaso-dilatacion, que
subjetivamente se manifiesta por sensacion de calor y objetivamente,
p_r_oduce }'ubicundez manifiesta. Produce miosis, espusnio de la acomoda-
cion y‘dlsminucit’m de la tension intraocular. Iin el tracto gastro intesti-
nall'tqctrlva la movilidad peristéltica, efecto que se apro\'echzf en el ileo pa-
_ralitico.

Cushing (1931), ha observado el efecto de la inyeccion, en los
ventriculos cerebrales de conejos y en el hombre, de pilocarpina,
comprobando que la accidn era la misma de la producida usando la
via intramuscular o endovenosa, pero la intensidad de la reaceion
parasimpdtica fue mayor. Cree este autor que la pilocarpina se difun-
de por el liquido céfalo raquideo y actuaria de esta manera, directa-
mente sqbre los centros parasimpaticos del tercer ventriculo. La atro-
pina impide la aparicién de estos efectos; igualmente actian los tu-
mores cerebrales que destruyen estos centros. '

- (Ié)lEserma o Flisostigmina.—Es un alcaloide que se extrae del haba
el ztiabar. Igu:lll que la pilocarpina y muscarina, actia sobre la ma-
yoria de las glandulas . d.el organismo, siendo las salivales las que
reaccionan con mayor facilidad. ‘
, ) i3 ’
b También ‘tiene una marcada accién sobre la musculatura lisa. Por
do os es conocido el uso que se le da en el tratamiento del glaucoma, debi-
lo a que 'procl}JC(? una disminucién de la tension intraocular. Ademés
tlene accién midtica. i
; DPero Sm duda, el uso y la accion mis importante de esta subs-
lgnm: se basa en ,el hecho ‘de impedir la de la accién dostructora de
a estearasa sa P . ilcoli s4
S o ad .sdnginnea sobre la acetll'co_hna, usindose, por esto, como
cador de los efectos de esta wltima substancia. (DALE).

¢) Muscarina.—Principio activo de ciertas especies de hongos toxi-
cos (amannita muscaria). Tiene una accién excitante sobre las termi-
naciones del parasimpético. Retarda la funcién cardiaca, y en ocasio-
nes p‘uede. producir parilisis en diistole. ’

Tambien actia como estimulante de la funcién secretora, aumen-
tand9 la s.ahva.l, lacrimal, sudoral, biliar, pancredtica, etc. ,

’I‘an}blén tlene accién sobre la musculatura lisa, al igual que los
demds farmacos hasta aqui mencionados: contraccién pupitiar, espasmo
de la’ acomodaci6n, aumento del peristaltismo gastrointestinal, etc. Es
un t6xico aun a pequeias dosis. - , '

) ci) .Mgr 1'.nq.—En_’md1v1duos de excitabilidad parasimpética aumen-
a la, :. administraccién de morfina produce niuseas, sensaciones de
malestar y vomitos. La inyeccién subcuténea da lugar a un sindrome
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parecido al mareo: niuseas, vértigos, sialorrea, sensaciones de malestar
y vomitos, sintomas tipicamente parasimpditicos. La administracion de
atropina impide esta sintomatologia. En clinica se acostumbra a obser-
var estos sintomas por la suministraciéon de morfina, en cambio, la
administracion conjunta con atropina impide estas reacciones molestas.

Produce ademds disminucién de la frecuencia del pulso, de la
presion, extrasistoles y arritmia respiratoria.

¢) Yohimbina:—Es un excitante de las terminaciones parasimpdticas,
con predileccion del parasimpdtico sacro, lo que explica su accién va-
sodilatadora y congestiva que ejerce sobre los érganos genitales.

f) Colina y Acetileolina.—La colina es un producto natural del
organismo, al 1gual que la adrenalina, su antagénico fisiolégico. Fue
descubierta en 1862. En 1906 Hust y Taveat preparan un éster de la
colina, la acetilcolina, que es 10 a 100.000 veces mds activa quo la
colina, DaLE estudié minuciosamente las propiedades de esta tltina
substancia en 1913, estudios sobre los que hemos detallado en otro
lugar. -Por varios autores (Lorwl, DALE, etc) esta substancia es consi-
derada como el transmisor quimico del impulso nervioso parasimpdtico.

La colina es una substancia excitadora del parasimpdtico: produ-
ce bradicardia, no tiene accion comprobada al electro-cardiograma sobro
el sistema conductor (Lmscukr). Es capaz de producir parilisis cardia-
ca en didstole (WaLLEr y Miss Sworox). Ademds disminuye la presién
sanguinea, hecho que segin LoHMANN se explicaria por su accién sobre
el musculo cardiaco, mientras que JacoBsoNN y LuscHKE no aceptan.
esto mecanismo apoydndose en las observaciones de Huxt, quién ob-’
servo la produccion de vasodilatacion consecutivaa la accion de acetil-
colina sobre las arterias separadas del cuerpo. Iin el vivo esto se
manifiesta por ruborizacién facial, disminucion de las cefaleas y sensa-
n de opresion. Todos estos efectos son suprimidos por la atropina.

En los tractus gastro-intestinal actua igual que la excitacién del
parasimpatico .0 la administracion de potasio. Prcduce una intensa
hipersecrecién dcida del estomago, cualidad que se aprovecha en el
diagnostico diferencial de. las aquilias funcionales do las organicas
(Lescnke y Dipnst). En el intestino mormalmente se encuentran can-
tidades de colina que varian entre 0,01 a 0,03 o/°. Tiene accién exci-
tadora de la motilidad y secrecién intestinal, hecho por el cual se
usa la colina en el ileo paralitico.

Mucho mds activa que la colina es su ester la acetilcolina. A esta
substancia se le consideran dos acciones (DavLr): una <«muscarinica»
que produce los mismo_s efectos dgscritos para la colina, de excitaciéon
general del parasimpatico. En dosis algo mayores produce acciéon «ni-
cotinica», semejante a la del curare y al efecto de determinadas dosis
de la nicotina: se manifiesta sobre todo por su accion excitadora de
las células ganglionares y por otras acciones sobre la laca terminal
neuro-muscular de los misculos estriados, acciones estas iltimas aun
en pleno estudio. En clinica frecuentemente se observa que después
de una inyeccion de colina o acetileolina los enfermos se quejan de

clo
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una sensacion de cansancio en las piernas, sintiéndose como paraliza-
dos, efectos que desaparecen al iniciarse la accion sobre los vasos.
Lescuke cita un caso en que la inyeccion de la acetilcolina produjo
un suefo de 20 minutos de duracion. La acetilcolina es un producto
muy usado en terapdutica, pero su efecto es pasajero y breve, por lo
que se cree cue sea destruida en la sangre por una estearasa especi-
fica. Como sabemos, la eserina impide esta accién de la estedrasa.

2.—SUBSTANCIAS INHIBIDORAS

a) Atropina.—Es un alealcide que so extrac de la atropa belladona,
cuya accion es especificamente paralizadora de las terminaciones para-
simpdticas (Demio, 1894). )

En el corazon, por paralizacién funcional del vago, produce taqui-
cardia. La musculatura lisa del tracto gastro intestinal es relajada y
los movimientos peristdlticos y pendulares son suprimidos por la accién
de la atropina en grandes dosis (1. Huxumara, 19384).

La atropina es paralizante de toda la funcion secretora del orga-s

nismo, que estd regida especialmente vor el parasimpitico. Produce
sequedad de la boca y piel, por inhibicion de la secrecion salival y
sudoral (a pesar de que la inervacion anatémica de las gl. sudoriparas
es simpdtica); sequedad de las conjuntivas; disminuye la secrecion gas-
tro-intestinal, pancredtica y biliar. En general tiene accion paralizante
sobre todas las terminaciones parasimpéticas. Bs midriatica. ‘Su accién
antiespasmédica general es muy conocida.

En el comercio se expenden numerosos prodnctos de accién and-
loga, a menores dosis: homatropina, novatropina y genatropina.

Existen atin otras substancias paralizadoras del parasimpitico. Tan
s6lo mencionaremos algunas de ellas: escopolamina, hiosciamina, lobe-
lina, que al principio excitan el parasimpético pero luego lo paralizan.
Otras substancias como el nitrito de amilo y nitrito de sodio paralizan
electivamente las terminaciones parasimpaticas inhibidoras. En cambio,
no tienen accién sobre las estimuladoras. '

_ Nicotina.— Debemos mencionar aqui a este alcaloide, que primero
estimula y luego paraliza las sinapsis de todos los ganglios autéonomos.

LaxeLEY y DIckiNsoxN, en 1890, lograron demostrar, por pincelacién de

los ganglios simpdticos con nicotina, que el cstimulo de los ramos co-
municantes blancos no producia ya un efecto vasoconstrictor o acele-
rador del corazdn; en cambio, el estimulo de los ramos grises seguia
produciendo el efecto caracteristico. Con esto demostré Liancruy que
las neuronas mielinicas del ramo blanco se interrampian en células del
ganglio, que daban origen al ramo gris amielinico postganglionar. La
acciéon de la nicotina sobre el parasimpdtico es andloga a la que tiene
sobre el simpdtico, es decir, paraliza las sinapsis entre las neuronas
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centrales y periféricas, que se encuentra en los ganglios terminales
del vago y resto del parasimp. craneano y en los nervios anténomos
sacros. :

La nicotina produce una breve parilisis del corazén, que es sus-
titufda por un pulso mormal o ripido, lo que se explica por una excl-
tacion inicial del vago, que luego se transforma en paralizacién de él.
En pequeiiisimas cantidades exagera los movimientos gastrointestinales
y aun da lugar a espasmos intestinales, pero en cantidades mayores,
produce paralizacién completa.

II.—VENENOS CELULARES

Pueden ser productos del catabolismo celular. Entre estos men-
cionaremos a Ja Hrisramina. Es una substancia que se produce por
desdoblamiento delos albuminéideos. Produce descenso de la presion
sanguinea y vasodilatacién, acompaiada de un aumento de la permeca-
bilidad capilar (DaLe). IIn el corazén produce una disminucién de la
frecuencia del ritmo, y en ocasiones puede dar lugar a paralisis en
diastole. Zuwwaru comprobd que producia dilatacion de los vasos co-
ronarios, usando esta substancia en soluciones al 1-x 30,000.

En el aparato respiratorio, la accién de la histamina se caracte-
riza por generar una contraceion de los bronquios y hasta verdaderus
espasmos, acompafiados de la produccién de hipersecrecion.

Muchos autores han identificado a la histamina con un cuerpo téxi-
co capaz de producir estados de anafilaxia. Sin embargo, el hecho que la
inyeccion no se acompafle de las reacciones anafildcticas en la sangre,
hace dudar de que ‘desempeile un papel semejante. y

Lo que nos interesa a nosotros es el hecho que este firmaco no
actua como los hasta aqui mencionados, sobre las terminaciones nervio-
sas, sino sobre el protoplasma celular mismo. Su acecion general ss andlo-
ga a la del parasimpdtico, pero por la razén mencionada, esta accién no
es abolida por la atropinizacion; en cambio puede ser compensada por los
electrolitos, que como veremos, también actian directamente sobre el
protoplasma celular. :

Existen otros venenos celulares que mno son de origen enddgeno
como la histamina, sino productos extraidos de vegetales. Cabe mencio-
nar aqui Ja digitalina y la quiqiqu. entre las cqales existe un clerto anta-
gonismo, asi por ejemplo, la digitalina intensifica el sistole y la quinina
intensifica el didstole (ZoxpEK). No nos referiremos mayormente a sus
muy conocidas acciones.
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Farmacologia de los electrolitos

_ Al iniciar el capitulo de la farmacologia dijimos que también nos re-
feririamos a los electrolitos. S6lo lo haremos aqui brevemente y con
relacion a las ideas fundamentales que sobre la accién farmacolégica de
ellos se tiene. Antes de tratar cada electrolito en particular, es necesario
exponer las leyes que rigen sus acciones. :

En primer lugar, no debemos olvidar jamds que los electrolitos
actuan tan sélo administrados en grandes dosis, cantidades que corres-
ponden mds o menos a las contenidas en el organismo. lsta ley es carac-
teristica para los electrolitos. Iin cambio sabemos que cantidades infini-
tesimales de venenos son capaces de desencadenar su acciéon correspon-
diente.

y Otro principio que rige la accién de los iones es el del antagonismo.
Existe un antagonismo entre los cationes y aniones, del cual no nos preo-
cuparemos maycrmente, ya que no nos interesa en este capitulo. Pero
tambl.en existe un antagonismo entre los distintos cationes. Aqui cabe
mencionar que los cationes monovalentes: litio, sodio, potasio, rubidio y
ceslo actuan sinérgicamente en el sentido de una excitacion del parasimpa-
tico, mientras que los bivalentes, berilio, calcio, cerio y bario actiian como
excitantes del simpatico. Hace excepcién a esta regla el magnesio, que
siendo bivalente, actia como parasimpatico-mimético. Intre estos dos
grupos de electrolitos mencionados, existe un antagonismo franco: la
accx’én de los'unos es completamente opuesta a la de lgs otros. El potasio
actia como diastolizante sobre el corazén y hasta es capaz de paralizarlo,
mientras que el calcio actia como sistolizante, aumentando la frecuencia
del ritmo. Acciones anilogas corresponden 2 los demds electrolitos.

La intensidad de la accién de los electrolitos, tanto de una como de

- obra serie, aumenta con su peso atomico, llegando a su miximo en el po-
tasio y en el calcio respectivamente, mientras que los de peso atomico
ls:r%?lor, como rubidio, cesio, cerio y bario ya actian como toxicos celu-

~ A pesar de existir este antagonismo entre los distintos cationes,
existe entre ellos un estado de equilibrio, que es constante, pero que
varia del interior de la célula al medio circundante. Estos equilibrios se
traducen en un cuociente. En el interior de la célula predomina el pota-
50y por lo tanto, el cuociente favorecerd a este electrolito. En cambio
Z; g}z‘rgid3)601}*iuncll)anbe pred_clmina ol calcio y el cuociente se desplazara

3 o 6ste. Pero también entre los electrolitos intracelulares y los
ii(fxl‘lanc:i :n::l iessmeoxzsetleuﬁﬁ eeqnulll';t;;f[;scuy{}'nltgl.?(:i'(’)n produce trastornos en
O S ek ) mision del impulso, en la accion de

il A . o
" solgf:elr:oczll&s;s;ligl;?)\{)?:r;l?nte q.ue. los'elecbrolit0§ actuan directamen-
: S as terminaciones nerviosas, como lo hacen
clertos venenos (adrenalina, colina, atropina, etc.)

) fSt'qdzo.—‘Como electrolito monovalente, tiene accién parasimpatico-
mimética. I'uera de estas acciones, las que estudiaremos en particular

Concepto actual sobre el sistema vegetativo 73

con el potasio, tiene una importancia fundamental en la regulacién del
metabolismo del agua. Un aumento de sodio produce edemas y retencion
de agua, y una disminucién de éste trae el efecto opuesto.

La cantidad de sodio contenida en la sangre, determinada por el
método de Krayer TIspALL, alcanza a 0,385 mgrs. por ciento. Principal-
mente se encuentra en forma de NaCl, pero también se encuentra com-
binado con las albuminas.

Potasio.—También es un olectrolito parasimpaticomimético, de
accion mds intensa que el sodio. Se caracteriza por estar especialmente
contenido en el protoplasma.

En el corazén actiia produciendo bradicardia y aun parilisis en dids-
tole. Bn el tracto gastro intestinal genera una hipermotilidad e hiperse-
crecion. Las glindulas salivales reaccionan con sialorrea de tipo para-
simpdtico, ete.

Se puede determinar el contenido de potasio en la sangre total, en
el suero y en el plasma, variando las cifras obtenidas segtin el lugar en
ol cual se determine el contenido y el método usado. Generalmente se
usa el método de Kramer y TispALL, que obtienen cifras que varian entre
18 y 21 mgrs.?/; de K en el suero humano. 4

El contenido de potasio varfa de un érgano a otro. En la piel, p. ej.,
alcanza a 204 mgrs.?/, En el musculo varia entre 300 y 400 mgrs.%/,. En
el corazon alrededor dn 340.

Il contenido de sodi6 también varia de un 6rgano a otro. Piel, 179
m.%/,. Misculo, 50 a 90 mgrs./,. Corazén 110.

Calcio.—El calcio es simpaticomimético. Favorece el funcionamien-
to cardiaco. Inhibe la funcién intestinal, etc. Se le usa en terapéutica en
los estados de hiperexcitabilidad parasimpaitica.

En la sangre total alcanza cifras que oscilan entre 5,3 a 6,7 mgrs.,
mientras que en el suero encontramos cifras que varian entre 9,3 y 10,1
(por el método de Krawmer y Tisparr). Kyrix cree que la calcemia varia
con la edad, siendo menor en individuos mayores de 50 anos. En el
musculo cardiaco existe en una proporcién de 7,9 °/,. En el misculo vo-
Juntario, 6,5 m. %/, lo que contrasta con el gran contenido de K de estos
6ganos.

Después de habernos referido en los capitulos anteriores a las rela-
ciones entre mervios y electrolitos y en este capitulo a la accién farma-
colégica de venenos y electrolitos, salta a la vista un hecho: tanto la exci-
tacién del simpdtico, como la administracién de calcio y adrenalina pro-
ducen un efecto igual sobre el 6rgano efector. Lo mismo se observa con
ol parasimpitico, el potasio y la acetilcolina. No se trata de una accién
ansloga sino de una accién igual, pudiendo sustituirse uno de estos fac-
tores por el otro. Hemos visto que la accién de algunos venenos corres-
ponde a la de algunos electrolitos, y que la accién de aquellos puede ser
compensada por la de éstos y a la inversa. En el intestino, la histamina -
produce un aumento del tonus y del peristaltismo. El calcio es capaz de
suprimir esta accién. De la misma manera la histamina es capaz de su-
primir las atonias con pardlisis intestinal que produce el calcio. Si estas
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aseveraciones son efectivas, debe producirse por la accién de la histami-
na, igual que por la del vago, una relativa concentracién de los iones po-
tasio, y por lo tanto debe ser posible obtener por su combinacién un re-
forzamiento o una compensacién de su accién. Estos hechos han sido
perfectamente comprobados por la experimentacién.

Si la histamina produce una concentracién de potasio, su accién debe
ser suprimida por el calcio, lo que ya quedé demostrado, pero también
debe ser suprimida por la accion del simpstico, ya que sabemos que el
simpdtico y calcio actian en forma idéntica, hecho sumamente facil de
comprobar en el experimento.

Experiencias de Oxamoro en el instituto de HoBer han demostrado
que a una accién funcional igual corresponde un desplazamiento electro-
litico idéntico.

El nervio, veneno y electrolito representan los distintos factores a
los cuales corresponde la capacidad de excitar en igual forma, pero por
distintas vias, los sistemas celulares que sirven bajo las érdenes de la
funcién vegetativa. Lios organismos superiores se han independizado asi
mas de las condiciones externas que los primitivos, pero para ello el nu-
mero de las probabilidades que generan excitaciones endégenas debe ser
mayor y es por esto que en la escala onto y filogenética se ha superpues-
to al primitivo y tnico regulador electrolitico, el sistema vegetativo ner-
Vi0s0, el sistema hormonal y la regulacién psiquica.

(Contintia en el préximo nimero)

Clinica Terapéutica del Prof. E. Aldunate.

Clinica Médica del Prof. Gonzdlez Cortés.

Cardiopatias congénitas

Dr. Ramé6n Valdivieso D. Dr. Domingo Urrutia M.
Profesor agregado de Terapéutiea 5 Ayudante dc Clinica Médica

CAPITULO I

La anomalias de posicidn del corazén. — Las dextrocardias
congénitas: héterotaxias y dextrocardias aisladas.

Existen en la literatura numerosas variedades de anomalias congéni-
tas en la posicion del corazon, algunas de ellas rarisimas, como el caso
(le DEscEAMPS (corazon en la fosa renal derecha) citado por LaAUBRY y
Przzr (1), pero que carece totalmente de interés por tratarse en genaral
de malformaciones incompatibles con la vida.

Quizds si por escapar a esta consideracién valga la pena hacer el
recuerdo del enfermo estudiado por Foy (2) que alcanzé hasta la edad de
37 afios en circunstancias que presentaba una ectopia toraco-abdominal
del corazén con malformaciéon concomitante del esternén y costillas; la
supervivencia de este individuo fué interpretada entonces como la resul-
tante de la coexistencia de ambas lesiones. -

En la practica, el capitulo que nos ocupa se resuelve solo en el estu-
dio de la doxtrocardia, de la que existen dos viriedades, a saber: 1.0 J.a
lheterotaxia o transposicién cardio-visceral, caracterizada por dextropo-
sicién del corazén acompainada de rotacién de todas las visceras, y 2.°
La dextrocardia aislada congénita, es decir, aquella que no se acompaiia
de transposicién visceral total.
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Heterotawin. (eneralidades.—Las primeras publicaciones de hetero-
taxia datan ya de varios siglos (Riorawn, citado por Orro, parece haber
descrito por primera vez esta afeccién en 1650) habiéndose logrado reunir
hasta la fecha unos 300 casos aproximadamente (227 en la época de la
publicacién del Tratado de Lausry y Przzi en 1921). En la literatura
sud-admericana los argentinos han publicado, entre los afios 1894-1934,
42 casos de dextrocardia con heterotaxia. (18).

La exigiiidad de esta cifra, que ha sido recogida de toda la literatu-
ra mundial, no puede menos que sorprendernos cuando pensamos que en
los cortos afios que ha durado la prosecucién de este trabajo hemos te-
nido ocasién de diagnosticar cuatro veces esta afeccion y estamos en sl-
tuacién de reproducir més adelante los documentos de tres de ellos que
fueron estudiados en detalle,

Su frecuencia es pues seguramente mayor que la indicada por LAUBRY
y 1nos explicamos esta discrepancia porque de ordinario, el solo diagnods-
tico de un situs inverso, no es estimado por el médico como algo que pre-
sente un interés suficiente para justificar su publicacion, sucediendo asi
que la mayoria de los casos permanecen inéditos y desconocidos, por con-
siguiente, de los investigadores. Tal es la reflexién que detuvo hasta
ahora la publicacién de nuestras propias observaciones.

 Patogenia.—En lo que se refiere a la patogenia de esta malforma-
cién, nada podemos adelantar nosotros en un capitulo en el que reina el
més completo oscurantismo. Solo a titulo ilustrativo citaremos las teorias
de GeorrroY Samr-Hrrarre, Rixprueiscr y Basr que nos dicen que la
transposicion visceral es debida a la inversién de un 6rgano que preside
la _ublcacién de los demads; la de I'orsTER 0 teoria gemelar donde los em-
briones presentarian tal disposicion de sus visceras que las del nno serian
laimagen en espejo de las del otro y, muerto aquel que presenta una
topografia normal, tendriamos la supervivencia de un ser en heterotaxia;
la (_16 MarriNoTTI, sobre anomalias del desarrollo venoso 6nfalo-mesen-
térico, etc., etc., pudiendo criticarse a todas ellas el hecho de tomar
por causa lo que s6lo parece ser un simple efecto y distanciarse. en todo
caso de todo control experimental.

En este terreno se han obtenido algunos éxitos que sin embargo no
bastan para aclarar el problema. DaresTE, por accién de agentes fisicos
(calor) sobre embriones de pollos, ha conseguido realizar un situs inver-
'so experimental.

Con todo podemos decir que desde la edicién de las obras de Boui-
LLAUD en 1846, hasta hoy dia, nada se ha avanzado en este sentido y es-
tamos tentados de confesar nuestra ignorancia reproduciendo una vez
mas de la citada obra (8) la estrofa de Lemyirz inspirada en el célebre

caso de transposicién de visceras observado por MoraNDp en 1660 en un
soldado invalido:

La nature, peu sage et sans doute en debauche
Plaga le foie au coté gauche,
Et de méme, vice versa,
Le coeur a la droite placa.
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Al decir de Grorrruy Saint-HIiLAIRE, el mismo caso de MoranD
habria también inspirado a Moliére cuando su «Medecin malgré lui» sitia
el corazén a la derecha y el higado a la izquierda.

Sintomatologia, diagndstico y prondstico.—De ordinario esta afeccién
se presenta al estado puro, es decir, que, aparte de la transposicién topo-
grafica de las visceras, no se logra comprobar ninguna otra malformacion
congénita, lo que constituye una diferencia fundamental con la dextro-
cardia aislada congénita donde la coexistencia de otras monstruosidades
es obligada. :

También hay excepciones a esta regla, y asi hemos podido encon-
trar en la literatura el caso de inversién visceral de GarpErE y DanNiez
(4) que se complicaba de inoclusidn del agujero de BoraL y aberraciones
de los grandes vasos de la base. Tal comprobacién no puede sorprender-
nos. Por el contrario, es de admirar que las causas provocadoras de la
heterotaxia se detengan de regla alli sin. producir otras distrofias.

Nuestras tres observaciones pertenecen al tipo puro.

La heterotaxia no puede ser considerada como una enfermedad, ni
tan siquiera como un estado de inferioridad, como lo prueban la super-
vivencia y naturaleza de actividad en que ocuparon su vida nuestros en-
fermos, no condiciona ningtin pronéstico y carece de sintomatologia sub-
jetiva.

EI diagnostico serd pues ocasional, un hallazgo clinico, motivado por
alguna otra afeccién adquirida o simple examen de salud y fluird facil
de la comprobacién de lo que podriamos llamar una semiologia en espe-
jo. La biisqueda del choque de la punta, ausente en el hemitérax izquier-
do y perceptible por el contrario en la vecindad del mamelén derecho,
silencio y apagamiento de los tonos cardiacos en el irea normal y clara-
mente audibles a derecha del esternén, todo lo cual unido a los datos de
la percusién de éste y otros principales 6rganos, como el higado y bazo,
llevan rapidamente al diagnéstico. Sélo un examen descuidado o una in-
terpretacion descabellada de los sintomas (*) harian desconocerlo, ya que
no cabe aqui la posibilidad de discutir el diagnéstico diferencial con la
dextrocardia adquirida que, como se comprende, no se acompana de in-
version visceral:

El complemento obligado del diagndéstico clinico sera el examen ra-
diolégico y a mayor abundamiento, si se desea una observacién mds
completa, el electrocardiograma.

- Radiologia.—Radiolégicamente la imagen del térax se nos presenta
invertida (ver fig. 1): La sombra cardio-vascular ocupa el lado derecho y

(¥) A este propésito transcribimos textualmente de la obra de BouILLAUD (5):

«Un carpiptero de 20 afios, de gran talla, entré al Hospital Cochin, el 28 de

Agosto de 1824, diciendo que sélo hacia 4 dias que estaba enfermo. Murié el 31 de
Septiembre siguiente.

Se habia notado durante la estadia del enfermo en el hospital, que los latidos
del corazén, examinados al estetoscopio, eran fuertes, vivos, frecuentes, extendidos
sobre todo a la cavidad pectoral derecha, donde “parecia que existia un segundo cora-
z0n” y agrega en seguida «una exploracién mds exacta habria permitido reconocer
facilmente la transposicién del corazén a derecha».
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imagen lo que estd a izquierda en el objeto y vice versa, pero no altera
nada en el plano sagital, permaneciendo anterior o posterior lo que asi
es en la realidad.

podemos recongcer en sus contornos la inversiéon de cada uno de sus de-
talles. Asi por gjemplo, el boton adrtico, los puntos G y G, y el arco del

ventriculo izquierd staran a la devecha; la vena cava superior, la aorta . : o e
Qierdo 54 . A S _bpl ; ierda Ahora bien, la anatomfa patolégica nos demuestra que esto tltimo
ascendente y el arco de la auricula derecha serdn reconocibles a 1zqui . I ) ) 8! 2L
T, . : i- debers ademds investigar la no es aplicable a la heterotaxia. Los .6rganos no sélo se nos presentan
. La tarea del radislogo no termina aqu"él g issige é%ta ¢ aqui en situaciéon de trueque lateral sino que han efectuado un verdade
Y > U Ol yey: H i <} C c . . - .
situacion de algin otro (331‘130 m;p‘u %r S 01 . 1 dia ~nc’>stic% de fitng ro movimiento de rotacién de 180° de donde resulta que, por ejemplo la
B R eata fencra durBeho 2 formutlar el diag aorta, que normalmente emerge atrds y a izquierda con relacién a la pul-
g | o de i 2 monar, viene a colocarse en situacion anterior y derecha, quedando la
Para esto, lo mds ficil serd dirigir la qtencxon'al estomago, cuya Ci- arteria pulmonar por detrds y a la izquierda.
mara de aire esty casi siempre visible debajo del diafragma, y si tal cosa
no ocurriere, con el pequeiio artificio de la pocion de Riviere o de una GG

comida baritada lo tendremos rapidamente localizado.
El pulmén también, pero con mucho menor frecuencia, suele preson-
tar engrosamiento de las cisuras que permiten distinguir la inversion.

Ols. N.o 1.—Heterotaxia

Domingo Ch., 18 afios, estudiante, consulta a uno de nosotros en Febrero de
: . 2 . ] i-
Electrocardiografia.—La curva electrocardiogrifica es caracteristica llisziicon ol objeta de obtener un eertificado’do saludipae TEEE S S
y permite por ella sola sentar el diagnéstico. Es el E. C. G. «en espejo>»
conocido ya por WALLER en 1889 (ver fig. 2), pero este autor no registro
en una curva estas caracteristicas sino que se limité a observar las osci-
laciones invertidas del menisco del galvanometro. I'ué Nicorai, en 1911,
el primero en registrar, a proposito de 4 observaciones, las caracteristicas
electrocardiogrificas constituidas por la inversién o negatividac. de los
accidentes P. R. y T.
ElL E. C. G. en espejo se identifica en efecto porque en derivacién
primera, los accidentes que normalmente son electropositivos, P, R y T,
se hacen electronegativos y vice versa, Q y S. Inscrita en esta forma la
primera derivacion, bastard colocar un espejo encima de la cinta o inver-
tir los polos para obtener un E. C. G. normal.
Las derivaciones 2.2 y 3.2 quedan normales.
La explicacion de este fenémeno es simple. En DI, mano derecha-
mano izquierda, y en el caso que nos vcupa, la mano derecha, més proxi-
ma a la punta del corazén que a su base, se pondrd en equilibrio poten-
cial con aquella, mientras que ésta, la base, lo hara con la mano izquier-
da. La corriente generada atravesard la cuerda del galvanémetro en sen- -
tido inverso al normal e ipso facto los accidentes de la curva aparaceran
inscritos a la inversa. Se comprende asi ficilmente que la inversion de
los polos acarrea la normalizacién del trazado (6).
Tratdndose de la derivacidén 2.2, mano derecha-pie izquierdo, que el
corazon estd en situacion normal o en dextrocardia, siempre la base es-
tard en equilibrio potencial con la proximidad superior y la punta del
corazon con la extremidad inferior. Igual consideracién vale para D3.

Fig. 1.—Radiograffa en el caso de Domingo Ch.
Dextroposicion del corazén y de la cimara de aire del estémago.

Padres sanos, no hay consanguinidad entre ellos. .

Enfermedades anteriores. Sano en la infancia. Ictericia benigna de tipo catarral
hace pocos meses. El mélico que lo atendié en esa ocasién, al explorar el higado,
comprobd que el corazon y las visceras estaban invertidos.

En la radiografia (fig. 1) puede verse como el corazén y la cdmara de aire del
estémago estan a la derecha. No hay deformacion de la silueta cardio-vascular.

El E. C. G. (figura 2) muestra la imagen tipica <en espejo» en derivacién

Nk

Anatomia patologica. — Resulta, sin embargo, que la famosa imagen
en espejo que la clinica y los métodos grificos, radiografia y electrocar-
diograma, parecen justificar no debe ser tomada en el sentido literal de
la palabra. Cuando un espejo refleja un objeto de tres dimensiones solo
transpone en el plano transversal, es decir que coloca a derecha en la
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Obs, N.o 2.—Heterotaxia. T. B. C. Pulmonar

El sefior Bduardo R.nos consulta en 1932 por molestias del aparato rospi-
ratorio. . A

Tiene unos 45 aios de edad, casado, gerente de una oficina bancaria en provin-
cia. Nos relata un pasado cargado de antecedentes pulmonares que comenzaron
hace unos 20 afios a raiz de una fiebre tifoidea (?) que se complicé de bronconeumo-

Eduardo R. Domingo Ch. José C.

Fig, 2.

—dE. C. G. en lfxs tres casos de heterotaxia. Imdgen «¢n espejo», en DI patognoménica
'e e:sla afeccion. En la tercera columna (caso José C.) se observa ademds un
fibrillo-flutter (carditiz reumatica sobre-agregada; ver observacion en el texto).

m;, de l’f‘d‘_’““l se repuso tras prolongada convalecencia. Es tosedor desde entonces
Yy los médicos consultados le hablan de wuna bronquitis crénica. Bn los 1iltimos in-

viernos la recrudescencia de su afeccién lo ha obligado a guardar cama durante lar-
gas temporadas.

o Al T:{amen clinico, aparte de la sintomatologia pulmonar que revela una lesién
ubereulosa, podemos comprobar una dextroposicién cardiaca. Sin mss demora 1o

'
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llevatnos ala pantalla donde corroboramos los datos anteriores: dextrocardia y c4-
mara de aire del estémago a derecha. T. B. C. pulmonar fibrosa.

La coexistencia de dextrocardia y lesiones pulmonares de tipo fibro-adhesivo
pudo por un momento hacernos pensar en la posibilidad de una dextrocardia adqui-
rida; la comprobacién de la posicién derecha del estémago terminé con toda
duda. ’

E. C. G. tipico <en espejo». (Fig. 2) ;

Enviamos al enfermo al profesor ORREGO para su tratamiento.

Obs. N.o 3.—Heterotazia. Enfermedad mitral reumdtica

José C. es un hombre de 39 afios que llega ala Clinica del Prof. GoNzALEZ

_Corrfis como cardiaco, pues a consecuencia de un reamatismo articular que presen-

t6 a la edad de 9 afios, queda con una enfermedad mitral que permanece completa-
mente compensada hasta los 35 afios de edad. A partir de esa época aparecen los

Fig. 3.—Caso José C.—Dextrocardia por situs inversus.
Insuficiencia cardiaca y enfermedad mitral reumdtica.

primeros sintomas de desfallecimiento de su miocardio, que consisten en palpitacio-
nes, ligero dolor precordial y disnea de esfuerzo. En estas condiciones continta en-
tregado a sus actividades habituales, sin ver agravado su cuadro, hasta Agosto de
1933, fecha en que su insuficiencia cardiaca se intensifica y completa con la apari-
cién de edemas. ; :

Entre sus antecedentes hereditarios anotamos que de 18 hermanos, 16 murie-
ron en la primera infancia.

Su pasado patolégico registra: Sarampién en la primera infancia. Blenorragia
complicada de orquiepididimitis a los 16 afios. Neumonia a los 23 y el reumatismo
poliarticular agudo ya sefialado mds arriba.

(©6)
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El examen objetivo demostré: Individuo de talla pequeiia, posicién activa. En
la cabeza se destaca la cianosis de los labios v orejas. La exploracién del aparato
cardiovascular nos revela: Pulso 110, débil y arritmico; presion arterial, 115-75 el
Vaquez. Latidos arteriales del cuello. Corazén: Lia punta se vé latir y se palpa en
una zona que se extiende del quinto al sexto espacios intercostales sobre l'n
linea axilar anterior del lado derecho; en este mismo sitio se palpa un fré-
mito sistélico. El drea de macidez cardiaca esti enormemente aumentada de ta-
maifio y a la auscultaciéon se comprueba un doble soplo que se extiende a toda el
drea precordial, mds intenso el sistélico y con su foco miximo a nivel de la punta,
es decir, en el 6.v espacio intercostal derecho sobre la linea axilar anterior. -

Pulmones: estertores congestivos en ambas bases: estertores roncantes y Sl.ttl-
lantes diseminados en ambos pulmones. Intenso soplo bronquial a nivel de la region
biliar izquierda.

En el abdomen comprobamos que el higado ocupa el hipocondrio izquierdo y
sus limites son: borde superior 6.* costilla izquierda; borde inferior se palpa a dos
traveses de dedo por debajo del reborde costal, doloroso.

Ligero edema maleolar.

La circunstancia de tratarse en este caso de un cardiaco hizo que

el hallazgo de su inversién visceral no presentara la menor dificultad.

Completamos el diagnéstico clinico con los documentos radiologicos
que nos ratificaron la dextrocardia y la presencia del higado en el hi-
pocondrio izquierdo, como asimismo la inversién del estomago y co-
lon.

La teleradiografia del corazon nos revel6 un corazén enormemen-
te aumentando de tamafio, tipo mitralico, situado a derecha (Fig. 3).

ElL electrocardiograma demostré una curva en espejo, inversion de
los accidentes positivos en DIy normalidad de las curvas en D Il y
D III (Fig. 2).

La evoluciéon de la insuficencia cardiaca de este paciente, porta-
dor de una enfermedad mitral en una dextrocardia con heterotaxia se
prolonga, bajo nuestra vigilancia, hasta 16 meses después. Se logra

una relativa compensacién de su miocardio, ya bastante lesionado, como
lo demuestran los electrocardiogramas.

Pasa algunos meses entre alternativas de mejoria y empeoramien-
to para caer en los tltimos meses de su evolucién en estado de in-
suficiencia cardiaca irreductible, con ritmo bigeminado permanente y
fibrillacion de las aurfculas. Por ultimo finaliza su evolucién con una
lctericia intensa, episodio tan frecuente en las asistélias irreductibles
que se prolongdn algunos meses, consecuencia de la congestiéon hepé-
tica crénica.

Fallece el 13 de Diciembre de 1934. La necropsia, practicada por
el profesor CroI1ZET, ratifica el diagnostico de dextrocardia con inver-
sién visceral total. (Fig. 4). Ratifico6 también la necropsia el diagnésti-
co de enfermeddd mitral por endocarditis reumatica croénica. El  resto

de las lesiones corresponde a procesos congestivos viscerales, resulta-
do de la insuficiencia cardiaca.



Fig 4.—Situs inverso.
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Il.— Dextrocardia aislada congénita

Generalidades.— Se trata de ura variedad mucho m4s rara que la
anterior y caracterizada por el hecho de que solo el corazén estd en dex-
troposicion, quedando todas las visceras en su situacién normal. ’

De la obra LauBry y Przzr recogemos los siguientes datos, an-
teriores a 1921: VEHSEMEYER (1897) recopil6 31 casos de los cualcs sélo
once fueron verificados a la autopsia. En 1910, HerxHEIMER cortaba 40
y Foauire 47. Con las publicaciones posteriores, comprendiendo en ellas
las del CLerc y Bosrir, las de Vaquez y Donzeror y por fin las de los
propios autores, suman 60 observaciones, pero los casos autopsiados s6lo
llegan en esa época a 29.

De enténces acd nuestra busqueda personal permite agregar los 2
casos de Manam (7), uno de Regarant (8) y el de FroNius (9) publicado
ultimamente.

Fsta répida resefia d4 una idea clara de la extrema rareza de esta
malformaciéon y no es de extrafiar, ain cuando la suerte nos depara la
ocasién de aportar 8 nuevos casos (2 de ellos autopsiados), que autores
como Bruescu (10) hayan puesto en duda la existencia de una dextro-
cardia pura.

Puatogénia.— Al expresar nuestra opinién en este asunto, reconoce-
mos que lo hacemos impresionados en primer lugar por nuestras propias
comprobaciones anatémicas, pero sin descuidar al mismo tiempo las
ideas vertidas por otros autores.

El hecho més notorio, como lo veremos en detalle en el parrafo corres-
pondiente a la Anatomfa Patologica de esta malformacién y que ha atrai-
ido poderosamente nuestra atencién, es el de la coexistencia casi de
regla en estos corazones, de anomalias del tabique interventricular jun-
to a aberraciones de implantacién de los grandes vasos de la base.
Ambos defectos constituyen para nosotros la fisonomia méis constante
de la afeccién en la casuistica propia y ajena. .

Aceptar lo anterior y no ver en ello sino el fruto de una simple
coincidencia nos parece que seria adoptar una posicién tanto mds cémo-
da cuanto mds desprovista estd de responsabilidad, pero. para ello de-
beriamos silenciar toda la documentacién que la embriologia nos pro-
porciona, la que revisada aunque mds no sea en sus rasgos mds groseros,
arroja suficiente luz como para explicar de un modo casi fehaciente,
tal es nuestra modesta opinién, las complejidades de la malformacién en
estudio. .

De la revisién que ya hicimos acerca del desarrollo y evolucién del
tubo cardiaco primitivo debemos retener la_diferenciacion de diversos
compartimentos consiguiente a la segmentacion que tan precozmente se
opera y dirigir enseguida nuestra mirada hacia aguella porcion distal,
vecina al tronco arterial comtn, a la que Krrrn dio el nombre de cono
arterial, denominacion que por prestarse a equivocos, ha si<'io substituida
en la actualidad por la de bulbus cordis de la terminologia de LANGER.
Los trabajos de Kerrn ven precisamente en la disgenesis de este segmen-
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to del tubo cardiaco primitivo, la causa de la mayor parte de las cardio-
patias congénitas.

En la evolucion ulterior del bulbus cordis del embrién humano, se
producen algunos fenémenos que por su cronologia resultan sugerentes.

Fig. 5.— Esquema del desarrollo del corazén. T—Tronco arlterial comin. BC—Bulbus cordis.
V—Ventriculo primitivo. CAV—Canal atrio-ventricular. A—Aurfcula primitiva.
S—Sinus venoso, AD—Auricula derecha. AI—Aurfcula izquierda.

Cuando los diversos compartimentos del tubo cardiaco primitivo
han alcanzado un desarrollo importante, se observan diversos movimien-
tos de plegadura y rotacion entre ellos, tomando la iniciativa el bulbus
cordis que por un movimiento de traslacion va a colocarse en situacion
derecha e inferior dentro del ovillo en formacion (ver fig. 5) y a despla-
zar hacia la izquierda las demss cavidades y el ventriculo primitivo en
especial. El corazén toma en este momento su colocacién definitiva gra-
vitando a izquierda del eje crianeo-caudal.

Acto seguido el ventriculo primitivo se segmenta en dos cavidades
secundarias divididas por un tabique incompleto que se implanta en las
paredes anterior e inferior; una amplia comunicacién inter-ventricular
persiste en la parte postero-superior.

En la etapa siguiente el bulbus cordis se incorpora a su cavidad
ventricular que con su aporte completa el tabique interventricular y se
segmenta a su vez dando origen a dos nuevos vasos, la aorta y la pul-
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monar, que implantados separadamente en cada uno de los dos ventricu-
los constituirdn el esquema del corazén definitivo. )

Bastard que imaginemos ahora una causa cualquiera, sea esta un
obstdculo mecanico extracardiaco, brida, inflamacién o tumor, o, intracar-
diaco, traumatismos, infecciones, que entraben o detengan el desarrollo
de que estd animado el bulbus cordis en el instante de su migracién,
para quedar en situacién de comprender sin mayores explicaciones yue
por esta sola causa se produzcan a la vez que modificaciones en la situa-
cién del corazén adulto (dextrocardia lo mas probable) (¥) inoclusion del
tabique interventricular e implantacién aberrante de los grandes vasos.

Sintomatologia, diagndstico y prondstico.—La dextrocardia aislada con-
génita se nos presenta en la clinica bajo dos formas: una silenciosa, como
es el caso de la observacion N.- 6 que carece absolutamente de signos
funcionales, y otra, donde estos signos estin presentes y el enfermo se
nos impone desde el primer momento como un cardiaco (obs. N.v 4 y 5)
lo cual depende en ultimo término de la importancia y naturaleza de las
malformaciones septales u orificiales concomitantes.

En el primer caso, lo mismo que en el situs inverso, el diagnéstico
serd solamente un hallazgo clinico o radiolégico con ocasi6n de una en-
fermedad intercurrente y revelado por los signos de auscultacién y per-
cusién de que alli hemos hablado; y en el segundo, se agregaran las sin-
tomatologias propias de los defectos intrinsicos, modificados topografica-
mente por los cambios de situacion de las vilvulas y orificios.

[.a segunda posibilidad es la regla; la primera la excepcidn.

Del estudio andtomo-patolégico que més adelante hacemos se des-
prende que, en la casi totalidad de los casos, esta afeccion es tan com-
pleja que constituye la monstruosidad por excelencia entre las cardio-
patias compatibles con la vida. Esto debe ser tenido muy en cuenta
cuando se pretenda sentar un diagndstico de precisién de estos defec-
tos que la acompaidan.

En efecto, la comprobacion y localizacién de soplos y frémitos
constituirdn siempre un dato de dificil interpretacién cuando se trate
de atribuirlo a la vilvula tal o cual, porque, en primer lugar, no es
aplicable aqui la topografia de la dextrocardia por heterotaxia, donde,
por ejemplo, un frémito del 2.° espacio intercostal a derecha del ester-
nol corresponderd siempre seguramente a las sigmoides pulmonares; ni
tampoco lo serd el criterio sostenido por LAUBRY y Przzr para la dex-
trocardia pura, quienes afirman que las diversas cavidades cardiacas

(*) La patogenia de esta dextrocardia difiere esencialmente de la del situs inverso
en que las extremidades del tubo cardiaco primitivo, como arterial y¥ sinus venoso,
no alteran su situacion. Sélo sufren modificacién la plegadura y rotacién de los
segmentos intermedios, en tal forma que, impedido el bulbus cordis de ocupar la
logia que le estd sefialada, - conserva una posicién aberrante y es de ordinario el
ventriculo primitivo el que se desplaza a la derecha. En lu heterotaxia las causas
actian con seguridad mucho mis precozmente, invirtiéndose la posicién de todo el
tubo cardiaco primitivo, incluso el cono-arterial y el sinus venoso, pero en cambio
el repliegue y rotacién de los diferentes segmentos se hace segin el esquema nor-
mal, conservando si la inversion.



86 Drs. Ramén Valdivieso D,, Domingo Urrutia M.

mantienen en este caso sus relaciones normales, permaneciendo a iz-
quierda el ventriculo izquierdo, etc. ete., ya que el corazén sélo se des-
plazaria con un movimiento de bdscula a la derecha, de lo cual podriade-
ducirse una nueva topografia semiolégica simplemente desplazada en
bascula a la derecha, lo cual es falso a nuestro juicio como lo demostra-
remos mas adelante.

Si en realidad un diagnostico de aproximacién es posible, se debe a
que algunos signos funcionales nos llevan alld; la ciandsis, en ausencia de
insuficiencia cardiaca, a la estendsis pulmonar con comunicacion interven-
tricular; las modificaciones del pulso y presién arterial’a la estendsis de
la aorta en su aparato sigmoideo o en el istmo, etc. ete., acordando siem-
pre un mayor valor directivo a estos signos periféricos que a la localiza-
cién de soplos o frémitos.

Debemos todavia insistir en un hecho relativamente frecuente en
los nifios de primera y segunda infancia donde la inoclusién del tabique
interventricular puede existir en ausencia de toda sintomatologia propia
de este defecto. (ver obs. 5-6).

En presencia de estos casos de dextrocardias silenciosas, aparente-
mente no complicadas, debemos temer sobre todo en el adulto, el error
de diagnostico con las dextrocardias adquiridas.

En el curso de la vida extrauterina el corazén puede ser llevado a
una dextroposicién por diversas causas. Los derrames de la gran cavidad
pleural izquierda, la hernia diafragmética del mismo lado, los tumores
primitivos o metastéticos del lébulo inferior del pulmoén izquierdo, el
neumotérax, quiste hidatidico, abceso pulmonar en la misma localizacion
etc. etc., provocan la propulsién del corazon a la derecha; las lesiones
pleurales o pleuro-pulmonares con fibrosis y retraccion (cirrosis) situados
en el hemitorax derecho producen el desplazamiento por traccién del me-
diastino hacia la derecha. La ausencia de los sintomas propios de estas
diversas afecciones dilucidarén el diagndéstico.

El prondstico siempre desfavorable, lo serd tanto mas cuanto mayo-
res en numero ¢ importancia sean los defectos septales u orificiales que
acompaiian a la dextrocardia. Para los casos silenciosos debiera ser me-
nos reservado, pero, dada la imposibilidad ex que nos encontramos de
asegurar que la ausencia de sintomas funcionales corresponda siempre a
una integridad anatémica, serd de elemental prudencia considerarlos sin
demasiado optimismo. :

Por regla general estos enfermos sucumben en la segunda- o terce-
ra infancia y sobrepasan rara vez su adolescencia.

Radigrafia.—El apoyo radiologico de este diagnéstico descansa en
los siguientes puntos: 1.°) Comprobacién de la silueta cardiaca a dere-
cha; 2.°) Bolsa de aire del estémago en sitio normal; y 8.°) Deformacién
de la imagen del corazon y del pediculo vascular, afectando las formas
m4s variadas lo que impide hacer ningtin intento de esquematizacién
(ver figs- 6, 8, 10). Es generalmente ilusorio tratar de reconocer algunos
detalles fie la imagen que se nos ofrecen de ordinario como caracteristi-
cos: BotOL adrtico, arco de la pulmonar, punto G. etc. La necropsia, si
hat% lugal, Se encargard de mostrarnos el error en que habiamos incu-
rrido.
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Podriamos citar en apoyo de lo que decimos la discusién que se susci-
t6 en la Sociedad Médica (11) cuando el caso Vicror L, en vida del en-
fermo, fué presentado. Algunos creyeron recomocer en la radiografia
(fig. 6) el botén acértico a derecha e interpretaron el primer arco visible a
izquierda como la porcién ascendente de la aorta; la autopsia mostré en
cambio que tanto la aorta como la pulmonar estaban en el mismo plano
sagital y que el cayado y porcién descendente de la primera estaban a iz-
quierda en situacion opuesta ala presumida.

Es tambien un gran aporte al diagnéstico, de parte del examen
RontiN, la eliminacion que permite hacer de los diversos procesos
pleuro.pulmonares capaces de producir una dextrocardia adquirida.

Electrocardiograma.—El E. C. G. (ver fig. 11) resume e¢n una curva
bizarramente alterada las profundas modificaciones que tienen lugar en
el miocardio. No hay en general dos casos superponibles, todo puede va-
viar al infinito segin sea la disposicién que adopten las cavidades car-
diacas y el sistema éxito conductor. Asi las cosas, no debe tampoco e¢x-
trafiarnos que de vez en cuando aparezcan un E. C. G. normal (12).

Dentro de estos caracteres en realidad negativos, quizds si pucda
establccerse como rasgo sobresaliente las modificaciones importantes que
nos ofrece la onda P. Este accidente altera su fisonomia de un modo no-
table, no siendo raro ver aplanamientos, bifasismos e inversién en una o
més derivaciones, como no se los encuentra en ninguna otra afeceién.

T'oda discusién sobre las alteraciones del complejo ventricular resulta
por el momento puramente especulativa, y en lo que se refiere al signi-
ficado de la onda Q que aparece en el grabado remitiremos al lector al
capitulo Enfermedad de RoaEr en el pirrafo pertinente.

Anatomia patoligica.—Aparte de la ausencia de transposicién de
visceras, el caricter dominante de esta afeccion reside en la presencia de.
otras malformaciones intracardiacas. El anélisis de las observaciones con
autopsia que la literatura consultada nos proporcioné, comprueba este
aserto en el 95°/, de los casos més o menos (Crerc y BoBrie 16 sobre
18) y se ve corroborado una vez mds por el estudio necrépsico de nuestra
propia documentacién (2 sobre 2). :

Enumeramos en orden de frecuencia estas malformaciones: Inoclu-
sién del septum interventricular, estenosis de la artsria pulmonar sola o
combinada con la anterior, transposicién de los vasos de la base simple
o corregida, aplasia de la arteria pulmonar, comunicaciones interarteria-
les, estenosis aorticas orificiales o del istmo, ausencia del tabique inter-
auricular, transposicién de los aparatos valvulares, lesiones tricuspideas.
Resumiendo podriamos decir que en la dextrocardia pura es dable en-
contrar, en forma aislada o asociada, ejemplares de toda la gama de de-
fectos congénitos, pero debemos insistir en que son los 8 primeros los
que comprueban de ordinario y formando un solo complejo (ver estudio
anatomo-patolégico de las observaciones 4 y 5).

Para Lausry y Przz1 (18) Assuan (14) y otros autores tendria ademas
la dextrocardia aislada la particularidad de que sus cavidades no esta-
rian transpuestas. Tomamos textualmente de los primeros el parrafo si-
guiente que resume su opinion: «En ningtn caso existe inversion de las
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cavidgdus cardiacas en el sentido estrecho de la palabra... La direcciéon
del eje del corazén estd modificada, pero, a pesar del desplazamiento del
corazon, el ventriculo izquierdo estd siempre a la izquierda y el corazdn
derecho permanece a derecha. El corazon se habria desplazado aqui por
una especie de movimiento pendular de izquierda a derecha, ejecutado
alrededor de un punto fijo representado por los grandes vasos, bajo un
dngulo de 60°>. No nos atreveriamos 4 suscribir esta afirmacion por més
respeto que la opinion de sus autores nos merezca, sin antes mostrar las
dificultades que a veces insalvables, se oponen a su comprobacién por
nuestra parte.

En lo referente a las auriculas creemos que hay motivo suficiente
para asegurar que su disposicidén no estd alterada; los conductos venosos
que abocan en ambas auriculas, de ordinario no modificados, permiten
reconocer en todos los casos una auricula derecha a derecha y otra iz-
quierda a izquierda. De aqui también la deduccién patogénica que hemos
sacado de que el sinus venoso primitivo no ha sido desf)lazado.

En los ventriculos el problema se complica. En efecto para identifi-
car un ventriculo disponemos, aparte de su situaciéon y del grosor de sus
paredes, de los aparatos valvulares. de las arterias qlvle toman su origen
_en ellas y de su posicién con respecto a las auriculas. Ahora bien, hemos
manifestado que por regla general los vasos estdn transpuestos, es decir,
que la aorta y la arteria pulmonar han trocado su implantacion o bien
que ambos nacen de la misma cavidad ventricular, ¢ todavia, que su ori-
ficio de origen cabalga sobre ambos ventriculos, y que, también es de
suma frecuencia, la modificacién o transposicion de los aparatos valvu-
lares; tendremos entonces que las dos mejores guias para la identificacién
de los ventriculos nos faltan.

No nos quedaria ya més que la denominacién de la auricula para
deslmd?r la cuestion; llamariamos ventriculo derecho o izquierdo a aquel
que recibe sangre de la auricula derecha o izquierda respectivamente, y
como hemos visto que las auriculas no estaban transpuestas, tendremos
que convenir que los autores citados estaban en la.razoén.

Desgraciadamente este modo de raciocinar resulta tan temperado
por la embriologia que su valor es casi nulo. Por ella sabemos que auri-
culas y ventriculos se originan en porciones diferentes del tubo cardiaco
primitivo y que la anormal plegadura o rotacién del bulbus cordis y ven-
triculo primitivo pueden dar lugar en el corazén adulto a la coalescencia
de auriculas y ventriculos de nombre diferente. :

Un ejemplo tipico de estas dificultades nos lo ofrece el estudio and-
tomo-patolégico de la ohservacion 4. Alli el ventriculo que se encontraba
a la derecha era el mayor, daba nacimiento a la aorta y arteria pulmonar
conjuntamente y poseia una vilvula mitral; recibia en cambio sangre de
la auricula derecha que se identificaba por la desembocadura de las venas
cavas. En estas condiciones creemos sinceramente que no cabe afirmar
tan perentoriamente la no transposicién de las cavidades ventriculares.
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OBSERVACIONES

0bs. N.o 4—Victor L., de 16 afios, se hospitaliza en la cama 18 de la Clinica
Terapéutica el 18 de Octubre de 1934.

Padre vivo, aparentemente sano. La madre murié de t. b. c. pulmonar hace
algunos afios. Tiene 3 hermanos mayores que son sanos. No habia consanguinidad
de los padres. Su padre ha vuelto a casar y de este matrimonio sélo ha habido abor-
tos cuya causa no se ha investigado. No ha tenido enfermedad alguna de importan-
cia anteriormente, pero desde su nacimiento presenta un tinte cianético de la cara
y extremidades; ademds su desarrollo mental es deficiente, aprendio a leer con difi-
cultad, pero desconoce las cuatro operuciones.

En 1933 estuvo hospitalizado alrededor de un mes por una crisis de insuficien-
cia cardiaca.

Desde hace mis o menos un mes el muchacho es ya un invilido: presenta
marcada disnea de esfuerzo, cansancio, edemas maleolares, dolores errdticos, prin-
cipalmente lumbares y artrilgicos, y la cianosis se ha acentuado considerablemen-
te. Con este motivo sus familiares lo llevaron al servicio médico de la Cruz Roja,
donde uno de nosotros tuvo ocasiéon de examinarlo y hacerlo hospitalizar.

A su ingreso a la sala anotamos: Enfermo en posicién activa. El psiquis deno-
ta un atraso mental acentuado para la edad del enfermo. Edemas discretos malco-
lares y lumbares. Cianosis muy marcada de la cara (pabellén del oido, nariz, labios
y mejillas) y especialmente intenso en las extremidades. El examen de sangre da:

Globulosixojosi). -t R e 6.500,000

» blanCOS: o e ol el R e 7,400
Baciliformes .......... A AT 695
Segmentados ... ... el s SR REE R 369
Linfocitos ...... e e e O e Bl 32%
Mononucleares medianos .................. 269,

Uremia: 0,18 gr.9/pp—R. de Kann: Negativa.

Crdneo de forma normal; se observan latidos de las temporales. Parpados ede-
matosos.

Pupilas iguales con reacciones conservadas. Dentadura en regular estado, no
presenta estigmas de degeneracién. Faringe y cuello normales.

Térax de conformacion normal.

Pulmones: Respiraciones: 20. Submacidez de las bases. Estertores crepitantes
en ambas bases. i

Corazén: La punta del corazén se palpa en el lado derecho a nivel del 6.° espacio in-
tercostal en la linea mamilar. La macidez cardiaca esté aumentada y desplazada hacia
ese lado.

Frémito calario de regular intensidad, sistélico, se percibe en la regién meso
cardiaca a Ja derecha del esterndn, en 3.0 y +.° espacios intercostales; ademds se
percibe otro frémito sistélico mds suave en el 2.° espacio intercostal izquierdo y
regién manubrial.

Auscultacién: Refurzamiento del primer tono en la punta, a veces desdobla-
miento. Intenso soplo holosistélico, rudo, que cubre practicamente toda la regién pre-
cordial y-se propaga hacia la macidez hepdtica y axila derecha; en la parte alta
recibe un nuevo reforzamiento a nivel del 2.° espacio intercostal izquierdo, propagdndose en
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seguida a los vasos del cuello en ambos lados. Se oye ademds en la regién interes-
capular.

Radioldgicamente se obtiene (ver fig. 6): Corazén fuertemente aumentado de
volumen en dextroposiciéon. No se observan lesiones diafragmadticas pleurales o
pulmonares que por traccién o propulsién puedan explicar la situacién anémala de
este 6rgano. No se hizo la medicion de los didmetros por la imposibilidad de refe-
rirlos a tal o cual cavidad. Parece también aventurado relacionar los arcos del pe-
diculo vascular con la aorta o la pulmonar; en todo caso, cualquiera que sea la si-
tuacion que atribuyamos a los grandes troncos arteriales, podemos decir que falta
completamente a derecha e izquierda, un arco de dilatacién pulmonar que esperdbamos
encontrar en la fundada sospecha clinica de una enfermedad azul.

Fig. 6.—Dextrocardia aislada congénita, Caso Victor L.

Electrocardiogrificamente (ver fig. 11): Ritmo regular de 115 por mn. Prepon-
derancia eléctrica ventricular derecha (esto solamente en el sentido de la desvia-
cion del eje eléctrico). No se hace el cilculo del indice de LEWIs para averiguar la
preponderancia 1til. en el sentido de sobrecarga o hipertrofia de alguno de los dos
ventriculos, en razén de las grandes anomalias frente a las cuales nos encontramos
¥ que hacen ilusoria toda interpretacidn.

Complejo auricular: Onda P positiva o bifiasica en DI, mas elevada que nor-
malmente en D2 y e D3.

Conduccién A-V normal. 15 centésimas de segundo.

Complejo ventricular: Onda Q normal. R de bajo voltaje y engrosadas las tres
derivaciones. S predominante, aunque de bajo voltaje en D1. Espacio QRS normal,
'8 centésimas de segundo. Segmento S-T normal. Onda T invertida en D1, bifdsica

en D2, positiva en D3. Espacio Q-T normal, 28 centésimas de segundo.

bonclusxon Taquicardia sinusal. Reaccién auricular. Dada la situacién del co-
razén es dificil interpretar las modificaciones de la onda T. La presencia de la onda
P positiva indica que no se trata de una dextrocardia con transposicién de las ca-
vidades.
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Presidn arterial- 121/,-51/, VAQUEZ.

Abdomen: Algo distendido; no se aprecian puntos dolorosos a la palpacién.

Higado: El limite superior de la macidez hep4tica se confunde con lu macidez
cardiaca y se encuentra por consiguiente a la derecha en situacién normal; el borde
inferior se palpa algo descendido pero no doloroso.

Bazo: Enorme aumento de la macidez esplénica; so palpa duro y doloroso en
el hipocondrio izquierdo.

Radiolégicamente comprobamos también que la posicién del estémago (ver
fig. 7) no estd invertida; existe si una compresién por parte del bazo que lo desplaza
a la derecha.

Fig. 7.—Visceras en el caso Victor L. de Dextrocardia aislada con-
génita. El bazo hipetrofiado provoca un rechazo del es-
témago hicia lu derecha (no hay trasposic’én de visceras).

Los genitales externos presentan escaso desarrollo.

Al examen de orina aparece kematuria microscépica que fué constante en todos
los exdmenes.

Lia curva térmica presenta oscilaciones subfebriles que alcanzan un medio
grado los primeros dias; posteriormente alternan dias de apirexia completa con tem-
peraturas de 38° y 3881/,°. Sospechandose la posibilidad de una endocarditis lenta
maligna se hacen varios hemocultivos que son constantemente negativos.

Se le somete a un tratamiento cardioténico con régimen apropiado sin que se
observe una regresién notable de sus sintomas.

Por este tiempo es presentado a la reunién clinica de los Internos del Hospi-
tal de San Vicente (15) y a la Sociedad Médica de Santiago; los comentarios a que
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dié lugar pueden consultarse en el Boletin de sesiones quo publica la Rrvista Me-
pIcA DE CEILE (16).

A mediados de Noviembre se inicia un periodo hipertérmico y podemos compro-
bar que las presiones que hasta ese momento se mantenian con gran fijeza alrede-
dor de la cifra inicial (11 a 12 mx; 5 a 51/, mn) sufren un movimiento ascensional
que culmina el dia 12 marcando 15 mx en la humeral y 17 en la tibial derecha. Este
hecho al principio sin explicacion resulté ser una crisis hipertensiva provocada por
tenémenos embdlicos de la silviana derecha que se exteriorizaron pocas horas
después como una pardlisis facial izquierda de tipo central acompaiiada de excita-
cién psicomotora y relajacién de los esfinteres. Durante unas 48 horas el estado del
enfermo fué bastante precario, pero en los dias siguientes Jos sintomas cercbrales
regresan, las presiones y la curva térmica vuelven a la normal. recupera la concion-
cia y todo entra en orden.

Algunos dias mag tarde, nueva alza térmica y la apariciéon de un foco neumo-
nico en la base derecha que concluye con la vida del enfermo el 27 de Noviembre.

Anatomia Patolégica.—El Prof. Cro1zET interviene personalmente en la autop-
sia que da el siguiente resultado: Todos los érganos, exceptuado el corazén, se en-
cuentran en su sitio. (No hay hetrotaxia). El pulmén derecho presenta 3 16bulos y
el opuesto 2; pleuroneumonia sero fibrinosa en hepatizacién rojo a gris en el 16bulo
inferior derecho. Congestién hepdtica y renal. Intensa congestién de la pia madre y
del cerebro. Ciunosis de la piel y sobre todo de los dedos. Intensa congestion pasiva
esplénica con gran dilatacién de todos los senos venosos e infiltracion sanguinea
difusa de toda la pulpa, la cual aparece en gran parte atrofiada. No habia fibrosis
esplénica.

El corazén en dextroposicién presentaba las siguientes particularidades (ver
fig. 12): Abierto el pericardio se comprueba que los grandes vasos, aorta y arteria
pulmonar han trocado sus posiciones; esta 1ltima emerge por detris de la aorta,
encontrandose ambas mds o menos en el mismo plano sagital. Los velos adrticos
presentan lesiones de endocarditis verrucosa que se extienden también al endoar-
terio de la pulmonar en su nacimiento. Il calibre ds la arteria pulmonar estd muy
reducido, aproximadamente el diimetro del dedo meiiique. Ambos vasos emergen
del mismo ventriculo, como veremos mas adelante.

Las auriculas no presentan alteraciones de importancia: La cavidad auricular
que estd a la derecha recibe las venas cavas superior e inferior; en la otra desem-
bocan las 4+ venas pulmonares. El tabique inter auricular es de aspecto normal.
Hasta aqui pueden reconocerse sin dificultad los caracteres propios de las auriculas
derecha e izquierda, que ocuparian asi sus posiciones normales, pero los orificios
atrio-ventriculares presentan caracteres de inversion, pudiendo reconocerse uuna
vilvula bi-valva a la derecha (mitral) y otra tri-valva (trictispide) a izquierda.

La cavidad ventricular que estd a la derecha y posee la vilvula mitral es la
mayor de las dos y da nacimiento a la aorta y a la arteria pulmonar. El ventriculo
opuesto no posee mis orificio de salida que una ancha comunicacién a través del
tabique interventricular.
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0bs. N.o 5.—Deztrocardia aislada congénita (*)

Flor Maria H., de 4 afios aproximadamente, es hospitalizada en el Hospital Ro-
berto del Rio el 27 de Marzo de 1931. ' -

Is enviada desde la Casa de Orates, adonde ingresé el dia anterior acompa-
fiando a su madre que iba a ser recluida.

Datos de la madre suministrados por la Casa de Orates: 34 afios de edad. Reac-
cién de Wassermann negativa. Estado fisico bueno: Organos normales. Embarazo de
8 meses. Demencia avanzada que lo impide dar ningin dato de su hija ni de ella

misma. .
Examen fisico: nifio atrasado

en su desarrollo. Constitucién
raquitica: Crdineo natiforme, fon-
tanela anterior abierta, amplia:
sutura interparietal marcada.
Ciandsis muy marcada de la cara
(labios, mejil'as, pabellones del
oido, nariz y mucosa bucal y fa-
ringea) y de las extremidades.
Dedos en palillo de tambor.
(Ver fig. 8).

Latidos arterialesen el
cuello.

Térax ensanchado enlabase,
raquitico.

Examen pulmonar negativo.

Coraz6n: clinicamente se
comprueba desplazamiento de la
macidez cardiaca a la derecha y
a la auscultacion sdlo se percibe
un ruido de galope.

SESIRNS AR

- 5 Radiolégicamente: (ver fig. 9)
Dextroposiciéon y pequeiio au-
mento del drea cardiaca. El pe-
diculo vascular presenta una
oblicuidad marcada de derecha a
izquierda formando el cayado
aértico una saliente pronuncia-
da en el hemitérax izquierdo;

Fig. 8.—Flor Marfa H. — Nétese lu deformaciéon en
bagueta de tambor de los dedos de la mano derecha. estoe vaso parece dilatado.

Que esta dextrocardia no se
acompaiia de inversion visceral total lo atestigua el hecho, comprobable en la misma
radiografia, de la situacién del estémago, cuya bolsa de aire se sitia a la izquierda.

Electrocardiogrificamente. (Ver fig. 11).
Ritmo regular, 10 0 por minuto.
Onda P irregular ;fibrillaciéon? en DI. Invertida en D2 y D3.

(*) Colaboracion del Dr. R. OrRTEGA, del Hospital de Nifios R. del Rio.
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Conduccién A-V 10 centésimas de segundo en D2y D3, variable en D1 (fibri-
1lacién?)

Aumento de Q en D1 y D2. En D1 mide la tercera parte de R.

R ligeramente engrosada en D1, normal en D2 y D3.

S normal.

QRS normal, 0"'08.

S-T desnivelado, hacia abajo en D1, hacia arriba en D3.

Onda T. invertida en D1, bifasismo en D2, positiva en D3.

Q-T normal, 0'28.

Fig. 9.—Flor Maria H.— Dextrocardia aislada congénita.— Inoclusién del tabique ‘interventricular. Es-
trechéz pulmonar. Trasposicion de los vasos. Obsérvese que mientras el corazén se silia a
derecha, la cimara de aire del estémago permanece a izquierda.

Conclusion: alteracién auricular por la inversién de la onda P. Un estado de fi-
brillacién es dudoso ya que sélo se presenta en DI.

Las alteraciones de Q indican una lesién septal. La desnivelaciéon del segmen-
to S-T debe ser imputada en este caso a la cianésis. LvaN y MBroLeN han descrito
deformaciones semejantes en fenémenos asficticos experimentales provocados por
la ligadura de la arteria pulmonar (17).

Ezamen hematologico: at

Eritrocitos : 6.950,000 por mm3.
Leucocitos: 6,500 »
Bas-Eos-Mie-Juv-Bac-Seg-Lin-Mon-Células de Tiirck
0—1—0—0—21—38—37— 3 2°, —

Cardiopatias congénitas 95

Examen oftalmolégico:

Pupilas de tamafio, forma y reacciones normales.

Fondo de ojo: venas ligeramente dilatadas, de coloracién anormalmente oscura
Toda la retina presenta un color violiceo. En resumen se trata de una cianésis de
la retina.

Durante el tiempo que la enfermita permanece en el hospital presenta numero-
sos periodos febriles debidos a complicaciones de diverso orden: varicela, otitis su-
purada, coriza purulento, afecciones gastro-intestinales. etc. ete.

En los primeros dias de Julio una neumonia pone término a su vida.

Anatomta patolégiea:—E] Dr- KausBr, que practicé la autopsia tuvo la amabi-
lidad de referirnos personalmente los datos que anotamos. El protocolo desgracia-
damente no fué llenado en su debida oportunidad y los detalles se han perdido.

El corazén ocupaba una dextroposicién. Jas auriculas presentaban caracteres
normales; sus vasos aferentes igualmente.

Existian dos ventriculos, el mayor situado a derecha. Entre ambos ventriculos
habia un amplio orificio de comunicacién a través del septum. .

La aorta muy dilatada, cabalgaba sobre ambos ventriculos. La arteria pulmo-
nar quedaba reducida a un cordén fibroso.

0bs. N.0 6.— Deztrocardia aislada congenita

Rosa G. tres y medio afios de edad, es enviada en consulta a uno de nosotros
por el Dr. AraxDA del Hospital de Nifios, Manuel Arriarin, con el objeto de preci-

“sar el diagnéstico de una cardiopatia congénita que presenta.

Fig. 10.—Dextrocardia aislada congénita. Caso Rosa G. Obsérvese que la
bolsa de aire del estomago esld a izquierda.
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Datos anamnésticos: Nacida de tiempo. Su padre es tosedor. Madre operada de
una artritis del_codo izquierdo.

Son nueve hermanos: cuatro muertos a los pocos meses do edad por trastornos .
nutritivos. Los demds son de contextara débil y uno de ecllos, sospechoso de
b e,
Victor L. Flor Maria F. :

Bt e e
e ot SR s e At .

3

Fig. 11.—E. C. G. en los tres casos de dextrocardia aislada congénita.

Enfermedades anteriores: Ninguna de impértancia.
Enfermedad actual: Ninguna manifestacién subjetiva de cardiopatia, sélo con
ocasién de un examen clinico practicado por el Dr. ArRaNDA, se hace el diagndstico

de una alteracién congénita del corazén, el cual fué corroborado por el Dr. VALEN-
ZUBLA, radiélogo del 1nismo hospital. ; = N e :




-1

Fig. 12,—Pieza anatémica en el caso Victor L. (obs. N.© 4.i
Dextrocardia aislada congénita. 1.—Ventriculo sltua-
do a la derecha con 2 valvula mitral. 8 —Tablque
interventricular. 4.—Orificio de comunicacién inter-
ventricular. 5.—Aorta seccionada con 6 endocardi-
tis verrucosa de los velos sigmoideos. 7.—Orificio
arteria pulmonar muy estrechado implantado en el
mismo ventriculo por detrds de la aorta.

o
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Examinada por nosotros comprobamos: un regular desarrollo ponderal y esta-
tural. Los tegumentos presentan una coloracién normal y fuera del corazén nada
llama la atencién.

El examen de este 6rgano da: Punta del corazén débilmente perceptible en la
regién mamilar derecha. Desplazamiento de la macidez cardiaca a ese lado. Tonos
cardiacos normales (ausencia absoluta de ruidos anémalos).

Radiolégicamente se comprueba una dextrocardia no acompaiiada de inversién
visceral. El tamafio y la forma del corazén no presentan gran alteracion. La imagen
del pediculo vascular es muy dificil de interpretar y resulta aventurada asignarle
algtin valor (ver fig. 10).

E. C. G. (Fig. 11): Onda P. invertida en D1, positiva en las otras derivaciones,
pero esta inversién no va seguida de una imagen en espejo del complejo ventricu-
lar, R. T. son electropositivos.

Conduccién A-V: trece centésimas de segundo.

La caracteristica dominante de esta curva aparte de la alteracién de P, estd cn
el gran desarrollo que adquiere el accidente Q. en las dos primeras derivaciones: en
D1 constituye la deflexion principal (10 mm.) y en D2 alcanza a 13 mm. con lo que
sobrepasa la mitad de la altura de R.

Comentario: el diagnéstico de dextrocardia aislada se justifica ple-
namente, pero sabemos que esta afeccién, es siempre compleja en razon
de su misma patogenia. De desear seria por consiguiente llegar a preci-
sar en vida, como lo hicimos en la observacién N.o 4, los detalles de la
malformacion. Las posibilidades mas frecuentes son: la trasposicién de
los vasos de la base, la inoclusién del septum interventricular y la com-
binacién de ésta con la estrechez pulmonar Ista ultima posibilidad que-
da descartada por la ausencia de ciandsis.

La inoclusion del septum tiene el apoyo de la onda Q. del electro-
cardiograma, que dada su importancia habla ciertamente en favor de
esta lesion. Se nos podria argumentar que la falta del soplo y frémito,
que caracterizan la enfermedad de RoGER, serian la negacién de la hi-
potesis, a lo cual contestamos de un modo perentorio, que, en nuestra
experiencia, la ausencia de signos auscultatorios en la primera infancia
no bastan a negar su existencia (ver obs. anterior).

Acerca de una posible transposicion de los vasos insistiremos en el
capitulo correspondiente.

®
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CAPITULO II

Comunicaéi(’m interventricular. Enfermedad de Roger

El 21 de Octubre de 1879, en la Academia de Medicina de Paris,
Hexrr Roger (1) hizo la primera descripcién de la enfermedad que
hoy dia en Irancia lleva su nombre, caracterizada anatémicamen-
te por la inoclusién del tabique ventricular en ausencia de toda otra
malformacién congénita, y clinicamente, por un conjunto de signos
objetivos bien individualizados, y todo ello, en medio de una buena
tolerancia vis a vis del defecto y de ausencia de cianosis.

De la lectura detenida dela comunicacién citada, se desprende que
el autor, habiéndose enfrentado en el curso de su prédctica con nume-
rosos casos en que la auscultacién lo inclinaba a sospechar un defec-
to del tabique interventricular, las dudas sobrevenian, porque le era
dificil concebir que tal defecto, a través del cual la sangre venosa
y arterial debieran mezclarse intimamente, no diera lugar a la ciano-
sis. El dia llegé en que la autopsia de un sujeto muerto por un
traumatismo mostré a RoeEr que podian coexistir la falta de cianosis
con una amplia comunicacién de los ventriculos.

Reunida la documentacién, dd lectura a su trabajo en la Acade-
mia y termina resumiendo. «Es un vicio de conformacién del corazén
donde la cianosis no se produce, a pesar de la comunicacién de las
dos cavidades ventriculares y a pesar de la libre mezcla de las dos
sangres, venosa y arterial; este vicio de conformacion, que es compa-
tible con el mantenimiento de la vida, y aun, con una larga sobre
vida, es simple y sin concomitancia de estenosis igualmente congéni-
ta de la arteria pulmonar; es la inoclusién del septum de los ventri-
culos» (loc. cit. paj. 1090).

El mérito de la magistral descripcién de Roger no puede ser
discutido, pero, sin que por ello faltemos al respeto debido al gran
maestro, creemos que, la revisién de las publicaciones que la han se-
guido por una parte, y por otra, la experiencia personal nuestra, por
pequefia que sea, nos autorizan a discutir o comentar, ya que né a
modificar fundamentalmente, las demasiado categéricas conclusiones
del autor.

La afeccién en efecto no se acompaiia habitualmente de cianosis;
en el momento del sistole la presién intraventricular es diferente se-
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gun que consideremos el ventriculo derecho o izquierdo. Para Marey
es 6 a 8 veces supcrior en el izquierdo y tal condicion de desequili-
brio originard una corriente liquida que atraviesa el orificio septal
desde el ventriculo izquierdo al derecho. No habri por consiguiente
mezcla de sangre arterial y venosa en la gran circulacion y la ausen-
cia de cianosis serd la regla. .

Interrogudo RoGrr, al discutirse su trabajo, sobre la posibilidad
de aparicion de ciunosis en estos casos, respondié terminantemente:
«Lia cianosis no aparece sino en el caso en que exista al mismo tiem-
po una obstruccién de la arteria pulmonar» (loc. cit. paj. 1092). Heqhos
posteriores comprobados anatomopatoldgicamente niegan esta asereion.

Del mismo modo que la estrechez de la arteria pulmonar, crean-
do una obstruccién mecanica al vaciamiento del ventriculo derecho y
provocando en ¢l la hipertrofia consiguiente llega a producir una
corriente de sentido contrario a través del orificio septal, es decir,
del ventriculo derecho al izquierdo, y la mezcla de sangres venosa y
arterial en esta Ultima cavidad, del mismo modo, decimos, otros mec-
canismos, no ligados a defectos congénitos, logran crear idénticas con-
diciones e introducir la cianosis en el cuadro sintomdtico en la Enfer-
medad de ROGER. ;

Estos mecanismos se agregan, eso si, solo a titulo de complicaciones.

Algunas afecciones del aparato respiratorio como las bronquitis
cronicas, el enfisema pulmonar y sobre todo la tuberculosis pulmonar
fibrosa, que si bien es cierto, significan una disminucién de la hgmu-
tosis, producen principalmente una hipertension de la pequeia circu-
lacion que reproduce con igual intensidad la cianosis de la comunica-
cion interventricular-estrechez pulmonar. Hay pruebas anatémicas de
esto en la literatura.

Por otra parte la insuficiencia ventricular izquierda, sea ella oca-
sionada exclusivamente por la sobrecarga de trabajo que significa cl
escape de una parte del contenido sanguineo del ventriculo izquierdo
a traves de la perforacion del septum, sea por la agregacion de otras
causas como una lesién renal hipertensiva, crea una nueva condicién
circulatoria que hace que la presion intraventricular derecha, incolume
o reforzada por la hipertrofia, iguale y sobrepase a la desfalleciente
presién del ventriculo izquierdo, se invierta ipso facto la direccion de
la onda liquida que atraviesa el septum, y aparezca una cianosis de
tal intensidad que la sola insuficiencia cardiaca es incapaz de explicar.
ISs este el mecanismo que presenciamos en el caso de la obs. N.o 8.

La enfermedad de RoGER es pues una cardiopatia habitualmente
no cianética pero las complicaciones pulmonares y el desfallecimiento
ventricular izquierdo dan lugar en ella a la aparicién de este sintoma
en grado tan marcado como en el de la enfermedad azul.

Se trata de una afeccién rara, al menos en el adulto. Revisando
el archivo de Anatomia Patolégica del Hospital Clinico, que el Prof.
Croizer tuvo la amabilidad de facilitarnos, hemos encontrado un caso
-en 4.800 autopsias practicadas en los afios 1918-25 inclusive. Estas ci-
fras estdn en franco desacuerdo con las que nos refieren las estadisticas.
En sujetos jovenes P. Giraup, en un trabajo reciente (2) da un porcen-
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tage de 1800 enfermos (nifios) mds o menos, y nosotros mismos, en
una revision de escolares asistidos por la Cruz Roja Juvenil, que duré
casl dos afos, hemos poclido comprobar la frecuencia mucho mayor
de la Infermodad de Rocrr en el nifio que en el adulto: 5 casos en
2.500 exdamoenes aproximadamente o sea 1500. Este hecho no estd
desprovisto de interés y lo comentaremos mds adelante.

Patogenia.—Il tabicamiento de la cavidad ventricular primitiva se
efectiia por dos mecanismos sucesivos.

En las primeras semanas aparece una especie de cresta carnosa
que se implanta en las paredes inferior-y posterior de esta cavidad y
crece en las semanas siguientes hasta constituir un tabique incompleto
que deja una amplia comunicacion en la parte alta entre las y dos ca-
vidades secundarias. Esta es Ja situacién en la octava semana. cuando
esta formacion llamada tabique interventricular primitivo, ha comple-
tado su evolucion.

A continuacion interviene un segundo mecanismo. El bulbus cordis,
que tabicindose a su vaz, da lugar en su parte superior al reemplazo
del cono arterial por dos mnuevos vasos, la aorta y la arteria pulmonar,
y en su parte inferior su desarrollo lo lleva al encuentro del tabique
interventricular primitivo y completando su obra termina por separar
totalmente los 2 ventriculos.

Iin el corazén adulto, la porcidn inferior del tabique o pars musculo-
sa, deriva del primer proceso, y la porcién superior o pars membranosa,
bulbus del cordis. Es en esta ultima, <undefended space» como también
se llama, que sitia constantemente el defecto que estudiamos y que en
ultimo término debemos interpretar como la detencion del desarrollo
del bulbus cordis. ;

Pero como sabemos que este segmento del tubo cardiaco primitivo
tiene otras misiones a su cargo, hemos mencionado la formacion de
los troncos arteriales, no es de extradar que las causas que entraban
su desarrollo den como resultado méds constante, no ya el defecto puro
del tibique, sino la asociacién de este a los de los oriflcios vasculares.
Kl satélite casi obligado de la inoclusién del septum interventricular
es la estrechez del cono u orificio de la arteria pulmonar, y en la
préictica resulta excepcional encontrar aguella en forma aislada. Kerru
(8) dice que el defecto del septum ventriculo se asocia a la estrechez
pulmonar en el 85 a 90%,. de los casos.

Sintomatologia, diagndstico y prondstico.—Los sintomas directivos del
diagnéstico nos lo proporciona la auscultacién y palpaciéon de la re-
gién precordial. Insistiremos, pues, especialmente sobre ellos.

Ils cldsico asignar al soplo de la Enfermedad de Roeer los ca-
ricteres con que el propio autor lo describia: «He dicho que el soplo
indicador de esta comunicacién de los dos ventriculos tenia caracteres
particulares. Es, en general, notablemente intenso: su sitio méximo no
estd en la punta del corazén (como en las alteraciones de los orificios
auriculo-ventriculares), ni en la base a derecha (como en la estrechez
de la aorta), ni en la base a izquierda (como en la estrechez de la
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pulmonar); este maximun cstd en el tercio superior de la regién pre-
cordial, y es mediano, como el tabique ventricular mismo. Unico y
muy prolongado, comienza con el sistole y cubre siempre los dos
ruidos normales (prolongacién inhabitual de los soplos de endocardi-
tis); reemplaza o mds bien disfraza el tic tac natural que se hace inau-
dible en parte alguna. Es fijo, sin propagacion a los gruesos vasos,
mientras que ésta propagacién es amenudo comprobada para los so-
plos patologicos dependientes de la estenosis de los orificios arteriales.
Desde el punto central donde estd en su miximun, se extiende en todos
sentidos igualmente y decrece en todos, con la misma regularidad, a
medida que la oreja se aleja de este centro. Il ruido coincide con una
amplia impulsién de la masa total del corazén, sin choque muy Visi-
ble de la punta y con un frémito catario fuerte que estd con el en
correlaciéon exacta» (loc. cit. paj. 1083).

La descripcion anterior debe ser detenida y trasmitida como un
modelo que encontrard su reproducciéon exacta en numerosos casos ti-
picos pero dentro de la cual caben notables variaciones.

~ Desde luego, la intensidad del soplo es muchas veces bastante

discreta y variable de un dia a otro, llegando en ciertos casos, la
cxcepmg’m por cierto, a faltar completamente. Tenemos la comprobacic’m
anatémica, en la observacion N.: 5, de una perforacion del “tabique
que no dié jamds lugar a soplo; en la obs. N.v 8 la tonalidad del mis-
mo eran tan variable que iba desde la mediana intensidad hasta la
total desaparicion.

Su localizacién es siempre supra apexiana, sin que llegus eu su
punto mdaximo a alcanzar los focos de auscultacién de los orificios
arteriales. Cuando esto sucede, por la gran intensidad del soplo, hay
siempre la posibilidad de restringir a una zona mds pequena en la
regién meso cardiaca, el maximun auscultatorio. Con Lausry (4) de-
finiremos esta region como la parte interna del tercer espacio inter-
costal izquierdo, el punto retroesternal del mismo nivel o parte inter-
na derecha del mismo espacio y ain un poco mis bajo, en el cuarto
espacio o detras de la articulacion del cuarto cartilago costal.

El soplo nace en este punto y va a morir a mayor o menor dis-
tancia de él segun sea su intensidad y siguiendo lineas de propaga-
cién concéntricas (soplos intensos en el nifio cubren y desbordan el drea
precordial). Nos parece muy acertada la expresién «en rayos de rue-
da» que da Miner (5) a ésta propagacion.

‘La propagacién de los vasos del cuello ha sido observada en au-
sencia de toda estrechez pulmonar y nosotros mismos hemos podido
obse’rvarla, pero sin comprobacién anatémica. Es posible, al menos en
teoria, explicarse el fenomeano por la inversion de la onda liquida que
yendo del ventriculo derecho al izquierdo, comunicard su vibracion a
la aorta y vasos carotideos. ] '

El soplo estd localizado en el sistole y gracias a las precisiones
aportadas por los estudios fonocardiogrificos de Lian y RaciNe (6) po-
demos decir que comienza con el primer ruido del corazén, que tiene
oscilaciones progresivamente crecientes durante los dos primeros ter-

cios del sistole, despues decrece y su terminacion se confunde con el
segundo tono.
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Frémito—El frémito catario es la expresién tactil del soplo y su
acompafiante obligado. Presenta la misma localizacion con la gran ven-
taja sobre aquél, que siendo mucho menos extenso facilita grande-
mente el diagnéstico diferencial con los de otros orificios. La presen-
cia de frémito permite ademdis afirmar la organicidad de los signos
auscultatorios, alejando toda duda sobre soplos funcionales.

2.0 tono.—El segundo tono lo hemos encontrado notablemente
reforzado en muchos casos, pero esto estd lejos de ser constante. In
ningun caso llegé a tener los cardcteres de un clangor como se oye
en la estrechez pulmonar.

Soplo diastélico.—Se menciona en la literatura la existencia de este
soplo. Barp (7) insiste en el y lo explica como la continuacién duran-
te el didstole del escape septal o como una onda de reflujo de senti-
do contrario; otros han creido ver su explicacién en una insuficiencia
aortica funcional. Se trata en todo caso de un sintoma excepcional que
no aparece registrado en los trazados fonocardiogrificos y que permi-
te por lo tanto algunas dudas. En una sola ocasion hemos estado frente
a esta sintomatologia en un caso sin confirmacién de autopsia.

El diagnéstico diferencial es siempre delicado, a menos que la ra-
diologia, como veremos en seguida, aporte datos decisivos.

La confusién es posible con las insuficiencias mitral y tricuspidea,
entre las afecciones adquiridas, y con la estrechez de los orificios ar-
teriales y persistencia del conducto arterial entre las congénitas. Iin la
primera de estas afecciones, el soplo holosistélico de timbre y tonali-
dad variables, tiene su mdximun en la punta del corazén y su propa-
gacién mds frecuente se hace hécia la linea axiliar; el error es posible
cuando, y esto mo es muy raro, se comprueba una propagacion hdcia
la pared antero-superior del térax, pudiendo alcanzar a veces hasta el
9,0 espacio intercostal. En tal caso, la existencia de un frémito y su
Jocalizacién serdn de gran ayuda, teniendo presente que en la Knfer-
medad de Rocrr estos signos son supraapexianos. 1l refuerzo del 2.°
tono coexiste con ambas afecciones. La radiologia, el interrogatorio y la
falta de antecedentes reumadticos, completan el diagnostico diferencial.

El soplo de la insuficiencia tricuspidea, holosist6lico y xifoideo,
puede tambien dar lugar a confusiones. La insuficiencia funcional esta
ligada a los sintomas de la insuficiencia ventricular derecha y la orga-
pica, muy rara, tiende a una propagacién hacia la axila derecha. (8).

El soplo sistélico de la estenosis adrtica es mds alto, 2.° espacio
a derecha del esternon, pero por su intensidad puede abarcar gran parte
del 4rea cardiaca. La propagacion carotidea y las alteraciones del pul-
so son la base del diagnéstico diferencial.

Con la estenosis pulmonar, cuyo soplo se localiza en el 2.° o 3.
espacios intercostales izquierdos y se apaga neto en la clavicula la dife-
renciacion es bien delicada. Hablan en favor de esa afeccion la escasa
intensidad del frémito, muchas veces a penas perceptible y el reforza-
miento exagerado del 2.° tono pulmonar, verdadero clangor en ocasiones.
El aspecto radiolégico es de un interés escaso.
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.. Bl conducto de Borar da lugar a un soplo sistolo-diastélico o sis-
télico solamente en el 2.o espacio intercostal a la izquierda del ester-
non; en ambos casos cabe la posibilidad de error con la perforacion
del septum ventricular. La localizacién habitualmente mss alta del so-
plo en aquella enfermedad y la posibilidad de coexistencia de altera-
ciones de la presién arterial deben inclinar al diaonoéstico de una per-
sistencia- del conducto de Borar. ”

Prondstico.—Hay numerosos ejemplos de Enfermedad de RoGER

que tuvieron larga sobrevida. El caso de Roqu y Morexas (9) muer-
to a la edad de 66 afios y habiendo vivido 65 sin molestias cardiacas
y el que cita el mismo Rocer, de aquella dama de mdis de 50 afios,
madre de + hijos y que vivia en perfecta tolerancia de su lesion, estin
lejos de ser excepcionales de la literatura médica.
0. Mucl’la_s veces se consigna también su compatibilidad con una ac-
tividad fisica verdaderamente exagerada y sin consecuencia sobre la
funcién circulatoria. Nuestra obs. N.» 7 es demostrativa a este respec-
to pues se trataba de un cultor apasionado del deporte. Sabemos do
otro caso que tenia el oficio de suplementero.

Son estos hechus que mencionamos los que han permitido atribuir
a esta afeccion caricteres de especial benignidad en. comparacién con
otras cardiopatias. Roarr so expresa textualmente: «Las posibilidades
de sobrevida son positivamente mss numerosas con la anomalia que
con la enfermedad del corazén: con ésta, los sujetos jovenes, no po-
dran_ esperar por término medio mis que una docena de afios de exis-
tencia, con aquella, esta media es dos o tres veces mas larga» (loc.
cit. paj. 1086). "

La buena tolerancia es la regla nes dice Liausry (10), la mejor to-
lerada de todas las malformaciones congénitas dicen Grraup y AsTe-
s1aN0 y en forma igualmente favorable se pronuncian todos los autores.

Por nuestra parte deseamos solamente recalcar un hecho que me-
rece meditacion. La Enfermedad de Rocrr, entidad morbida muy rara
en el adulto, 13<5.000 autopsias del Hospital Clinico, se hace inis Yy
mds frecuente a medida que el material de enfermos es reclutado entre
individuos mas jovenes, alcanzando en el nifio de corta edad el impor-
tante porcentaje de 1)300 segtin Giraup. Si esta ultima cifra puede me-
recer objeciones, en todo caso subsiste para nosotros la certeza de que
su frecuencia es grandemente mayor en la infancia que en la edad adulta.

Cabe preguntarse entonces ;Que suerte corren estos nifios? FA0H
que su defecto se corrige a medida que avanzan en edad o es que su-
cumben antes de llegar a la edad madura? No poseemos por el mo-
mento ningun documento que induzca a creer que un defecto congé-
nito haya sido corregido en la vida extrauterina, y en cambio sabe-
mos que muchos de estos enfermitos mueren accidentalmente, acciden-
tees sincopales ligados seguramente a su cardiopatia o bien desfallece
su miocardio en el curso de las enfermedades intercurrentes propias
de la infancia.

. Esto ensombrece a nuestro entender el pronéstico de la afeccién en
la infancia pero estimamos que, una voz alcanzada la edad adulta, el
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enfermo entra en un estado de equilibrio circulatorio tan estable que
justifica plenamente la buena tolerancia que los autores cldsicos le
aSIgnan.

Radiologia.—A veces, lo monos frecuente por desgracia, la Enfer-
medad de Rocer da una imdjen cardiaca patognomonica, aparece como
un aumento gencralmente moderado de las cavidades ventriculares,
pero mds marcada a la derecha, que se traduce por un aumento de
la convexidad de los contornos derecho e izquierdo del corazdn; como
el arco derecho es mds pronunciado y saliente, tiende el corazdén ha-
cia una posicion mediana y simétrica con respecto al eje crineo-caudal
y en conjunto toma una forma esférica (ver fig. 18-18). Ls lo que se
llama corazén globuloso. !

Con mis frecuencia esta imagen falta, su perfil es normal (lo mas
frecuente) o lo que es més peligroso por la dificultad diagnéstica que
genera, predomina una dilatacién del ventriculo izquierdo (excepcional).

Duixexe atribuye al defecto del tabique interventricular un signo que
consiste en movimientos violentos, aspirantes, del borde derecho del
corazén, sincrénicos con el sistole del ventriculo izquierdo, en lugar
de los movimientos débiles y presistolicos de la auricula. En la opi-
nién de Assmany (11) ol signo de DiNxeke se encontrard en aquellos
casos en que el defecto del septum es considerable y da margen a
una gran hipertrofia y dilatacién del ventriculo derecho. Estimamos
por nuestra experiencia radiolégica que sélo tiene valor cuando es bien
neto, exagerado dirfamos, pnes lo hemos observado en grado modera-
do en corazones completamente normales.

En 2 ocasiones hemos encontrado una exageraciéon del arco de la
pulmonar (figs. N.cs13,15) lo que corresponde a un grado moderado va-
riable de dilatacion del tronco de esta arteria. La documentacién de
AssyMany coincide con la nuestra en este punto (loc. cit. paj. 99) perv
no la mencionan otros autores.

FElectrocardiograma.—Cuatro de nuestros trazados (fig. 14) muestran
una preponderancia eléctrica ventricular derecha, pero en sélo dos de
ellos el indice de Lrwis sobrepasa las cifras de Liax (12) dd como
patologicas para esta desviacion: 22 en la obs. N.°7 y 31 en la obs.
N.c 9. El caso restante mostré una desviacion a la izquierda con in-
dico de Luwis dentro de cifras normales. Se registran en la liveratura
otros casos semejantes. La falta de preponderancia derecha no invalida
por consiguiente el diagndstico.

[n ol caso 8 existe una atipia ventricular de grado mediano que
puede ser interpretada como bloqueo concordante de la rama derecha.
MoxcxeBerG ha publicado un caso semejante también con comprobe-
cion necropsica.

Is ol momento de recordar que en los primeros ados de vida el
E.C.G. puede presentar una preponderancia derecha sin significacion
patologica (13).

El difasismo complementario de las ondas iniciales del complejo
ventricular, de tan alto valor diagndstico en los trastornos de la con-
duccién, estudiados y difundidos por los trabajos de Parpre, LEewis,
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Lrax y otros, han sido también interpretados como indicadores de
defectos del tabique interventricular.

Una onda Q. de anormal desarrollo, en ausencia de otros signos
coronarios, seria para algunos un indicio serio en favor de la existencia
de una comunicaciéon Interventricular.

Nuestra opinion serd categorica. Abarcando en un primer grupo
las curvas de los 5 casos de [Enfermedad de RoGEr, es decir de do-
fectos aislados del tabique interventricular sin otra malformacién con-
comitante (fig. 14) tenemos que, en 2 de ellos la onda Q estd totalmen-
te ausente, y en los 3 restantes, presenta en una de las 3 deriva-
ciones una amplitud de 1 a 5 mm; cifras absolutas de 1-5 mm. para
la onda Q. son de muy moderada importancia y lo serdn menos toda-
via si las relacionamos con la altura del accidente R. que lo sigue, no
alcanzando en ningin caso a la cuarta parte del valor de éste. Sabe-
mos ademds las variaciones que la onda Q sufre en funcién de la edad
(14) por los estudios de Buwrxmrr y Tavror; bastante frecuente en
nifos de corta edad, excediendo una amplitud de 259, de la mis grande
defleccion del complejo QRS, decrece paulatinamente con los afos pero
aumenta en significacién patoldgica. Si escalonamos los 3 casos tendre-
mos que siguen justamente esta regla:

Dina C., 4 anos.— Yolanda M., 7 afios.— José ., 17 afos.

Onda Q. 5 mm.en D3 8 mm. en D 1 2 mm. en D3

En un segundo grupo podemos reunir todos los casos autopsiados
de defectos del tabique interventricular, sean ellos simples o asociados
a otras malformaciones (obs. 4-5-8). Lia ausencia en ellos de onda Q.
es la regla.

Fuerza es pues concluir que tal signo electrocardiogrifico careco
de interés en el diagnéstico de inoclusién del septum interventricular.

Anatomia patoligica.—El orificio de comunicacion interventricular so
sitiia siempre en la parte superior del tabique, pars membranosua o «unde-
fended space» de Peacock. Su forma es generalmente circular u ovoidea
y su tamafio varia considerablemente; en el caso de la obs. N.°8 era
el de una moneda de 1 peso; 7)X5 mm. media en el protocolo 4+29-1923
del archivo del prof. Croizer. En ocasiones en lugar de un solo orificio
existen varios. ;

Las paredes del ventriculo derecho las hemos encontrado fuerte-
mente hipertrofiadas y no es raro que sobrepasen en grosor a las del
ventriculo izquierdo; para este ultimo, la situacion corriente es que no
presente hipertrofia. Kl peso total del corazén estuvo siempre grande-
mente aumentado.

Es més raro encontrar la afeccion aislada (Enf. de Rocrr), que
asociada a otras malformaciones. Su satélite es la estrechez pulmonar.
Parece que una pequefia dilatacién del tronco de la arteria es casi cons-
tante (8, 5 cm. de circunferencia en la obs. 8) y no es motivo para
desglosar el complejo de la clasificacién Rcarr. Mc Istosu ha compro-
bado la lesién coexistiendo con el foramen oval y tronco comtin de las
venas cavas (15).
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Obs N.° 7.— Enfermedad de Roger

Josh L., estudiante de 17 afios.
Antecedentes familiares. Padre y madre diabéticos; no hay consanguinidad
entre ellos. Tiene 3 hermanos vivos y sunos. Uno muerto, ignora la causa.

Fig- 13.—Enfermedad de Roger obs. N 7. Corazon globuloso lipico; ademds pequefia promi ia del
" arc de la arteria pulmonar de constatacion frecuente en esta afeccion. 1

Antecedentes personales.— A los 10 meses de nacido, con ocasién de una
afeccién banal, un médico de Valparaiso le diagnosticé una afeccion cardiaca. No
tiene otros antecedentes morbidos.

Es un gran deportista. Nos relata con entusiasmo su aficion al tenis, football

y natacién. Nada corrientemente 1.500 mts. sin sentir el menor cansancio.



108 Drs. Ramén Valdivieso D., Domingo Urrutia M.

Ha venido a consultarnos solamente con el objeto de obtener un diagnéstico
de la lesién de que se sabe portador desde su infancia.

Examen fisico— El aspecto general es el de un muchacho normalmente de-
sarrollado; el térax solamente presenta una ligera deformacién que consiste en una
prominencia algo marcada del esternén al mismo tiempo que por cierto grado de
aplanamicnto de los arcos costales en forma simétrica.

Corazén.— La punta se ve latir en el 5.° espacio intercostal, un poco por fuera
de la linea mamilar. Hay un frémito sistélico intenso localizado en el 3.0 y 4.°
espacios intercostales izquierdos junto al esternén y en la region medio esternal
vecina. .

Este frémito se traduce al oido por un soplo sistélico muy intenso, rudo, dspe-
ro, que se ausculta en toda la drea cardiaca, alcanzando en la parte alta hasta la
clavicula y propagindose débilmente a la espalda en el hemitérax izquierdo. A ni-
vel del apéndice xifoides adquiere el caricter de un piaulement. Ll foco médximo
de auscultacién coincide con el frémito. Notable reforzamiento del 2.° tono pulmo-
nar. Ixtrasistoles se comprueban de tarde en tarde.

T.as presiones arteriales son 10/ 51/2, I. O: 5 humeral derecha. 1012 51/2, 1. O: 4 hu-
meral izq. 12/7 I. O: 31/2 tibial izq.

El examen riodiolégico proporciona los siguientes datos: la silucta cardiaca se
presenta aumentada de tamaifio y hay en rigor el derecho de asignarle una configu-
racion globulosa (fig. 13). Se comprobé un aumento apreciable de los didwetros lon-
gitunal y horizontal, especialmente de este 1iltimo, midiendo respectivamente 15, 6
y 14.8 cms. La cuerda de la auricula derecha mide 9,5 cms. (muy aumentada). In
el pediculo vascular se comprobé una pequeiia prominencia del arco medio; la aorta
estd normal. Signo de DENEKE positivo.

Electrocardiografia.—(fig. 14) Ritmo regular, 72 por minuto. Onda P. normal.
Conduccién A—V normal; 15 centésimas de segundo. Onda Q. normal. Onda R.
baja en DI, alta en D2 y D3.0Onda S. predominante en D!. Ispacio (Q R S normal, 7
centésimas de segundo. Segmento S—T normal. Onda T. normal. Espacio Q—T
normal, 34 centésimas de segundo.

Indice de Lewis.

(R14-S3) — (SI--R3)
(1247 — (204-21)=22

En conclusién: Existe una preponderancia ventricular derecha cualitativa y
cuantitativa, de acuerdo con las normas dadas por el Prof. Lian.

0bs. N.° 8.—Enfermedad de Roger (*)

MaTIiupE H., de 36 afios, soltera, dedicada a los quehaceres de su casa, se hos-
pitaliza por dltima vez el 26 de Marzo de 1935 en la Sala Purisima del Hospital del
Salvador.

Su peregrinacién por los servicios hospitalarios se inicié-5 afios antes, en No-

viembre de 1930, con un episodio de asistolia que fue dominado en un mes de
tratamiento digitdlico.

Compensacién relativa hasta Jalio de 1931.

(*) Colaboracién del DR. VeNTURA, del Hospital del Salvador.

D1
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En esa época nuevo ataque de asistolia que culmina con un accidente dificil de
precisar en los datos anamnésticos, calificado como pérdida brusca y transitoria del
conocimiento; es llevada de urgencia a la Asistencia Piblica y de alli a la Sala del
Sagrado Corazén del mismo Hospital. Al cabo de 3 meses de tratamiento antiasis-
tolico es devuelta a su casa en condiciones relativamente aceptables.

Obs. 7 8 9 10 11

Fig. 14.— E. C. G. en 5 casos de Enfer nedad de Roger. Preponderancia ventricular derecha econ indice
de Lewis inferior a menos 15, en solo 2 casos (7 y 9); de los restantes, en 2 de ellos existe
esta misma preponderancia pero cualitativa sélamente y en el otro (11) preponderancia
izquierda cualitativa. Onda Q de 2 mm. en D3. 5 mm. en D3 y 3 mm. en DI, en los casos
7, 9 y 11 respeclivamente. Bloqueo de ramas en el caso 8.

A partir del afo 1933 éstus se hacen mas precarias, las crisis se reproducen con
mayor frecuencia, son mas dificiles de dominar y la compensacion de los periodos
intercalares cada vez menos estables hasta llegar al éxito letal en Julio de 1935.

En la larga historia clinica de esta enferma se destacan algunos hechos que
confieren una fisonomia particular a su insuficiencia cardiaca.

Hemos anotado ya como en una ocasion se produjo una pérdida sabita del co-

. nocimiento, verdadero estado sincopal, que obligé a recurrir a los servicios de la °
A. P; un accidente con caracteres semejantes se produjo una vez mds en el curso



110

Drs. Ramén Valdivieso D., Domingo Urrutia M.

Fig. l5.—%nl;ermed§d de Roger, obs. N.° 8. Ortodiagrama tomado el 16-VIII-31, muestra una de las
eformaciones que con mucha frecuencia encontramos en esta cardiopalia: Aumenlo de los
arcos del ventriculo izquierdo, aurfcula derecha y arleria pulmonar dilatada.
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de la enfermedad. Estos estados sincopales no son habituales en el cuadro sintom-
tico de la asistolia y traducen por regla general un trastorno de la conducceidn; es-
tarfan ligados especialmente al bloqueo de las ramas o arborizaciones del manojo
cuando no coexisten con un pulso lento permanente.

Ll E. C. G. aclarard mds adelante la incégnita.

Con insistercia se anota también en las hojas de evolucién clinica que la enfer-
ma estd ciandtica. Es una cianosis muy marcada, intensa, de los pémulos, nariz,
pabellones del oido, labios y atin la lengua; igualmente lo estdn los dedos y orte-
jos. Pero no es permanente, acompaiia en estrecho paralelismo a la insuficiencia
cardiaca, se reduce con ella, y llegada a la compensacién, desaparece. Por el con-
trario, en sus tltimos dias y al momento de la muerte era tan marcada que el pro-
tocolo de autopsia, como puede verse mas adelante, anota el hecho de habérsela
encontrado no sélo en las éxtremidades sino tambien a nivel del bazo, higado, ri-
fiones, y vias respiratorias. g

Se trata pues de una cianosis bastante mds intensa que la que acompafia habi-
tualmente a la insuficiencia cardiaca de las afecciones mitrales por ejemplo, pero
que como ésta, se modifica en estricto paralelismo con los demds signos de la in-
suficiencia.

Debemos hacer resaltar la deformacién que el térax presentaba: Era asimé-
trico, hundido el hemitérax izquierdo y el derecho prominente; la fosa supraclavi-
cular de este lado estaba escavada y la izquierda por el contrario estaba llena. Con
ésta es la tercera vez que comprobamos una deformacién tordcica coexistiendo
con la Enfermedad de RoGERr (véase obs. 7y 11).

Los sintomas cardiovasculares directos eran los siguientes: Aumento conside-
rable y progresivo de la macidez cardiaca a medida que se avanza en la evolucion
de la enfermedad. Un soplo holosistélico supraapexiano, variable en intensidad,
generalmente suave, en ocagiones inaudible, que se interpreté preferentemente
como un soplo mitrdlico. En algunas ocasjones el punto miximo alecanzé hasta el
tercer espacio intercostal izquierdo junto al esterndn, evocando el soplo del orificio
pulmonar. Persistentemente se oy6 un reforzamiento del segundo tono pulmonar.
Desdoblamiento ocasional del segundo tono. Frémito de mediana intensidad
coexistiendo con el soplo.

La presién arterial mostré grandes variaciones. Siendo las cifras habituales de
12/10-11/9-131/%/10 auscultatorias, se observaron crisis hipertensivas de corta dura-
cién que llegaron a marcar 17/11. Uremia 0,20 grs. No se encontraron elementos
importantes al examen de orina pero la autopsia demostré la existencia de una

atrofia granular renal.

R. Wass. negativa.
Radiologia.—El 16-VIII-1931 se toma el ortodiagrama que reproducimos (fig.

15). Muestra un pequefio aumento de la flecha del arco del ventriculo izquierdo y
uno muy marcado de la cuerda y flecha de la auricula derecha. Notable exageracion

del arco de la arteria pulmonar. Aorta normal.

E.C.G.—(Fig. 14). Ritmo regular, 110 por mn. Preponderancia eléctrica, ventri-
cular no hay. P. normal. Conduceién A-V: 0,15".

Complejo ventricular. R. p2queiia en las 3 derivaciones y S. predominante
también en las 8. Gancho en el vértice de S. en primera derivacién y en la rama
descendente de S. en D2. En D3 se sigue de S. un accidente positivo. Duracién QRS:
0,09". Onda T. positiva en las 3 derivaciones, baja amplitud en DL. QT: 0,27,

Conclusién: Blogueo concordante de la rama derecha. Taquicardia sinusal.
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Anatomia Patalégica.—(Fig 16) Gran hipertrofia cardiaca, 670 grs. La pared
del ventriculo izquierdo mide 12 mm. contra 14 del derecho. El septum ventricu-
lar presenta una solucién de continuidad del tamafio de una moneda de un peso,
localizada en la parte superior del tabique (para membranosa). Los orificios auriculo-
ventriculares y adrtico son normales. Arteria pulmonar: Hicimos personalmente la
medicién del orificio y tronco de esta arteria, siendo para ambos de 8,5 cms de cir-
cunferencia. Hay pues una dilatacién moderada.

Induracién ciandtica y atrofia granular renal (ambos rifiones pesan 170 grs.)

Cianosis hopitica y do las vias respiratorias y digestivas. Induracién cianética
del bazo. Cianosis de las extremidades de los dedos y uiias de ambas manos.

En resumen, una comunicacién interventricular pura o Enferme-
dad de Roerr (la coexistencia de una dilatacion de la arteria pulmo-
nar no puede quitarle este cardcter) que muere a los 35 afos de
edad por insuficiencia cardiaca. ‘

El defecto del septum ventricular bastaria por si solo para expli-
carnos el fallecimiento del miocardio, pero es mas que probable que a
8l se hayan sumado los efectos de una nefropatia crénica evidenciada
en la necropsia y sospechada ya en vida por las variaciones de la pre-
sion arterial. Ambos mecanismos, a nuestro juicio, habrian concurrido
para provocar esta insuficiencia que, dentro del cuadro sintomético ha-
bitual, presenté ademds cianosis intensa y bloqueo de una de las ramas
del manojo. .

Destacamos la cianosis porque es costumbre decir que la comuni-
caciéon intervensricular no la d4 en ausencia de estenosis pulmonar; sin
embargo se huce presente aqui y con caracteres tales que no podria ser
explicada por el simple trastorno de la hematosis que acarrea toda
insuficiencia. Debemos suponer que su aparicién estd condicionada por
‘la mezcla de las sangres arteriales y venosas en el ventriculo izguier-
do tal como lo observamos en la Enfermedad Azul pero por un me-
canismo diferente. In ésta es permanente porque el obstdculo al va-
ciamiento del ventriculo en la pequeia circulacién y su hipertrofia, lo
son también y producen una onda liquida de derecha a izquierda a
través del orificio septal; en el caso presente en cambio, el predomi-
nio relativo del ventriculo derecho sélo aparece en el momento del
fallecimiento del ventriculo izquierdo, trayendo como consecuencia la
inversion de sentido de la corriente septal.

La coincidencia con un bloqueo de ramas no debe extrafiarnos
en este caso, y n6 porque exista conjuntamente con una insuficiencia
cardiaca pues es este un punto ya dilucidado (16-17) sino porque el
hecho ha sido consignado por numerosos autores (18).

Obs. N.o 9 S

Dina C., de 2 afios 7 meses, es enviada al Hospital Militar por el médico

tratante, DR. MALDONADO, para un examen radioldégico del térax.

Los datos anamnésticos son los siguientes: Nacié de tiempo. Hija de padres
sanos. A los 7 meses enfermé por primera vez de una afeccién broncopulmonar
aguda que dur6 alrededor de un mes y con ocasién de la cual, el médico que
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Fig. 18. —Enfermedad de Roger (Comunicacién interventricular
en ausencla de otras malformaciones). Pieza anatémi-
ca en la obs, 8.
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la atendia diagnosticé una cardiopatia congénita. A los 6 meses, bronquitis agu-
da en Iquique. Ultimamente, colitis y complicaciones pulmonares que son las que
justifican el examen radiolégico.

Ll aspecto general, algo deficiente por su afeccion actual, no denota ningu-
na malformacién somdtica ni cianosis.

Sélo el examen cardiaco tiene interés.

Fig. 17.—Enfermedad dc Roger, obs. N.° 9. Silueta cardiaca casi normal.

La palpacién precordial revela un choque dela punta ligeramente impulsivo
y un frémito catario sistélico suave, localizado en la parte interna del 3.0 y 4.0
espacios intercostales izquierdos y en la 1regidén retro-esternal inmediata.
A esta manifestacion tdctil corresponde un intenso soplo sistélico que cubre y
desborda toda el drea cardiaca; no se propaga a los vasos del cuello y sf, ligera-
mente, a la regién hepitica.

La radiografia (ver fig. N.o 17) muestra un corazén algo aumentado de tama-
fio con desigual crecimiento de los didmetros longitudinal y horizontal en favor
de este tltimo, en tal forma que se ha igualado, midiendo ambos 8 cms. exacta-
mente. Las pulsaciones son normales. En realidad, atin cuando no se trata del
corazén globuloso tipico de la Enfermedad de ROGER, tiene con él un parentezco

no lejano.

Electrocardiograma.—(fig. 14) Ritmo regular, 120 por min. Conduccién A-V:14
centésimos de segundo Onda Q. de1 mm. en D2y 5 mm. en D3. Preponderancia
eléctrica ventricular derecha con indice de Lmwis 31.

Obs. N.° 10 Enfermedad de Roger

Nelson R., de 2 meses y 10 dias de edad es llevado al Policlinico de enfer-
medades de nifios del Hospital Militar por algunos trastornos dispépticos.

®
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Sus padres viven y son sanos; tiene dos hermanos sanos.
Esté criado al pecho y no acusa enfermedades anterioros.

Examen fisico.—Peso: 3870 grs. Estatura: 59 cms. Mal estado general. Ausencia _
de cianosis. Ausencia de mallormaciones en el esqueleto. 3

En el corazén: Aumento de la macidez en todo sentido. Soplo holosistoélico
intenso de timbre musical que termina justamente en el 2.0 tono reforzado; su
méximun es netamente supra-apexiano y su propagacion radial. No sobrepasa los
limites ‘de la macidez.

Fig. 18.— Enfermedad de Roger, obs. N.° 10. Corazén globuloso tfpico. Signo
de Deneke positivo. Troncos vasculares unormales.

Hay ademdsun frémito suave sistélico con la misma localizacién pero menos
extenso.

Examen Rontgen.—Aumento mediano del tamafio del corazén. Jonformacién

globulosa tipica. Signo de DaNEKE positivo. Segundo arco izquierdo normal. Aorta
normal (fig. 18).

Electrocardiograma.—Ritmo regular, 150 por minuto. El indice de LEWIs estd
dentro de los limites normales; sélo hay una tendencia a la desviaciéon eléctrica
a la derecha. Onda P. normal. Conduccién A-V: 12 centésimas de segundo. Onda
Q. normal como asi mismo el resto del complejo ventricular (fig: 14).
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Obs, N.° 11 Enfermedad de Roger

Yolanda M., de 7 afios de edad, pertenece a la Casa Nacional del Nifio (co-
locacién familiar) y nos es enviada por el médico de esa institucién, DrR. MATTAR,
para su estudio.

Fig. 19.—Enfermedad de Roger, obs. N.° 11. Ortodiagrama.

Pesa 13, kigrs. de aspecto enflaquecido, retrasada en el desarrollo. No exis-
ten antecedentes familiares ni personales por abandono de sus padres.

Los datos de interés que revela el examen fisico son los siguientes: Defor-
macién del térax, que se presenta deprimido lateralmente y muy abombado en
su parte anterior (esternon); térax en conjunto abarquillado.

La inspeccién demuestra ademds la existencia de latidos supra esternales y
falta absoluta de cianosis.
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En el corazén, el choque de Ia punta estd en en el 5.0 espacio, linea mami-
lm:.~ Se palpa un frémito sistélico de regular intensidad en 1:;, 1'onri(‘3u precordial,
guuiendo ficilmente localizarse su mdiximun a unos 2 cms por o:cima del apén-

. o . ‘ "N - e X
B s o 5t s o, o tonaldatl £ C T
5 Tl ’ a 3 a la region precordial, extinguiéndose
sélo en la proximidad de las axilas y claviculas.

El 2.° tono estd normal.

Presion arterial normal.

No hay sintomas de desfallecimiento cardiaco.

; Radiologia.—Las modificaciones de la silueta cardiaca contrastan por su in-

s!g'nificancia. con la intensidad del soplo. Al primer golpe de vista da una impre-
sién de normalidad que luego tenemos que corregir: Hay evidentemente un au-
mento minimo del tamafio del corazén debido a un aumento de la flecha del
ventriculo izquierdo y una exegeracién de los latidos del arco del auricula dere-
cha. No podriamos asegurar que estos latidos fueran sincrénicos con los del ven-
triculo y es dudoso entonces que se trate del auténtico signo de DENEKB.

o La auricula izquierda estaba normal como asi mismo el pediculo vascular.
(fig. 19).

E.C.G.—Hay estricta concordancia entre los datos radiolégicos y la curva
electrocardiogrifica: El eje eléctrico no presenta desviacion m:l;liﬁus(:L y de ha-
berla seria mas bien hacia la izquierda. El indice de Lmwis es de -~ 19.

Conduccion A-V: 14 centésimos de segundo.

Onda Q. de 3 mm. en DI1. resto del complejo normal. (fig. 14)

Los fundamentos del diagnodstico reposan aqui casi exclusivamen-
te sobre la sintomatologia clinica cardiaca. El E. C. G. es negativo y
la imagen radioldgica considerada aisladamente también lo es;-al menos
creemos que no habri ningin radiélogo tan avezado que se atreva a
forrnularz con ella solamente, un diagndstico de precision.

¥ sin embargo, considerada dentro del conjunto su aporte es de
gran interés por que la comprobacién de una imagen radiolégica nor-
mal o casi normal como en el caso presente, coexistiendo con signos aus-

cultatorios de cuya organicidad no se puede dudar, s6lo es compatible
la Enfermedad de Rocer. - : s

(Continta en el préximo nimero)
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Diverticulos del estomago y del duodeno

(Algunas observaciones poco frecuentes)

He creido que puede tener cierto interés comunicar tres observa-
ciones radiolégicas de diverticulos congénitos.

Las primeras se refieren a dos de ellos situados en la parte
alta del estémago, en la vecindad misma del cardias, y la tercera es
la de uno de la segunda porcion del duodeno, que ocupaba la tota-
li_dad del carrefour duodenal, que no fué encontrado en la interven-
cion quirdrgica y s6lo se comprobd en la autopsia.

Observacién N.© 1.—Se trata de una paciente de 38 afios que me fué enviada
para practicarle una exploracién radiolégica del tubo digestivo, con el objeto de
identificar alguna lesién del estémago o del duodeno, pues desde hacia algin
tiempo sufria de crisis dolorosas en la parte alta del hueco epigdstrico con irra-
diacién hacia la regién precordial. Estas molestias no guardaban un ritmo fijo
en relacién con las comidas y se presentaban de preferencia en la noche, ‘ex-
perimentando, posteriormente, paroxismos dolorosos tan agudos, que simulaban
verdaderos ataques de-angina de pecho.

La exploracién radiolégica del térax no revelé nada anormal en su aparato
c?rdiovascular. Lo tinico que 1llamé la atencién fué una mayor elevacién del
dxa.fragn.m izquierdo, el queé conservaba su movilidad respiratoria.

g La ingestién del sulfato de bario permitié ver que pasaba libremente al tra-
vés de todos los segmentos del eséfago sin acusar ni siquiera un espasmo del
cardias.

E_'f el momento mismo en que el bario franqueaba este orificio, sorprendié mi
atencion que se llenaba un saco diverticular situado en su vecindad, un poco
proyef:tado hacia la cara posterior del estémago. Mi primera impresién fué la de
un nicho—me expliqué en esta forma la sintomatologia dolorosa—solamente

; el tamafio era demasiado grande. Un repliegue de la curvadura menor, una: cas-
cada, generalmente no dan un cuadro doloroso tan intenso.
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Observada nuevamente la enferma a las 31/, horas de haber ingerido el bario,
presentaba el estémago vacio, pero persistia una gran mancha suspendida en la
parte alta del mismo. Todo el resto del bario ocupaba el intestino delgado y
ol ciego.

g e

Obs. N-° 1.—Diverticulo del estémago en la vecindad del cardias.
. Radiografia tomadg, en posicion de decubito dorsal.

Ordené a la enferma alimentarse y volver a las 6 horas de haber iniciado
ol examen. Presentaba siempre la mancha suspendida en el epigastrio. El bario
habfa avanzado hasta el comienzo del colon transverso.
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Se' practicé une nueva observacién 10 horas ‘después de la primera (4 horas estémago. El bario habia sido en parte evacuado y sélo quedaba contrastado el
después de haber ingerido alimentos) y siempre persistia el depdsito de bario en dngulo esplénico del colon, el descendente y sigmoideo.

la parte alta del estémago.

Obs. N.¢ 1, — Radiografia del diverticulo tomada a las 26 horas de la ingestion del bario.
o MASiLAmIadR a5\ Hbras de Ingestion de la comida opaca. El diverticulo permanece inyectadv, a pessr de que la enterma habia conlinua-
El diverliculo permunece inyectado. El bario ha avanzado hasta el ingulo esplénico cel célon ? a6 siialitientaaloninormal

Fué citada la enferma para el dia siguiente a las 36 horas de la primera obser- ) : ’ e R
vacién y atin en ese momento, después de haber continuado su alimentacién en A la enferma le llamé especialmente la atenciéon el hecho que

forma normal, siempre estaba bien visible el saco diverticular de la parte alta del no habfa tenido dolores.
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Ante la situacion formulé el diagnéstico de una formacion diverticular con-
geénita de la parte alta del estémago, vecina al cardias. .

Obs. N.° 2.—Gran diverticulo del estémago en la vecuidad del cardias.
Radiografia tomada en posicion de decubito ventral.

Observacién N.° 2.—BEsta paciente presentaba al examen radioscépico una ver-
dadera biloculacién de la parte alta del estémago, también, como en el caso ante-
rior, en la vecindad del cardias y proyectada intensamente hacia Ia cara posterior.

Colocando a la enferma en posicién de deciibito dorsal, se llené un gran saco
diverticular mis o menos del tamafio de una naranja.
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Al volver la enferma a la posicién de pié, se sediments el bario en el fondo
del estémago y quedd el diverticulo en forma de una mancha suspendida que con-

Obs. N.° 2.—Radiografia 1 da después de media hora de la ingestion del bario.
El diverticulo aparece como una mancha suspendida en la parte alta
del estomago. Esta radiografia fué tomada en posicion de pié.

trastaba perfectamente con los pliegues de la mucosa de la parte alta del estd-
mago.

Durante el resto del trdnsito intestinal no se observo lleno el saco diverticvlar,
seguramente, porque el cuello del diverticulo era muy amplio.
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enferina presentaba también signos subjetivos dolorosos en la parte alta
pigastrio con irradiacién dolorosa hacia el tdérax.

Revisando la literatura radioldgica a mi alcance, encontré solamen-
te relatada en la obra de Assmaxx una observacion de diverticulo del
estomago.

Ultimamente se han publicado dos articulos sobre este mismo
tema: uno de Gurrmany y Caix en la Prusse MEDICALE y otro en los
Archivos de Enfermedades del Tubo Digestivo y de la Nutricién, de
Roux y Beorire, ambos en los nimeros de Enero del presente afo.

In dichas publicaciones se sostiene que estas observaciones de di-
verticulos del estémago son muy raras y que son solo hallazgos radio-
légicos.

En cuanto a la sintomatologia clinica informan que se trata de
pacientes que presentan un cuadro doloroso que se caracteriza por
crisis paroxisticas con radiacién refleja hacia el térax, especialmente a la
region precordial. Tambien agregan que se trata de diverticulos congé-
nitos y explican los periodos dolorosos como ocasionados por procesos
de diverticulitis asociados a esta malformacion.

GUTTMANN preconiza como tratamiento una cura que consiste en
producir el llenamiento del saco diverticular, en ayunas, con una sus-
pensién de subnitrato de bismuto en agua, haciéndolo ingerir al pa-
ciente estando acostado en decibito ventral en el borde de la cama,
manteniendo el térax doblado hacia abajo.

Con este tratamiento se consigue, generalmente, calmar los dolores;
pues la sal de bismuto actia como tépico local sobre el saco diverti-
cular, neutralizando la acidez y actuando también sobre los procesos
de fermentacidon que se producen a este nivel por la retencién de ali-
mentos. ;

Por tltimo, cuando este tratamiento médico no produce un resul-
tado sastisfactorio, debe recurrirse al quirdrgico, aunque la situacién
misma de estos diverticulos los hace poco abordables a la cirugia.

Obscrvacion N.° 3.—Se refiere a un gran diverticulo de la segunda porcién del
duodeno.

Este paciente también fué llevado al servicio de rayos por molestias doloro-
sas muy intensas en el epigastrio que se presentaban tardiamente con relacién a
las comidas. :

Al examen radioscépico se identificé un enorme diverticulo de la segunda
porcién del duodenc que ocupaba tqdn.' la concavidad del asa duodenal y que aiun
se superponia sobre el antro pilérico. El cuello de este diverticulo estaba situa-
do en la parte baja de la segunda porcién del duodeno, cerca del dngulo inferior.

El saco diverticular era visible atin después de vacio el estémago, a las cua-
tro horas de la ingestién del bario.

Este enfermo fué operado debido a lossintomas mencionados, y en elacto operato-
rio mismo no se encontré el saco diverticular, teniendo el duodeno a la vista. Explo-
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rada la vesicula biliar se comprobé que sus paredes estaban engrosadas y se prac-

tico una colecistectomia, creyendo que esta era la causa de sus perturba-
ciones.

Obs. N° 3. Gran diverticulo de la 2.* poreién del duodeno. El cuello del diverticulo estd
en la parte baju de la 2.8 porcion. i .
Este diverticulo en el perivdo de llenamiento ocupa toda la concavidad del asa duodenal.

Desgraciadomonte este paciente fallecié a causa de una complicacién bronco-
pulmonar, En la duda de si existia 0 né un diverticulo del duodeno, tan grande
como lo atestiguaba el examen radioldgico, se practicé la autopsia y se encontrd
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el diverticnlo ya descrito el que estd muy bien identificado en la pieza extrafda ‘
en la autopsia,

La explicacidn del por qué el cirujano no ¢ncontrd el diverticulo, a pesar de
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Obs. N.° 3.—Fotografia de la pieza anat6wica en que se observa el gran saco diverlicular - 4
en toda su magnitud y en relacién con el asa duodenal.
A.—Asa duodenal..
S.—Saco diverticular.
.
tratarse de un profesional de reconocida competencia y habilidad quirtirgica es
la siguiente: JUNI® N.© =
Elsaco diverticular estaba colocado enteramente por detrds del pincreas. 1936 ANO X
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FRANCISCO NAVARRO

Hombres del caricter y personalidad de Francisco
Navarro no necesitan homenajes, pero es para la Re-
vista del Hospital Clinico de San Vicente una honra co-
locar en su portada el retrato de uno de los pedestales
de nuestra Facultad y agregar estas lineas que, a grandes
rasgos, sefialen los principales hechos de su vida, en cir-
cunstancias que, como pocos, logra poner término a su
brillante carrera docente. :

A fines del afio 1871, el 10 de Diciembre, en un lugar
llamado Quilpoco, cerca de Rauco, en el valle del Teno,
un nuevo hijo venia a agregarse a los ya numerosos de la
tamilia de un hombre modesto, de humilde condicién y
origen, que vivia del trabajo de la pequefia propiedad
agricola que poseia. Francisco Navarro, vivio sus primeros
afios la vida apacible del campo, contemplando como un
ejemplo a su padre, hombre muy respetado por quienes
lo rodeaban, a tal punto de ser un verdadero juez del
lugar, pues a él recurrian los vecinos a solucionar sus
conflictos, ya que la autoridad mas cercana distaba algunas
leguas en Rauco. Este fué el escenario en que comenzo
a plasmarse la vida, de quien en el transcurso de los afios
llegaria a ser uno de nuestros maestros de la bella rama
de la Medicina que es la Cirugia.

A los ocho afios, inicio sus primeros estudios en
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la Escuela Parroquial de Rauco, donde permanecié un
aiio, pasando después a la Hscuela Publica de Tutuquén.
donde aprendio lo suficiente, més lo que le ensefiaran sus
hermanas mayores, para pasar al Liceo de Curico en 1883.
En este establecimiento cursé los tres primeros afios de
humanidades y fué¢ en este periodo de su vida, cuando
surgio en su mente la idea de seguir la carrera de médico,
influenciado por el conocimiento del doctor Antonio Grez
que visitaba la casa de pension donde ¢l vivia. Los tres
ultimos afios de humanidades vino a cursarlos a Santiago
en el Instituto Nacional.

En 1889 se inaugura el nuevo edificio de la Escuela
de Medicina en la Avenida Independencia. Ese afio ingresa
cl joven Navarro al primer curso de la carrera que lo
habia fascinado desde su infancia.

Comenzo sus estudios médicos y como en todos los
actos de su vida puso esa energia y empuje que lo han
aracterizado, logrando asi la realizacion de su ideal.

En 1891, debido a la Revolucion, pierde un afio de
estudios, pero en cambio este tiempo es muy provechoso
para el joven estudiante de medicina que colabora acti-
vamente en la atencion de los heridos de Concén y Pla-
cilla, en el Hospital de San Vicente y es desde esta época
que se despierta en ¢l la inclinacién a la Cirugia, circuns-
tancia que seria decisiva en la brillante carrera que le
deparaba el fruto de su trabajo y esfuerzo. Iniciadas este
afio sus actividades en el Hospital de San Vicente, habia
de desarrollar en ¢l su carrera, pasando por todos los cargos
desde el mas humilde hasta uno de los rangos superiores.

Es por esto que esta Revista, nacida al calor de las
actividades de los que trabajamos en esta vieja casa, se
ha hecho un deber en presentar el retrato de Francisco Na-
varro en el sitio de honor y de agregar estas lineas que
describan su vida. Es este el homenaje de los que lo miran
como uan bello ejemplo digno de imitarse.

e

A=

®n 1892 ingresa como practicante al Servicio de .Cli-
nica Quirargica del Profesor Carvallo. Pero esta,.sitt?acu')r'l,
que aceptaban los estudiantes que tenian especial interés
por el trabajo hospitalario, era arbitraria y molesta,
a pesar de que las Hermanas de Caridad trataban a los
Jovenes con especiales consideraciones.

Junto con Penjean, con Mujica, que fuera mas
tarde Profesor de Oftalmologia, Huarachi, un estudian-
te boliviano y con Silvano Septlveda quien fl.]é después
prestigioso cirujano de Valparaiso, alumnos del mismo curso,
desempefiaban los cargos de practicantes. Eran todos’ ellos
quienecs insistian ante el Decano de la Facultad de esa época
el Profesor Manuel Barros Borgoiio para que llevaraa la prac-
tica la idea que él mismo habia sustentado de la creacion
del internado. Por fin en 1894, se crea el internado en el
Hospital de San Vicente y entre los no.mbramientos de
los primeros internos que firmara el Presidente de la Re-
publica estaba el de Francisco Navarro.

Durante dos afios desempefia este cargo con el en.tu-
siasmo propio del hombre que busca la plena satisfaccion
de su espiritu en el trabajo, logrando asi aprf)vgchar en la
forma mas completa este periodo de aprendizaje. Duran’te
csta época, recibio la direccion y consejos de A})salim
Prado que era Médico-Jefe del Hospital y de German Va-
lenzuela Basterrica, Jefe de Clinica del Profesor Carv'allo,

de quienes siempre evoca el recuerdo y expresa su grai?tud.

Junto a las labores hospitalarias continua snnulta?ea-
mente sus estudios médicos sin ningin tropiezo. Atn tlenc,;
tiempo para desempeifiar otras labores, .asi en ‘1894 fu'e
médico de un Servicio de Difteria del Hospital de ba,'n L.Tose.

De este periodo del comienzo de su vida de cirujano,
es interesante el recuerdo de la primera noche de gum‘dlfm,
en que tuvo ocasion de atender a un herido que 'ter.ua
una penetrante abdominal. Habituado ya a la practlc:a
quirtrgica, pudo sin dificultad, operar ayudado por Hi-
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dalgo Cortés, encontrando un gran coleperitoneo por rup-
tura de la vesicula biliar. Efectuo las suturas convenientes
y siguiendo la norma de esa época hizo un gran lavado
de la cavidad peritoneal, terminando la intervencion en
buenas condiciones. E post-operatorio fué sin incidentes
y el paciente fué dado de alta dias después. Fué éste uno
de sus primeros triunfos como cirujano. Actuaba en la época
en que se comenzaba a palpar entre nosotros, los frutos
de la nueva cirugia de la era antiséptica y aséptica de
Pasteur y Lister y que trajeran Barros Boergoiio, Puelma
Tupper, Carvallo, Sierra, ete. Poco después, Navarro seria
uno de los campeones en el cambio de los métodos anti-
sépticos a los asépticos.

Terminados los dos aiios de internado pasd a ocupar
el cargo de ayudante de la Catedra de Clinica Quirurgica
del Profesor Carvallo, en 1896. Al afio siguiente obtienec
el titulo de Médico-Cirnjano de nuestra Facultad y conti-
nua en el mismo Servicio pasando a ayudante primero
en 1898 para ascender en 1900 a Jefe de Clinica. Durante
todo este periodo tuvo ocasion de desarrollar una gran
labor quirtrgica en el Hospital, pues su entusiasmo y es-
piritu de trabajo hacian que recayera sobre ¢l toda la res-
ponsabilidad del servicio, logrando con esto una gran ex-
pedicion técnica. En esta misma época, como Jefe de Cli-
nica del Profesor Carvallo, tuvo ocasién de instalar los
primeros sistemas asépticos que aplicara siguiendo las
normas que habia obtenido de revistas alemanas. La mayor
dificultad la encontré en la introduccion del uso de guantes
de algodon que esterilizaba al vapor de agua, empleando
dos pares, con el objeto de sacar un par en las primeras
maniobras operatorias.

Sin embargo, apesar de toda esta labor netamente
quirurgica en la clientela privada no actuaba como ciru-
jano, salvo en el papel de ayudante primero del Profesor
Carvallo. Su actuacion en la practica privada era la de
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un médico general y en especial, como’ tuviera .grah soli-
citud en la atencidn de sus enfermos, adquirio cierto pres-
tigio en la atencion de partos, pues habituado a la asep-
sia le era facil atenderlos en forma correcta. :
Desde 1900 hasta 1904, afio en que es enviado a
Kuropa en viaje de estudios por el Gobierno, reparte sus
actividades entre el hospital, la practica privada y el.es-
tudio y en especial el del idioma alemdn. Con la 1'eal{za-
cion de este viaje, venia a cumplirse una honda aspira-
cién que anhelaba desde sus primeros afios profesionales.
Tistaba convencido que para completar plenamente su
preparacién de cirujano habia de ir a los viejos cen'tlzos
europeos para recoger en todo su valor la cultura quirar-
gica que dia a dia avanzaba en forma sorprendente.
Como fuera su mayor aspiracién y para lo cual se
prepard durante afios, el mayor tiempo .de su viaje lo
paso en Alemania. Permanecio durante quince meses en
Berlin, efectuando una intensa vida de estudio y perfec-
cionamiento. Siguio cursos de cirugia general con Hoffa,
de cirugia nerviosa con Feedor Krassel y un curso de
enfermedades de la sangre. Su principal dedicam()n’ a_l lado
de Hoffa fué la Ortopedia, pues ya antes de su viaje era
esta rama de la cirugia la que mas le atrafa. Este gusto
por la Ortopedia y la Traumatologia comenzé a (?esper-
tarse desde sus primeros pasos en la cirugia y es asi como
el Profesor Carvallo lle entrego la atencion d(? estos en-
fermos en la clientela privada. Podemos decir, que por
su propia iniciativa comenzo a formarse en esta especia-
lidad de la cual ha llegado a crear una escuela, por lo
que con justo titulo pudiéramos llamz.trlo el Maestro de la
Ortopedia y de la Traumatologia Chilena. .
Despuds de esta permanencia tan provec.:hoszm. de quince
meses en Berlin, recorrié casi todas las Universidades ale-
manas. En seguida pasd a Viena, donde estu'vo al .lado
del gran ortopedista Lorenz. Continuo después viaje a
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Francia y en Paris tuvo ocasién de conocer a Terrier, a
Reclus y otros, pero impresionado por la cultura alemana
d.ejé mala impresion en su espiritu la escuela francesa,
sin embargo esta opinion habia de cambiar en un viaje
hecho veinte afios después.

Paso en seguida a Inglaterra, donde estuvo en Londres
y en Edinburgo para volver después de dos afios de es-
t}lleS a nuestro pais. Venia impregnado de ese nuevo espi-
):‘ltu que se injerta en los hombres que viajan, con nuevas
ideas y conocimientos que traté de poner en practica in-
mediatamente.

Desde la época de su vuelta en 1906 dedico por en-
tero su actividad a la cirugia y fué¢ uno de los primeros
en insistir en que las operaciones de la clientela privada
debian hacerse en el hospital, en los pensionados, donde
se ppdia obtener mejores condiciones que en los pabello-
nes improvisados en las casas, como era la costumbre entre
los cirujanos de nombre.

En cuanto a su labor docente y hospitalaria continuo
en el cargo de Jefe de Clinica con mayores imposicio-
nes, pues ya en esta época el Profesor Carvallo se en-
contraba con su salud quebrantada en tal forma que debia
t(?mar por entero la responsabilidad de la ensefianza ha-
ciendo en repetidas ocasiones el curso de Clinica Quirtrgica.

En 1910, la Facultad de Medicina crea la Escuela de
Er.lfermeras y Francisco Navarro es nombrado el primer
Dlrect.:or, labor que desempefia con todo entusiasmo. Al
afio siguiente, en 1911, es nombrado por la misma Facul-
tad, Profesor de Patologia Quirurgica, en reemplazo de
Cornelio Guzman. Es desde ese momento, cuando comien-
za a desarrollar con completa independencia la labor do-
cente y cientifica de todos conocida.

_Pero Su espiritu siempre atento al progreso y al per-
feccionamiento lo llevan en 1915 a realizar un viaje a
Estados Unidos, donde permanece un afio. En Boston se
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dedica durante algunos meses a perfeccionar sus conoci-
mientos ortopédicos, ademés tuvo ocasion de estar al lado
de Cusching, estudiando neuro-cirugia. Después continuo
a otros centros del gran pais del norte, en especial a
Chicago y a Rochester, Minessota, a la Mayo Clinic, donde
pudo admirar y aprender de la apoteosis de la cirugia
que es esa gran organizacion.

De vuelta al pafs reanuda sus actividades y contintia
en su norma de trabajo que todos hemos admirado. De
nuevo cn 1924 su afan de perfeccionamiento lo llevan a
a Kuropa durante un afio, permaneciendo en esta ocasion
especialmente en Francia, lo que sirvio para que cambia-
ra su opinion respecto a la escuela francesa. Iista vez
estd en contacto con los principales maestros de la cirugia
europea. Regresa de nuevo 2 su patria a reanudar su
ritmo de trabajo.

No necesitamos describir su labor cientifica repartida
en multiples trabajos personales, relaciones de Congresos
Internacionales de Cirugia o de la Sociedad de Cirugia
de Chile, de sus ayudantes y en las memorias de sus in-
ternos, los cuales han ido siguiendo su predileccion en
su gran mayoria dedicados a la Ortopedia y Traumato-
logia.

Tampoco creemos necesario referirnos aqui a su labor
docente, que ha sido palpada por todas las generaciones
médicas de estos wltimos veinticinco aifios, una prueba de
ello es el gran prestigio con que es considerado por todos
los médicos del pais.

Pero este prestigio no solo ha sido reconocido en
Chile donde ha sido «Presidente de la Sociedad de Ciru-
gia», «Miembro Honorario de la Sociedad de Cirujanos de
Hospital», sino también en el extranjero, siendo miembro
del «American College of Surgeons», miembro de la

«Association TFrancaise de Chirurgie» y «Regente en San-
tiago de la Sociedad Internacional de Cirujanos de Ginebra».



Su espiritu recto, sereno, y reposado que han marcado
su norma de vida han hecho, como dijimos al comienzo.
hacer terminar su carrera docente en la forma brillante
que undnimemente cirujanos, médicos, estudiantes y pu-
blico han admirado.

Por estas razones, mas la de ser Francisco Navarro
tan genuino del Hospital Clinico de San Vicente, es que
la Revista que lleva este nombre cumple con un deber
ineludible rindiéndole este homenaje.

Ratr, CoOVARRUBIAS ZENTENO.

Julio 1836.

Clinica Médica del Prof. Exequiel Gonzélez Cortés.
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CAPITULO QUINTO

Exploracién del sistema vegetativo

Es un capitulo ingrato y aun confuso de nuestros conocimientos
sobre el sistema vegetativo, por las opiniones contradictorias de los
diversos investigadores que se han dedicado a este tema. En gene-
ral, cada uno de ellos se ha especializado en determinado método de
exploracién, que trata de divulgar haciendo la critica de las demds prue-
bas. Hsto se refiere especialmente a las pruebas farmacologicas,
donde la disparidad es grande y no hay en los diversos autores
casi ningtn acuerdo. El desacuerdo radica en este sentido, sobre el
farmaco que debe usarse de preferencia (atropina o adrenalina etc.),
Yy ada usando el mismo, sobre la via de introduccién o sobre

- la interpretacién de los resultados obtenidos, aun usando la misma via.

Ksta anarquia se extiende también al campo de las demds pruebas,
mecéanicas, funcionales, etc., en cuanto a la valoracion de los resultados
obtenidos en cada uno de estos métodos de exploracion.

Por eso hemos creido necesario algunas palabras de orientacion

(¥) Continuacién del articulo del nimero anterior.
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antes de entrar al estudio de este capitulo del problema general que
nos ocupa. Diremos con Lrscnxe, que es neces.rio efectuar el mayor
nimero de pruebas posible, comparar los resultados obtenidos, adoptar
siempre una actitud de critica frente a los diversos procedimientos
hasta obtener un criterio basado en la propia experiencia. Aunque se
empleen muchos métodos, deben efectuarse siempre los mismos, haqu’m-
dolos, hasta donde sea posible, en condiciones anilogas y usando siem-
pre la misma técnica para cada uno. Esto rige especialmente para los
procedimientos de laboratorio, que deben ser efectuados siempre usando
las mismas técnicas y de ser posible, por una misma persona. :
Haremos una exposicién de los métodos mas conocidos, siguiendo
para esto, en términos generales, la pauta que hemos trazado en la
clinica, pero mencionaremos tambien, como dato ilustrativo, algunos pro-
cedimientos que no hemos usado. Comenzaremos con la anamnesis y
exploracién general. Nos referiremos después a los transtornos que de-
ben investigarse en los distintos 6rganos efectores, dando a continuacidn,
por parecernos util y practico, una lista de las alteraciones consideradas
como expresién de predominio vagal o simpdtico en estos organos. Ter-
minaremos con una descripeién de los medios funcionales mecdinicos y
farmacoldgicos de exploracién méds usados en el estudio de las altera-
ciones vegetativas. Iste es el orden que hemos seguido en la explora-
cién de nuestros enfermos.
~ En cuanto anuestra experiencia personal de la exploracién vegeta-
tiva es aun poco importante y no nos permite aun llegar a conclusiones
personales. Por eso nos permitiremos sefalar algunos de nuestros ca-
sos al lado de lo que relatan Ios demds autores y solamente refiriéndonos
alas pruebas mds pertinentes y sobre Jas que tengamos alguna expe-
riencia.

Anamnesis

La anamnesis prolija puede arrojar muchos datos para el diagnostico
de la§ alteraciones vegetativas. Investigaremos entre los antecedentes
h_eredxtarios_el asma, la urticaria, el edema de Quincoxke, el ulcus, afec-
clones de la nub_ricién, constituciones neuropiticas, etc.-

Es necesario insjstir entre los antecedentes personales, sobre
Igs Intoxicaciones e_mfecciones cronicas: alcohol, tabaco, lues, ete.
Entre los antecedentes mérbidos es mecesario investigar la existencia
de ataques de asma, schock anafilictico, urticaria, alteraciones vaso-
motoras, alteraciones de la funcién sexual, colitis mucomembranosa, en-
cefalitis let'zirgica, tendencia al mareo, vértigo, vomitos, vasolabilidad, etc.

Especial interés debe tener la anamnesis psiquica, hecho sobre el
cual ya hemos insistido en otro capitulo, ya que existen relaciones
claras entre el sistema vegetativo y el psiquismo. Debemos investigar
los rasgos de la personalidad, caricter, la vida de relacién, emotividad,
libido, ete.

_ En la descripcién clinica de los cuadros correspondientes veremos
la importancia que puede tener cada uno de estos factores.
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Examen general

Observaremos la constitucién general del sujeto. Tomaremos en
cuenta su estatura, la distribucion del paniculo adiposo, el desarrollo
da la musculatura, humedad o sequedad de la piel, pigmentacién, der-
mografismo espontineo o provocado, turgor del tejido celular subcu-
tdneo, distribucién pilosa, desarrollo de los genitales y caracteres se-
xuales secundarios; la existencia de deformaciones congénitas como
poli o sindactilia, mutilaciones, etec.

Tambien debemos tomar en cuenta la expresion de los rasgos
faciales, expresion de los ojos, la mimica la actitud. deambulacién, ete.

Examen especial de los diversos organos
Ojos

Debemos estudiar el estado de la pupilas, la hendedura palpebral,
Ja existencia de parpadeo, la secrecién lacrimal y los reflejos a la luz
y acomodacién. Reflejo conjuntival.

Aparato circulatorio

Debe investigarse la frecuencia del pulso, - determinar la presion
arterial, el estado radiolégico del corazén: su forma, dnnensmnes._ po-
sicion y movimientos. El electrocardiograma puede dar datos de inte-
rés: arritmia vespiratoria, bradicardia, etc.

Aparato digestivo

En la boca es frecuente encontrar alteraciones en la secrecién sali-
val. Alteraciones en el reflejo farinjeo. En el estémago, estudiar espe-
cialmente la secrecién (examen fraccionado de su contenido) y la for-
ma, dimensiones, motilidad y funcionamiento pilorico (examen radio- -
logico). Estudio de la vesicula biliar (diskinesias). Estu.('ilo del funcio-
namiento intestinal: atonia, espasmo, diarrea, constipacion, colitis mnu-
cosa, ptosis visceral, ete. '

Aparato génito-urinario

Investigar la existencia de poliuria, incontinencia, retenciones
prostaticas, priapismo, etc.

A continuacién daremos una lista de los signos considerados del
dominio del sistema simpdtico y del sistema parasimpdtico en los Or-
ganos que hemos mencionado.
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Signos de predominio

O
g =)

PARASIMPATICO

Piel hiumeda. Hiperhidrosis.
Dermografismo rojo.
Urticaria.

Signos de predominio

SIMPATICO
Pirn

Piel seca.

Osos
1. Miosis 1. Midriasis.
2. Enoftalmus 2. Exoftalmus.
3. Hendedura palpebralestrecha 3. Hendedura palpebral ancha.
4. Espasmo acomodatorio 4. Pardlisis acomodatoria.
5. Pestafieo frecuente 5.
6. Epifora 6. Secrecién normal.
Arararo DigEstivo

1. Salivacién aumentada 1. Sequedad bucal
2. Reflejo faringeo abolido 2.
3. Hipersecreciéon gistrica 3. Hiposecrecion
4. Hiperacidez del jugo gastrico 4. Hipoacidez
5. Hipermotilidad géstrica 5. Atonia gdstrica
6. Tendencia al vomito 6.
7. Hipertonia vesicular 7. Hipotonia de la vesicula
8. Diarrea 8.
9. Qoqs_ﬂpacmn espastica 9. Constipacion atonica. Ptosis
10. Colitis mucosa visceral

10.

APARATO CIRCULATORIO
1. Bradicardia . 1. Taquicardia
2. Hipotensién 2,
3. Vasodilatacion ) 3. Vasoconstriceion ;
4. Arritmia respiratoria. 4.
5. Corazén ancho, mov. lentos. 5. Corazon alargado, puntiagu-
Punta redondeada do. Mov. ripidos
ApraraT0 GENITO-URINARIO

1. Incontinencia. Poliuria. 1. Retencién de orina.
2. Priapismo. Prostatorrea.
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Alteraciones sanguineas

Formula Leueocitaria

Segiin ScmrLuig, no se puede demostrar con seguridad la parti
cipacion del sistema vegetativo en la génesis de las leucocitosis verda-
deras. Sin embargo hay multiples observaciones que hablan en favor
de una participacion del sistema vegetativo en la calidad del cuadro
blanco, de manera que encontramos eosinofilia y linfocitosis en muchos
estados de vagolabilidad. Muchos autores estin de acuerdo que el estado
timico linfatico coincide con manifestaciones de excitacion parasimpa-
tica. Bn nuestras observaciones, la eosinofilia y la linfocitosis eran fre-
cuentes de encontrar en las distonias vegetativas con predominio para-
smpdtico.

Arch. 4030.—S. Carlos, 14.—23 afios. Colitis ulcerosa grave. Distonia vegeta-
tiva con predominio parasimpético: R. O. C. (reflejo éculo-cardiaco) positivo, 104-
84. Dermografismo rojo franco. Indice K-Ca, 3,3. Prueba adrenalina y pilocarpina,
parasimpaticotonicas. Hipersecrecion gistrica provocada. Prueba de Mico positi-
va (--29 °/o). Eosinofilia 13,0% .

Arch. 4543.—S. Lulogio, 3.—28 afios. Ulcera gdstrica perforada en 1932. Gas-
troenterostomia. Ingresa al servicio por melena y dolores. Distonia vegetativa. R.
0. C. positivo. Prueba Valsalva positiva. Midriasis pupilar. Pruebas de la adrenali-
na y pilocarpina parasimp. ténicas Linfocitosis. 56 %. Eosinofilos 2 %.

Arch. 4816.—S. Carlos, 29.—29 afios. Hepatitis amebiana supurada. Tratamien-
to con emetina. Desaparicién de la temperatura y demis sintomatologia hepdtica.
Distonia vegetativa con predominio parasimpitico. Reflejo faringeo y conjuntival,
abolidos. Parpadeo intenso. Secrecién salival aumentada. Dermografismo rojo muy
marcado. Prueba pilocarpina y adrenalina, parasimpaticoténica intensa. Hiposecre-
cién gistrica. Aumento del Metab. basal, 10, L ©/,. Eosinofilia 70,5 °/o. (En este en-
fermo se practicaron numerosos recuentos. La eosinofilia descendio, al irse de alta:
dos meses después del ingreso, a 35,0 %) Linfocitosis 26 /0. :

En las infecciones con leucocitosis y con desviacién a la izquier-
da domina el simpatico, mientras que después de la curacion de la
afeccion domina el vago (eosinofilia y leucocitosis).

Calcemia vy potasemia

Ya nos hemos referido a la gran importancia de los electrolitos
calcio y potasio en la regulacion de las funciones vegetativas. Muchos
autores emplean la determinacién de su concentracion en la sangre
como un método de exploracién del sistema vegetativo. Es un proce-
dimiento inseguro por la dificultad técnica que presenta. Debe usarse
siempre el mismo procedimiento do laboratorio, a ser _p051.1)le, por el
mismo laboratorista, quien debe tener una gran experiencia en estos
exdmenes para poder llegar a conclusiones sobre su valor como m¢-
todo explorativo. |
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~ Segtn Kraurr y Tispavy, y por el método de estos autores, las
cifras normales son las siguientes:

Calecemia (en el suero) 9,3 a 10,1 grs. p. ciento
Potasemia (1d. id.) 18 a 21.- mgrs. p. ciento
Indice K-Ca. [Q O T

In los estados de predominio simpdtico, los valores del calcio
suben y baja el contenido de potasio, con lo cual se produce un des-
censo del cuociente K-Ca. Iin los estados de predominio parasimpético
sucede lo coptmrio, con el consiguiente aumento del indice. En términos’
generales, tiene mis valor este 1iltimo que las mediciones aisladas de
la calcemia o potasemia (el aumento del indice tiene mas valor que
el aumento de la potasemia en un estado parasimpaticotdnico, por ej).

Glicemia.—L.a tolerancia de los hidrocarbonados estd aumentada en los
vagotonicos, pqdiendo administrarse 200 grs. de glucosa sin produceion
de hiperglicemia ni de glicosuria. En cambio los simpaticoténicos tie-
nen escasa tolerancia a los hidrocarbonos, su cifra do glicemia es ge-
neralmente mas alta que en los vagotonicos, y la prue?);-. de la hiper-
glicemia alimenticia es intensamente positiva. La cifra de Ia glicemia

es-en estos estados en el limite de lo normal o atin ligeramnente su-
perior.

Arch. 4221.—Carmen, 9. 33 afios. Ulcera gastrica. Gastroenterostomia 1934.
Rgcrudescencia de sus molestias un mes después de la.interv. (Junio). Gran cor-
tejo de sintomas subjetivos: mareos, vértigos, gran excitabilidad, ligero temblor
de las extremidades superiores, nerviosidad, enflaquecimiento, insensibilidad cutd-
nea localizada en diversos territorios: dedo meiiique, dedos de los pies, vecinda-
d.es de la cicatriz operatoria etc. Examen vegetativo: revela una diston;a. vegeta-
tiva con cierto predominio del tonus simpdtico: Prueba de la adrenalina intrave-
nosa (0,01 mgr.) alta y aguda, con cefalea occipital muy marcada, de pocos se-
g;undos c:le duracién. Prueba de la pilocarpina negativa, Calcemia 12 mgrs. °/,
Potasemia 18°/,. Indice K-Ca. 1,5. Eosinofilia 80/y. Capilares de aspecto flexuoso.

Glicemia: 1.58 p. mil
Glicemia: 1.60 p. mil

.. Colesterinemia.—A] hablar de la regulacién quimico-slectrolitica, di-
Jimos que exXistia un estado de equilibrio entre lecitina y colesterina
y que su (_leS\’lac_lén en favor de la lecitina indicaba preponderancia
parasimpatica, mientras que una desviacién a favor de la colesterina
indica predormm? simpdtico. La cifra normal de colesterina en la san-
gre es de 1a 1,5 p. mil. La excitacion del simpético asi como la del
centro respectivo produce un aumento de la colesterinemia lo que fa-
vorece la génesis de la arterioesclerosis.

Indice serina-globulina.—Normalmente alcanza cifras que varian

entre 2,2 ¥ 2,3. En la hiperexitabilidad simpidtica este indice des-
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ciende a 1,8 a 2, mientras que en el predominio parasimpatico ascien-
de a 2,34 a 2,4 (LEescnke).

Pruebas funcionales mecéinicas

Dermografismo.—Al pasar la ufia o un objeto romo por la piel se
produce una reaccién vasomotora, en la que interviemen tanto los ca-
pilares superficiales como los que pertenecen al plexo sub-papilar. La
reaccion cutinea puede manifestarse por una linea pilida o bien por
una linea rojd, o enla forma més intensa, por la formacién de pi-
pulas (Urticaria facticia).

Se pueden distinguir tres clases de dermografismo:

I.— Dermografismo blanco constrictivo (EPPINGER y HESS) O «raie-
blanche» dé¢ los autores franceses. Estos ultimos lo atribuyen a una hi-
pofuncién suprarrenal, hecho que niegan otros autores.

IL.— Dermografismo rojo o dilatatorio. Generalmente, se atribu-
yeaun predomio del parasimpdtico, lo que no tiene una aceptacion ge-
neral. Lo hemos observado frecuentemente en las distonias vegetativas.

A veces aparccen ambos tipos descritos simultaneamente: la linea
roja apavece encuadrada entre dos lineas blancas. El dermografismo
blanco en estos casos es el primero en desaparecer.

[l dermografismo rojo permanece invariable a veces media hora
0 més, hecho que estd en relacién con la temperatura ambiente.

IIL.— Dermografia «elevata» o urticaria facticia (Gurr, 1859). Es
una forma més rara de dermografismo que se manifiesta por la forma-
de papulas en el punto de excitacién cutinea, con reaccién rojiza en -
los alrededores. Se produce con mayor facilidad en el dorso que eu
las extremidades. Hemos observado un caso parecido a lo deserito.

Paciente de 28 afios, que acusaba temer una reaccion de tipo ur-
ticariano con las mas minimas excitaciones cutineas, especialmente en
la cara anterior del torax; en los brazos existia un dermografismo rojo in-
tenso, pero no se formaban pdpulas. Bl examen 1_'evel(3_up franco pre-
dominio del tono del parasimpitico. La paciente se alivié mucho en
sus molestias con atrcpina y calcioterapia. "

En resumen podemos decir que, aunque algunos autores niegan la
importancia de este sintoma en la exploracién del sistema vegetatuio,
constituye en realidad un signo fécil de evidenciar, y que acompana
frecuentemente a los estigmatizados vegetativos, por lo que hemos se-
flalado sus diversas modalidades e interpretacion.

Reylejo Oculo Cardiaco.— Descrito por primera vez en 1908 por
ASCHNER. :

La compresién de los globos oculares desencadena un reflejo de
expresion esencialmente cardiaca, generando modificaciones en el ritmo
de este organo.

La via centripeta mis aceptada es el trigémino. Sin embargo BARRES
cree que esta via esté constituida por los nervios ciliares. Pero hay hechos
como la extirpacién del ganglio de GassEr, que parecen hablar en fa-
vor de la primera aseveracion, ya que después de esta imtervencion se
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produce la abolicion del reflejo (sicarp). Por esta via los impulsos
llegan a los centros, generando una excitacién que llega a la periferie
por la via del vago, lo que es mds frecuente, o via simpdtico, en casos
‘de hiperexcitacion de este sistema. En el determinismo de ese fené-
meno, es la predominancia de uno u otro sistema la que le d4 su fi-
sonomia al reflejo, hechos confirmados experimentalmente por VIALE.

La rompresion debe ser intensa y breve. Debe darse preferencia a la
compresion digital a la instrumental. Parece existir un umbral que es
necesario franquear para obtener buenos resultados (BINET).

Los resultados pueden arrojar. las siguientes posibilidades:

L— Reflejo normal: Il pulso disminuye en 4 a 12 pulsaciones
por minuto.

IL.— Reflejo vago ténico o positivo: El pulso disminuye en 12
o mds pulsaciones y hasta se puede obtener paralizacion cardiaca en
didstole. LEscHKE cita un caso de 12 segundos de detencion.

Lo hemos observado frecuentemente en las distonias vegetativas
con predominio parasimpitico.

Arch. 4826. Carmen 1. 15 afios. Asma bronquial (hipersensibilidad al litre).
Distonia vegetativa con franco predominio parasimpditico.

R. O. C. 64—40
80—18

Arch. 4543. S. Eulojio 3. 28 afios. Ulcera géstrica Distonia vegetativa. Predo-
minio intenso del parasimpdtico. ’

R. O. C. 60—40

66—28
72—28
60—38

III—. Reflejo simpaticotonico, negativo o invertido. Consiste en
una aceleracién del pulso durante la compresién, o bien permanece sin
modificacion.

En la prictica es necesario repetir estos veflejos varias veces para
formarse un ecriterio.

Ll reflejo 6culo-cardiaco es abolido por la atropina y reforzado por
la pilocarpina.

Profundizando algo mis el estudio de este reflejo, LEscHKE opi-
na que en las distonias: neurovegetativas este reflejo puede llegar a
producir una disociacién auriculo-ventricular, comprobable al electro-
caf’dlograma, de tal manera que las auriculas siguen latiendo con ritmo
mis lento y los ventriculos dejan de latir por un tiempo determinado.

En nuestros casos, hemos efectuado siempre este reflejo, resultando
en gran numero de ellos positivo, a veces exageradamente. Esto coinci-
dia generalmente con otros signos de excitacién del parasimpaético.
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Hemos dicho que la compresién de los globos oculares actiia prefe-
rentemente sobre el corazon, pero también se puede acompaiiar de efectos
sobre otros Grganos, que han sido estudiados especialmente Hor Daxre-
LopoLU. [in los simpaticotdnicos acelera los movimientos respiratorios y
los disminuye do frecuencia en los vagotonicos. Produce contracciones
esofdgicas, gdstricas,; intestinales y vesicales. También es capaz de produ-
cir modificaciones vasomotoras y variaciones en la presién arterial. In
ocasiones atin se han logrado observar alteraciones secretorias, poliuria,
Stcarp sostiene que también puede producir fenémenos pilomotores.

Reflejo furingeo.—Generalmente la falta de él es considerada como
estigma histérico. LrscEKE cree que el aumento del reflejo faringeo indica
un predominio parasimpatico. No hemos podido comprobar esta asevera-
cion, pues en nuestras observaciones, este reflejo era muy frecuente-
ménte negativo en estigmatizados con predominio parasimpético.

Reflejo de Erben y Ortner—Consiste en una bradicardia que dura de
5 a 8 pulsaciones consecutivas a la flexién de la columna vertebral hacia
adelante.

Ortxer describe un reflejo semejante que se produciria al extender
bruscamente la cabeza.

Las vias de estos reflejos son muy complejas y seguramente in-
tervienen una serie de reflejos subsidiarios: cutineos, musculares, articu-
lares, etc. En la hiperexcitabilidad del parasimpdtico, este reflejo se en-
cuentra aumentado.

Reflejo seno carotideo.—La excitacion de la regién de la bifurcacion
de la cardtida primitiva da lugar a un reflejo complejo, que fué descrito
por Hering y muy estudiado por Heymans y Danterororu. Es conside-
rado por algunos autores como un reflejo regulador de la presién arte-
rial, por un mecanismo anilogo al del nervio de Cyox y Lupwie.

Los trabajos de HEvmaxs y su escuela llegan a la conclusién de que
existe una inervacién particular de la regién donde la carétida primitiva
se bifurca en sus dos ramas; de esta bifurcacion parten una serie de
ramas nerviosas aferentes al vago y glosofaringeo. El estimulo de estas
fibras da lugar a respuestas muy extendidas. ;

Hrevymaxs, Bouckakrt y RuGNIERS (1933), haq observado ﬂuctulacw-
nes en la presi6n arterial por variaciones en la presién del seno carqtzldeo,
que han determinado cuantitativamente. Cuando aumenta la presién en
el seno, la presién arterial baja. Compresiones superiores a ‘_’:00 mm. e
inferiores a 50 mm. de Hg, hacen desaparecer el control reflejo del tono
vasomotor, Han demostrado que dentro de estos limites, el aumento de
la presién carotidea producird vasodilatacién periférica y una disminu-
cién de la presion arterial general. Segtn ellos, también disminuye la
velocidad circulatoria, se modifica el ritmo cardfaco y el tamafio del
corazon. ;

Hevmaxs ha demostrado ademds que el seno carotideo ejerce un
control reflejo de la actividad cardiaca y pulmonar. Se efectud la perfu-
sién del seno carotideo con sangre conteniendo concentraciones variadas

. . 2)
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de CO2 y otros dcidos débiles y se obtuvo aceleracion en el ritmo respi-
ratorio y también sobre el cardiaco, con respecto a la frecuencia y fuerza
de sus latidos, por la perfusion del seno con adrenalina.

Broxx (1931) ha desarrollado mas los trabajos de Hevymaxs. Usando
un amplificador al vacio y un galvanometro de cuerda conectado con el
plexo seno carotideo, pudo demostrar que cada latido cardiaco se acom-
paia de un verdadero estallido. de impulsos nerviosos. El cardcter gene-
ral de estas descargas del seno carotideo, se relacionan estrechamente
con las descritas en el nervio depresor cardiaco. Lia actividad de las ter-
minaciones nerviosas sensibles, tanto en el arco aortico como en el seno
carotideo parecen constituir un importante mecanismo de prevencién de
una presion muy alta o de una taquicardia peligrosa.

-

Pruebas farmacologicas

Adrenalina.—I. Prueba de Loewr.—Hecha por primera vez en 1908
por este autor. Consiste en la instilacién en la conjuntiva de una a tres
gotas de adrenalina al 1 por mil. Se produce una dilatacion pupilar en
los estados de hiperexcitabilidad simpdtica. Iis una prueba util en la pan-
creatitis aguda, como lo hemos podido comprobar en nuestra practica en
la A. P. en casos de urgencia.

II. Prueba de DresseL.—Farra, NEwBUrcH y NoBeL fueron los pri-
meros que estudiaron las modificaciones de la presion arterial consecuti-
vas a inyeccion subcutinea de adrenalina. DresseL fué el primero en
hacer una inscripcién de la curva de la presiéon en un sistema de absecisas
y ordenadas. Después de la inyeccién subcutinea de un miligramo de
adrenalina, (1 cc. al 1 p. mil) observa y mide las modificaciones de la
presion arterial, toméndola cada dos minutos en los primeros 10 minutos,
y cada 10 minutos durante el tiempo restante, hasta completar una hora
de observacion. En estado normal, la presién asciende y llega a su mdxi-
mo a los 10 minutos y luego empieza a descender, alcanzando lo normal
alrededor de los 20 minutos siguientes. En los vagoténicos, la curva
puede adquirir diferentes formas, como se ve en las figuras. Describe una
forma de S, un.ascenso retardado o un descenso primario con un ascenso
secundario. Este descenso, que ha sido confirmado por otros autores, p.
e]. BILLINGHEIMER, puede-llegar a ser de 4 cm. de Hg. Las curvas.simpa-
ticoténicas presentan un ascenso intenso e inmediato y un descenso réipido.

ITI. Prueba de Csepar.—Csgpaz (1921) modificé la técnica anterior,
midiendo las modificaciones de la presién consecutivas a lai nyeccién de
un centésimo de miligramo de adrenalina por via intravenosa. Opina que
la absorcién por via subcuténea, no siendo igual en todos los individuos,
impide comparar los resultados obtenidos. Esta opinion no es comparti-
da por todos los autores. Baurr se pronuncia desfavorablemente a ambos
procedimientos como indicadores del tonus vegetativo. KyrLIx, después
de estudios muy minuciosos, llega a la conclusién de que las curvas su-
ministradas por ambos métodos son parecidas y se inclina por la prueba
subcutdnea, pues sus efectos pueden cbservarse durante més tiempo y
en forma mis detallada.
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La curva se obtiene haciendo una inyeccién intravenosa de una so-
lucion de suero fisiologico que contenga 0,.91 mgr. de adrenalina y mi-
diendo la presién arterial, antes de iniciar la’inyeccion e inmediatamente
después de efectuada, cada medio minuto, hasta ob_ten_er la normalizacién
de ésta, lo que ocurre generalmente entre los 4 a 5 minutos.
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Las curvas simpaticoténicas tienen un ascenso ‘z:1p§do, en el primer
medio minuto, generalmente, con baja igualmente rdpida. Las vagotoni-
cas son curvas planas, subiendo la presién poco, 0 no u’lod]ﬁczmdose en
absoluto. Aun en ciertos casos, la curva tiene un periodo de descenso
inicial, que puede llegar a algunos em. de Hg. Esta es la interpretacién
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cualitativa general; no habiendo un acuerdo compléto sobre la cuantita-
tiva, esperamos tener mds experiencia para dar resultados.

La curva I (pdg. 147) es normal. Las curvas IT a V, vagoténicas. En la curva
II. el ascenso es muy poco pronunciado. Lia curva III no presenté ascenso alguno
con un centésimo de miligramo de adrenalina, como se ve; con una dosis doble, se
obtuvo una curva ignal, pues la presion tampoco se modificé. La curva IV y la V
son interesantes, pues estos enfermos reaccionaron paradojalmente a la adrenalina,
que provocé en ellos un descenso de Ja presion, lo que corresponde a una reaccion
francamente vagotonica [rente a esta substancia. La curva VI es tipicamente sim-
paticoténica, con ascenso y descenso ripidos; este enfermo presenté ademds, en el
momento de la prueba, taquicardia acentuada (140), gran cefalea occipital, sensacién
de mareo, palidez y temblor a pequeiias oscilaciones de las extremidades, sintomas

que pasaron rdipidamente.

Otros autores efectian mds pruebas de exploracion vegetativa, sir-
viéndose también de la adrenalina. La inyeccién de esta substancia pro-
duce hiperglicemia y también a veces glicosuria, lo que depende del
umbral individual. Las curvas obtenidas son andlogas a las de la presion
de los métodos anteriores: curvas altas en los simpaticotoricos y bajas en
los vagoténicos. La altura de la curva obtenida no depende tlinicamente
de la excitabilidad simpética, sino también de la reserva glicogénica hi-
drocarbonada.

La accién de la adrenalina sobre el metabolismo basal se estudia
en la llamada prueba de Mrico, que también puede aplicarse a la ex-
ploracién vegetativa. Siendo los simpaticotonicos muy sensibles a esta
substancia, en ellos el metabolismo basal aumenta después de la ad-
ministracién de adrenalina, en cifras superiores a 109/, considerada
como normal. El grado del aumento estd en relacion con el grado de
excitacion simpética. Sin embargo, hemos observado esta prueba posi-
tiva en casos en que habia, en otros territorios orginicos, signos fran-
cos de excitacién parasimpdtica.

Arch. 4030. S. Carlos, 14. 23 afios, Colitis ulcerosa grave. Distonia vegetativa
con predominio vagal. Hipotensién, R.0.C. positivo, prueba de la adrenalina y pilo-
carpina vagotdnicas.

Prueba de Mrco.—Antes de la inyeccién metabolismo basal normal. Despues
de 1/, hora de la iny. (/2 mgr) M. B. 29 %.

Arch. 4222. Carmen 9. Ulcera géstrica. Gastroanastomosis en Junio, 1934. Dis-
tonia vegetativa con predominio simpético. Curva de la adrenalina alta. Prueba
de la pilocarpina negativa. Capilares de tipo corto y flexuoso.

Prueba de Mico.—Antes de la inyeccién, metabolismo basal—119/,. Después de
la inyeccién 1/2 mgr. adren. M. B. - 7,1 9/,

Atropina.—La prueba con atropina fue introducida por Danie-
LoroLU, ¥ lleva su nombre. Daremnos una descripcién completa de esta
prueba para completar este capitulo sobre exploracién vegetativa, pero
no tenemos experiencia sobre ella. No la hemos efectuado por pare-
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cerno demasiado esquemitica la clasificacion de los seis estados pato-
logico que cree distinguir el autor. Sin embargo, es considerada atn
por muchos autores como la prueba mis fiel para la exploracién del
tonus vegetativo. .

Se basa en la determinacion de una pardlisis del vago por la
atropina y por la medicion de la dosis necesaria para ello, que serd
mayor en los vagotonicos. Ademds determina otra serie de factores
condicionados por lo qus DaNierLororLu denomina taquicardia ortostitica,
que es la aceleracion que sufre el corazén al pasar del deciibito dorsal
al ortostatismo, con lo que se produce una excitaciéon del simpético.
Toda la prueba so verifica a base de mediciones del pulso.

Se efectia usando la via intravenosa. Se comicnza por la inyeccién
de 1/, mgr. de atropina. y se continda, en cortos intervalos, inyec-
tando !/; de miligramo cada vez, hasta obtener la parilisis completa
del vago.

Para reconocer siecl vago estd completamente paralizacdo, debe
observarse el «retardo clinostdtico», que no debe producirse. Si a para-
lisis del vago no es completa, el pulso, acelerado por el ortotatismo al
colocarse el sujeto de pie se retarda en el decubito dorsal pero des-
ciende bajo la cifra inicial.

Daremos un ejemplo. Supongamos que el vago no esté completa-
mente paralizado. La cifra inicial. p. e]., sea de 72, antes de iniciar la
prueba. Después de varias inyeccciones de atropina, llega a 120. Se hace
ponerse de pie al sujeto, y la cifra sube a 140. Se vuelve acostar el
sujeto, y la cifra baja, peroa menos que antes de ponerse de pie, a 110.
Esto indica que el vago no estd completamente paralizado y que hay
que seguir inyectando atropina.

Sialalcanzarse la cifra de 120 se ha conseguido la parilisis com-
pleta del vago, entonces la taquicardia ortostatica de 140 se reducira, al
-acostarse el individuo, a 120, pero no bajard de esa cifra. Debe aqui
suspenderse la prueba.

Susero NorMAL.—Ritmo alrededor de 70 acostado. De pie, 80. Tono ab-
soluto del simpdtico: Es la aceleracién maxima obtenida por la pa-
rdlisis absoluta del vago por la atropina. Normalmente entre 116
y 128. Término medio, 124, .

Poder inhibidor del vago o tono del vago.—Is la diferencia cntre
la aceleracion mdaxima y el ritmo -antes de la inyeccion. Normal-
mente entre 48 y 58. T'érmino medio 52.

Dosis de atropina necesaria para paralizar el vago: Término
medio 11/, mgr.

Taquicardia ortostdtica vago intacto: Alrededor de 80.

Taquicardia ortostdtica vago poralizado: Alrededor de 180 a 140.

Aeeleracion producida por 1 L/ mgr. Atropina: Alrededor de 90.

StMPATICONIA PURA.—Tono del simpdtico: Sobrepasa los limites normales,
y puede llegar a 184 157.
Tono del vago: Es alrededor de lo nmormal.
Dosis de atrop. necesaria para paralizar el vago: normal, 1/, mlgr.
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Taquic. ortost. vago intacto: Aceleracién mayor que la normal:

100.

Taquic. ortost. vago paralizado: Mas elevada que normalmente,
hasta 180.

Aceleracion con /4 mlgr. atrop.: Mayor que normal: 116, 124,

134,

Vacoronia rura.—Tono del simpdtico: Normal.
Tono del vago: Elevado: 60, 70 y mads.
Dosis de atrop. para paralizar el vago: Ilevada 2 mlgrs. y mds.
Taquic. ortostdtica vago intaclo: A veces nula, otras veces no.
[il ritmo pasa rara vez do 70.
Taquic. ortostdtica vago paralizado: 130 a 140.
Aceleracion con 1fy migr. atrop: Pequeia aceleracion, por de-
bajo de 70.

Axroroxia.—(Hipertonia del vago y simpdtico).—Tono del simpdtico: Ele-
vado 140, 150 y mds.
Tono del vago: También elevado 72, 96.
Dosis de atrop. pare paralizar el vago: Mayor que lo nor-
mal: 2 mlgr. y mds. : g
Taquice. ortostdtica vago intacto: Casi siempre elevada 100, 120.
Taquic. ortostdtica vago paralizado: Es muy elevada: 150 a 180.
Aceleracion con 1/, mlgr. atrop: Mas que lo normal: 100 a 108.

Hrrosiearicoronta.—7Tono del simpdtico: Bajo lo normal 100 a 108.
Tono del vago: Més o menos normal.
Dosis de atrop. para paralizar el vago: 11/, mlgr.
Taquicardia ortostdtica vago intacto; Bajo lo normal, 60.
Taquicardia ortostdtica vago paralizado: Bajo lo normal, 104 a
124,
Aceleracion con 1/, mlgr. atrop.: Bajo lo normal, 50 a 70.

HrrovacoroNia.—Tono del simpdtico: normal.
Tono del vago: Disminuido, 83, 12 o cerca de cero.
Dosis de atrop. para paralizar el vago: Bajo lo normal 1/, a
1 mlgr.
Taquicardia ortostdtica vago intacto: Elevada, 108, 122, 136, 144,
Taquicardia ortostdtica vago paralizado: Normal.
Aceleracion con /s migr. de atropina: 108 a 124

HiroanroroNta.—7Tono del simpdtico: Bajo lo normal: 78, a 100.
Tono del vago: Disminuido, 14, 24, 46.
Dosis de atrop. para paralizar el vago: 1 mlgr.
Taquicardia ortostdtica vago intacto: Normal.
Taquicardia ortostdtica vago paralizado: Bajo lo normal 84,
120, 126.
Aceleracion con Y/, migr. de atrop. Sub-normal 60, 80, 8+.
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Pilocarpina.—Sabemos ya (ver farmacologia) que es un intenso y
especifico estimulante de las terminaciones parasimpdticas. Como medio
de exploracién del sistemajvegetativo, se ®puede emplear en dosis de
0.01 gr. subcutdneo. La dosis puede ser algo menor en la mujer. Se
observarin los resultados generales, sudoracion, efecto sobre la diure-
sis, vasodilatacién. A veces se produce dolor epigdstrico. Los vagoto-
nicos reaccionan con intensa salivacién, que pasa los 75 c. en una hora
(LescHKE).

Arch. 4729.—S. Carlos, 33. 27 aiios. Dilatacién del eséfago con cierre cardial.
Distonia vegetativa con predominio del parasimpdtico. Indice I{-Ca 3. R. O. C. po-
sitivo, 64-44. Capilares, mezcla de asas alargadas y pilidas, con capilares cor-
tos y flexuosos. Prueba de la adrenalina vagotdnica.

Prucba de la pilocarpina:

Inyeccion 0,01 gr. subcutinea. Dolor epigistrico intenso, niuseas, arcadas.
Sudoracién profusa, intenso enrojecimiento de la cara.
Salivacion en una hora: 280 c. ¢

Arch. 4543.—28 afios. S. Eulogio. 3. Ulcera gistrica. Gastroenteroanatomosis.
Distonia vegetativa con predominio del vago casi absoluto.
Prueba de la pilocarpina:

Inyeccion de 0, 01 gr. subcutdnea. Dolor epigistrico de dos horas de duracion
Sudoracién intensa, malestar.
~Salivacion en una hora: 380. c.c.

Arch.—S. Carlos 8. Estigmatizado vegetativo con gran predominio vagal. Prue-
ba de la adrenalina plana (pag. 147).

Prueba de la pilocarpina:

Inyeccién de 0,01 gr. subcutdnea. En este enfermo la reaccién a la pilocarpina

fué intensisima. Gran vasodilatacién en la cara. Sudoracion prolusa. Miccidn -

abundante. Priapismo.
Salivacién en media hora 300 c. c.

Arch. 4291.—Suala 6 N.0 4. 48 afios. Asma bronquial. Distonia vegetativa con
predominio vagal. R. O. C. positivo. Arritmia respiratoria, reflejo faringeo y con-
juntival abolido. Prucba de la adrenalina vagotdnica.

Prueba de la pilocarpina:

Inyeccién de 0.01 grs. subcutdueo. Diez minutos después de la inyeccion, se
desencadena un ataque tipico de asma, estado que s¢ atenua, pero que pasa por
completo sélo a las 4 horas,

Salivacion en una hora 120 c. c.
Con esto creemos.descritos los principales métodos de exploracion.

Daremos a continuacién algunos otros, menos estudiados, pero que tie-
nen Interés para completar un examen basado en los datos anteriores.

Concepto actual sobre el sistema vegetativo 151

Prueba de Valsalva.—Consiste en una disminucién de la frecuen-
cia del pulso a consezuencia de una expiracion forzada con la glotis
cerrada. [sta prueba puede hacerse ante la pantalla, observindose
modificaciones de la sombra cardiaca. Esta prueba es positiva en los
casos de vagolabilidad.

Arch. 4423. S. Carlos 33. 28 afios.—Distonia vegetativa con franco predominio
parasimpitico. Bradicardia; capilares flexuosos; reflejo oculocardiaco positivo. Ur-
ticaria.

Prueba de VaLsaLva: francamente positiva. El corazén disminuye de volu-
men en la expiracién con la glotis cerrada.

Arch, 4291. Sala 6, N.° 4. 48 afios.—Asma bronquial. Distonia vegetativa con
predominio vagnal.
Prucba de VarnsaLva: Francamente positiva. Reduccion de la sombra cardiaca.

Arch. 4057, Carmen 12.—Ulcera duodenal. Distonia vegetativa, predominio pa-
rasimpatico. .
Prueba do VALSALVA: positiva,

Arch. 4872. Carmen 16.—Distonia vegetativa. Predominio parasimpdtico.
Prueba de VarLsaLva: Intensamente positiva.

Capilaroscopia.—La observacion directa de los capilares por técnicas
especiales’ de iluminacién, ha sido aplicado, con fines diagnésticos, por
algunos autores, en el estudio de la tlcera gistrica, y han llegado a pre-
tender diagnosticar esta afeccién por la observacién capilaroscopica. Des-
criben capilares de una forma especial, cortos, enrollados, en guarismos,
en “8", etc. Nosotros hemos aplicado este procedimiento de investigacion
a la exploracion vegetativa y aunque no tenemos aun gran experiencia,
podemos decir que en los estados con predominio parasimpitico hemos
encontrado los capilares en muchas ocasiones, con los caracteres descri-
tos. Sabemos que el ulcus géstrico o duodenal se presenta en indivi-
duos con terreno vagolibil franco, a consecuencia del cual preseutan las
alteraciones capilares. En algunas ocasiones, hemos enconhradq en clertas
distonias vegetativas, capilares con aspecto opuesto al descrito: alarga-
dos, finos, palidos, sin formar asas. Pueden corresponder a un estado de
predominio simpdtico en esa estructurd.

Arch.—P. S. San Carlos 8.—Distonia vegetativa con intenso predominio para-
simpdtico. Prueba dela adrenalina intrav. vagoténica (pag. 147). Prueba de la pilo-
carpina vagotdnica intensa (pdg. 150).

Capilaroscopia.—Capilares cortos, con muchas asas en guarismo, enrollados,
gruesos.

Arch. 4729. San Carlos 33. 27 afios.—Dilataciéon del eséfago con cierre del
cardias. Distonia vegetativa con predominio del parasimpitico.

Capilaroscopia.—Hay una mezcla de capilares de dos tipos: unos con el aspec-
to ya deserito (cortos, en guarismo, etc.) y otros alargados, finos, pilidos, que no
forman asas enrolladas.
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Metabolismo basal.—Estd aumentado en los simpaticotonicos y dis-
minuido en los vagoténicos (Cnausrun y Harvier). Lo hemos encontra-
do disminuido en algunos casos de predominio parasimpatico, pero en
otros casos, en que también existian signos francos de vagotonismo, es-
taba normal. En un caso de intenso predominio vagal, estaba ligera-
mente aumentado (distonias vegetativas).

Arch. 4487. S. Eulogio 8. 19 afios.—Distonia vegetativa muy manifiesta. Do-
minan los signos parasimpaticoténicos: Prueba de Varsauva positiva, R. O. C,
tomado en muchas ocasiones, positivo, midriasis, estomago grande, hipotdnico,
bajo. Prueba de la pilocarpina vagoténica. Capilares en guarismo.

Metabolismo basal.—Menos—180.

Arch. 44753, S. Bulogio 7. 32 afios,—Intensa distonia vegetativa. Predominio
del parasimpitico. Corazén en gota. R. O. C. positivo. Hstémago grande hipotdnico,
hipoquinético. Mucus muy abundante. Anaclorhidria y anacidez. Capilares cortos,
en guarismo. Reaccion paradojal con 0,01 mgrs. de adrenalina intravenoso (vagoto-
nismo manifiesto).—Prueba de la pilocarpina, desgarro 120 cc. en una hora.

Metabolismo basal.—Menos —209.

Arch. 4816 S. Carlos 28. 29 afios.—Hepatitis amebiana suprada. Distonia ve-
getativa con predominio parasimpitico. R. O. C. muy positivo. Parpadeo intenso,
coriza espasmddico, reflejo faringeo abolido, prueba de Csmear invertida (pdg. 147)
Eosinofilia 70,5%.—Prueba de la pilocarpina intensamente vagoténica.

Metabolismo basal.—Mds--1005.

Prueba de Volhard (de la dilucion).—No hemos encontrado en la
literatura referencias sobre su empleo en la exploracién vegetativa.
La hemos usado (prueba de la dilucién) al lado de las demds pruebas
expuestas, y en términos generales, hemos observado que en los es-
tados de predominio parasimpstico, la cantidad de agua eliminada en
las 4 horas siguientes a la ingestion era muchas veces mayor que la
ingerida. (Prueba desbordante).

Obs. particular.—V. R. 23 aiios, estudiante de medicina. Parasitismo intes-
tinal crénico. Abundantes manifestaciones subjetivas: astenia, malestar general
indefinido, cansancio. Se encuentra una distonia vegetativa con predominio pa-
rasimpdtico: R. O. C. positiva, VaLSaLvA positiva, abolicion reflejo faringeo. In-
dice K./ca 2,4. Prueba de la adrenalina y pilocarpina vagoténicas. Capilares cortos
y flexuosos. A

Prueba de la dilucion:

Ingestion en ayunas de............ 1,500 c.c. de agua
Eliminacién en 4 horas......... veer 1,780 c.c. de orina

Arch. 4537. San Carlos 26. 23 afios.—Distonia vegetativa do predominio
vagal, R. O. C. positivo, 88-64, anaclorhidria y anacidez, dermografismo rojo in-
tenso. Prueba de CsEPAI invertida (baja en el primer 1/, m.) Prueba de la pilo-
carpina vagoténica.
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Prueba de la dilucion:

Ingestion en ayunas....:. b et 1,500 c.c. de agua
Eliminacién en 4 hora . . 1.900 c.c. de orina

Arch. 4543. S. Eulogio 3.—Ulcera gistrica perforada en 1932. Gastroente-
rost. Distonia vegetativa con predominio muy intenso del parasimpatico (ver
prucbas anteriores).

Prucba de la dilucion:

Ingestion en ayunas............... 1,500 c.c. de agua
Lliminacién en 4 horas............ 2,120 c.c. de orina

Con esto damos por terminada nuestra exposiciéon sobre la explo-
racion clinica del tonus vegetativo. Como conclusion de los casos ob-
servados, aunque nuestra experiencia no es aun suficiente, podemos
decir que no existe un antagonismo estricto entre sistema parasimpd-
tico y sistema simpdtico, hecho sobre el que insisten todos los auto-
res. Mds bien eoxiste cierto sinergismo funcional, idea que desarrolla-
remos en el capitulo préximo. Existe si, la hiperexcitabilidad del sis-
tema parasimpdtico o simpdtico en 6rganos o sistemas aislados de un
mismo individuo, y precisamente como manifestacién de este siner-
gismo, produciéndose el cuadro complejo del estigmatizado vegetativo
o como preferimos llamarlo, de la distonia vegetativa. La diversa y
variada sintomatologia de estos cuadros la revisaremos mas adelante.

En cuanto a la exploracion misma, por lo dicho ya se deduce
que debe aplicarse siempre el mayor numero de procedimientos posi-
bles y ateniéndose a los principios generales que enunciamos en la
introduccién a este capitulo. Constituye, y debemos confesarlo, un
examen molesto, que requiere un personal preparado, la colaboracién
cstrecha de los diversos especialistas que intervengan, (radiologia, la-
boratorio, electrocardiografia, metabolismo, capilaroscopia, ete.) En
cuanto a la interpretacién de los resultados, conservar el mayor es-
piritu ecritico, no prejuzgar inmediatamente de cada procedimiento
particular y sobre todo no perder la visidn de conjunto sobre el en-
fermo que se examina. No deducir jamds, ateniéndose al resultado
arrojado por una o dos pruebas aisladas, del estado del tonus vege-
tativo, por muy convincentes que sean.

En esta forma, conservando un criterio estricto, podremos obte-
ner datos interesantes sobre las alteraciones en el tonus vegetativo,
por la observacién metédica y la valoracion en conjunto, de anamne-
sis. examen general, pruebas funcionales mecanicas y pruebas farma-
colbgicas.
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CAPITULO SEXTO

Clinica del sistema vegetativo

INTRODUCCION

La impresion dejada enel campo de la medicina por las doctrinas
de Errixeer y Hess ha sido tan profunda, que casi no hay médico,
se haya preocupado o no del tema, que no piense-en enfermedades
definidas del sistema vegetativo. ;Existen estos cuadros en el sistema
vegetativo, con los contornos y estructuracién que definen a las mas cld-
sicas de las enfermedades de la patologia? Nos atrevemos a contestar
negativamente. Las enfermedades del sistema vegetativo, a la luz de
la clinica moderna, no permiten ser encuadradas en un marco tan es-
trecho. Adquieren especial importancia en el sentido de sefialar la exis-
tencia de tipos de reacciéon individual, de formas especiales de reac-
cionar ante determinados estimulos o afecciones. Iste complejisimo
sistema, cuya funcién mdis intima y profunda es de regulacion en el
acontecer viviente de la totalidad del individuo, sélo puede ser afecta-
do en su peculiaridad mds esencial; el tonus, es decir, el estado de per-
petua excitabilidad. Pero esta alteracion del tonus no se expresa, como
querian los autores tantas veces mencionados, que s6lo consideraban
el componente nervioso del sistema vegetativo, como un proceso de
balanceamiento entre los dos polos de este sistema: hiperexcitabilidad en
uno e hipoexcitabilidad en el otro, sino por el contrario, se observa un
verdadero sinergismo funcional entre ellos. Parecen estar acoplados en
forma refleja. Y asi, BiLixcEEIMER sustenta la teoria que el simpdtico y
parasimpitico (usamos estos términos, en el campo de la clinica, por la
fuerza de la costumbre, pero significando siempre la unidad nervio-ion-
veneno) constituyen una unidad que mutuamente y sinérgicamente se
apoyan, produciéndose una hiperexcitabilidad de uno y otro con'el fin de
mantener la funcién. Analicemos este concepto a la luz de la clinica y far-
macologia. Lia enfermedad de Basepow, considerada como el cuadro
simpaticotonico por excelencia, presenta corrientemente el entremez-
clamiento més grande de sintomas vagotdnicos y simpaticoténicos, y
estos ejemplos se podrian multiplicar. En este mismo sentido, hablan
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los resultados contradictorios de algunos firmacos. Es corriente com-
probar que a la inyeccién de adrenalina el pulso reacciona débilmente,
con una curva alta de la presién o a la inversa intensamente con una
curva baja (BruuineErrMeRr). Ahora, si se comparara la aceién de la adre-
nalina en distintos érgénos, como ser: circulacion y aparato regulador de
la glicemia, se comprueba muchas veces resultados contradictorios: curva
intensamente ascendente de la glicemia al lado de una leve reaccién
de la presién sanguinea y vice versa.

La accién combinada de fdrmacos antagonistas demuestra en for-
ma evidente la accién sinérgica del sistema vegetativo nervioso. El
estimulo o hiperexcitabilidad en uno de los grupos constitutivos pro-
duce un aumento de la capacidad reaccional del otro. Veamos un ejem-
plo: El pulso digitalizado responde en forma mds intensa al firmaco
simpaticomimético adrenalina que el pulso no digitalizado. Igual cosa
se observa en caso de hipoexcitabilidad, abarca los dos grupos: la cur-
va de la glicemia después de la adrenalina resulta mds baja después
de la inhibicién del vago’ por la atropina.

Tlustremos el andlisis de este concepto con hechos corrientes de la
clinica. Por qué los antipiréticos actiian como hipotermizantes en los
febricitantes, y por qué no lo hacen en los sujetos normales?. La fie-
bre significa en general excitabilidad simpdtica. Segtin lo postulado an-
teriormente, el grupo antagénico debe presentar una hiperexcitabilidad
reaccional. Precisamente, el antitérmico actia sobre el parasimpdtico,
que al dilatar los vasos y excitar la secrecion sudoral, baja Iz_; tempe-
ratura. En estado normal, por mantencién del equilibrio fisiolégico,
este estado mo se produce, pero se manifiesta tanto més intenso en

.estado patolégico cuando la hiperexcitabilidad del simpitico es mayor.

Lo anteriormente expuesto nos evita comster el error fundamen-
tal de deducir la excitabilidad o tonus del sistema vegetativo en todo
el individuo, basindonos en la reaccién individual de un sistema de
6rganos, ya que la excitabilidad no depende solamente del sistema ve-
getativo, sino, como lo veremos principalmente del estado flel Organo
efector. De ahi, entonces, que no debemos confundir el sintoma ve-
getativo con la enfermedad, pues aquél representa sélo la respuesta
vegetativo reguladora al agente patolégico, ya en sentido favorable o
desfavorable para el organismo.

A base de estos hechos contradictorios, von BErGMANN ha cons-
truido su concepto de estigmatizado vegelativo, que engloba desde
el punto de vista clinico, la sintomatologia tan variada y cm.xt.radxcto-
ria de estos enfermos, explicindola por lo que denomina labilidad ve-
gelativa. En otras palabras, existen individuos con un sistema vegeta-
tivo podriamos decir, menos resistente, mds suceptible a reaccionar
ante estimulos diversos. [Ista concepcién nos parece la mds verda-
dera, por ajustarse a hechos comprobables en la cabecel'.a del enfe’zr-
mo. Los estigmatizados vegetativos constituyen en realidad no sélo
individualidades somaticas, es decir, caracterizados por una manera
especial de reaccionar de sus diversos érganos, sino que representan
personalidades psico-fisicas, representindose ante el médico con un
cortejo muy grande de sintomds subjetivos. Gran parte de los deno-



156 Drs. Domingo Urrutia M., Pablo Voullieme B., Armando Jedlicky S.

minados habitualmente neurdticos, sin una investigacién mayor de la
naturaleza intima de sus transtornos, han resultado ser individuos con
un evidente desequilibrio vegetativo. La explicacién de esta variabili-
dad tan grande de la sintomatologia puede intentarse completando el
concepto de von BrreyANN con el de J. Bauer, que toma en cuenta
-la inferioridad biolégica constitucional de los diferentes organos. Con-
sidera la existencia de <locus minoris resistentiae» en diversos 6rganos
que tendrian distinta capacidad reaccional ante los estimulos vegetati-
vos del sistema nervio-ion-veneno. Si un estigmatizado vegetativo reac-
ciona con intensas palpitaciones, otro con vémitos, un tercero con dia-
rrea, 0 con transtornos respiratorios debidos a broncoespasmo y otro
con necesidad imperiosa de orinar, seri por la diferente capacidad de
reaccion de los d6rganos ante los estimulos vegetativos, en parte con-
dicionada por una labilidad anormal del sistema, y en parte también
por la inferioridad biolégica de tal o cual organo o sistema. Serd en
este 6rgano o grupo de organos donde se manifestara con predileceiéon
la sintomatologia en los individuos con una ‘distonia vegetativa. [ixis-
ten, pues, 6rganos biologicamente menos dotados, que serdn los pun-
tos de ataque preferente para toda clase de estimulos. Esta inferioridad
no se basa necesariamente en una alteracién estructural, sino que se
basa en factores constitucionales hereditarios. Asi, hay familias enteras
con predisposicién especial a tener manifestaciones en determinado terri-
torio del organismo, aparato respiratorio, digestivo, piel, ete. (ManrTIUS y
ApLER). Por supuesto que el «locus minoris resistentiae» puede mani-
festarse también, como inmediatamente veremos, en una alteracion
estructural organica que se agregue a la inferioridad biologica ya exis-
tente en el 6rgano, con lo que el concepto se completa.

~ El mismo hecho del equilibrio .vegetativo, concepto neuro-electroli-
tico-hormonal (Krauss-ZoxDEK) bastante complejo, se basa en su fondo,
en un factor posiblemente constitucional (ancmalia constitucional neuro-
pitica, de algunos autores). La inferioridad biolégica constitucional no
sélo se manifestard en un 6rgano o sistema de érganos, sino también en
el complejo neuro-electrolitico-humoral que constituye el sistema vegetati-
vo. Ambos factures, capacidad reaccional hereditaria inferior de determi-
nado érgano o sistema efector e inferioridad o labilidad vegetativa cons-
titucional, determinan en el individuo este cuadro complejo, sin un cariz
clinico determinado, del estigmatizado vegetativo, distonia 'vegetativa o
desequilibrio vegetativo.

Enunciada ya la base fundamental necesaria para la constitucion de
estos cuadros, debemos analizar la-importancia de muchos otros factores.
Se habla de factores infecciosos crénicos (ltes, tuberculosis), t6xicos eré-
nicos (Intox. enddégenas, morfinomania, cocainomania, etc.), endocrinos
(I?ASEDO\V,-ADDISON, trast. pluriglandulares,) humorales (anafilaxia, aler-
gia), psiquicos (emociones, preocupaciones prolongadas, fact. inconscien-
tes) como posibles generadores de cuadros de desequilibrio vegetativo.
Todos en realidad tienen importancia, pues permiten un tratamiento
etiol6gico, aliviando casos tan dificiles en general de tratar. En.todo caso
de_ desequilibrio vegetativo deben analizarse y tomarse en cuenta. Pero
opinamos que todos ellos obran sobre una base de labilidad vegetativa

-
{
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posiblemente constitucional, ya que estos factores no determinan en
todos los individuos manifestaciones de desequilibrio vegetativo, sino
s6lo en algunos. Estos factores, obrando en un terreno predispuesto,
pueden exagerar o hacer manifiesto, actuando como reveladores, un
transtorno que se encontraba en germen o en potencia. A los hechos
mencionados, debemos agregar que los transtornos vegetativos tienen
en muchos casos un origen central, diencefdlico, que radica en los
centros vegetativos, concepto clinico-patogénico que dia a dia se estd
ampliando con nuevos hechos, que han venido a explicar la patogenia
vegetativa de muchos cuadros oscuros.

Por tltimo, no debe olvidarse que individuos sanos y normales
pueden adquirir, en el curso de su existencia, transtornos vegetativos
de cardcter transitorio (infecciones agudas, intoxicaciones agudas, pre-
ocupaciones o emociones violentas), que generalmente desaparecen con
la causa que los ha provocado.

Terminaremos esta vision panordmica que hemos dado a la clini-
ca del sistema vegetativo, con un concepto cuya importancia prictica
es indiscutible. Las nociones de Bausr pueden extenderse tambien al
campo de la relacion entre enfermedades orgénicas y transtornos ve-
getativos. Ambas pueden interferir entre si, y 6rganos estructuralmen-
te enfermos pueden también convertirse en «locus minoris resistentiae»
para la expresion predominante de la sintomatologia en estigmatizados
vegetativos. Ademds, esta sintomatologia, producida por andlogos trans-
tornos anatomopatolégicos podrd variar en los diversos sujetos segin
el estado reaccional de su sistema vegetativo. A esto es debido que
transtornos estructuralmente iguales, ulcus gastro-duodenal, apendicitis
crémica, litiasis biliar y tantos otros, se manifiesten muchas veces bajo
aspectos tan diferentes. La verdadera explicacion de que enfermedades
anatomicas iguales produzcan sintomas a veces tan diversos reside en
modificaciones en la excitabilidad del sistema vegetativo. Este mismo
concepto se aplica a las variaciones en la sintomatologia que puede
presentar un mismo cuadro. Cuando un ulcus o cicatriz producen ma-
nifestaciones periédicas en un individuo y permanecen latentes duran-
te meses o afos, debemos considerar que en esto, el factor méas im-
portante lo constituyen modificaciones de la excitabilidad vegetativa,
que son responsables, en mayor grado que los fenémenos anat_énqmos
de la pared gistrica, de la oscilacién de las manifestaciones subjetivas,
pues sabemos que éstas aparecen muchas veces a continuacion de
excitaciones afectivas y por otro lado, sabemos que transtornos ana-
tomicos importantes como el Ca géstrico, por ejemplo, pueden no pre-
sentar molestias aun en casos de destruccion intensa de las paredes del
6rgano. S

Hechos de esta indole estin en la realidad clinica diaria. E1 médi-
co consciente debe tener conocimiento sobre el rol fundamental que
puede ‘desempeiiar el sistema vegetativo en el determinismo de los di-
versos cuadros clinicos y en la forma como pueden estos deformarse
en los diversos individuos portadores de lesiones anatomicas iguales.
Al médico que esté orfentado preferentemente hacia lo estructural y
anatémico, pasarin desapercibidos detalles de vital interds para la con-
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sideracion del enfermo que trata. Cada caso individual, ademis de la
sintomatologia” orgdnica especial, debe requerir un andlisis cuidadoso
Y comprensivo, que solo puede realizarlo el médico familiarizado con
la idea que ya hemos expuesto, de la totalidad y unidad del organis-
mo y de la sutileza de las funciones nerviosas y animicas.

Tipologia

La inquictud del hombre para construir tipos, con el objeto de po-
ner orden en el caos de los individuos, se remonta a tiempos antiqui-
simos y su procedencia es la astrologia del antiguo oriente, con su tri-
gono de los cuatro elementos: aire, agua, tierra y fuego. Segln estas
ideas, quien haya nacido en uno de estos trigonos, participa de su na-

turaleza atirea o ignea, y asi nace la tipologia fisiolOgica de la antigiie-"

dad, deduciéndose cuatro temperamentos humorales en intima conexién
con esas concepciones cosmolégicas. Hirocrarrs habla de temperamento
flegmatico, colérico, sanguineo y melancélico, que no significan sino
los humores corporales. Sabemos como este concepto ha perdurado has-
ta el siglo XVIIL. A pesar de los progresos cientificos en este terreno,
la tipologia astrologica tiende a ser revivida en nuestros dias. Sefia-
laremos que Pawrow sustenta el mismo concepto que HrpOCRATES.
Pero concretindonos mas al problema que desarrollaremos ensegui-
de y seglin de lo que mosotros tenemos conocimiento, la primera des-
cripeion literaria que podemos homologar con ia moderna tipologia cli-
nica, corresponde a CERVANTES, en su creacion del Quisore y de SancHO
Paxza. Casi no necesitamos insistir que estos personajes representan

los tipos mads clisicos de simpético y vagotonico respectivamente. I3s-

tas intuiciones del espiritu humano tuvieron su expresién cientifica en
la esquematizacion de ErrixgeEr y Hpss en 1910. La descripcién de
estos autores, aunque no corresponde a la realidad tiene el gran mérito
de sefalar, como no lo ha hecho nadie hasta aqui, las caracteristicas fun-
damentales que identifican a estos tipos. |,

Creemos 1til la descripcion general de cada uno de -estos tipos, por
considerar que constituyen puntos de referencia para la orientaciéon en
un enfermo d{aterminado de las alteraciones funcionales, pertenecientes
auno u otro sistema.

En la préctica diaria, es mucho més frecuente encontrarnos con ti-
pos vagoténicos que con tipos simpaticotonicos. Los cuadros exprecio-
nales de estos vagolibiles son ricos en sintomatologia clinica, sintoma-
tol,ogia que generalmente se escalona en el curso de su existencia, y
asl no es raro anotar en ellos, laringo-espasmo, hipersecresion e hiper-
acidez gdstrica, extrasistoles; bradicardia constante, arritmia ‘respirato-
ria, constipacién espdstica, colitis mucosa, jaqueca, manifestaciones an-
ginosas, asma bronquial, estados anafildcticos, como urticarias, prarigos,
rinitls vasomotora, y al lado de estas manifestaciones en la hiperexci-
tabilidad a la morfina y pilocarpina. Son pacientes con tendencia al
metabolismo bajo, la tolerancia por los hidrocarbonos se encuentra muy
aumentada. La ingestion de dosis altas de hidratos de carbono no pro-

duce glicosuria. La accion dindmico especifica es menor en los vago-
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ténicos que en los simpaticoténicos, Parece que sobre esto se basa la
tendencia a la gordura de estos enfermos. Ligado a esto tltimo, se encuen-
tra el comportamiento del intercambio acuoso: los tejidos presentan un
gran contenido acuoso, lo que explica tamdién la facilidad con que trans-
piran y las grandes fluctuaciones que experimenta su peso. Desde el
punto de vista animico, en general, los vagotonicos son tranquilos, més

‘bien tristes que alegres, con facil tendencia a los estados depresivos por

causas minimas. fon bradiquinéticos, piensan mucho antes de actuar. Son
realistas, materialistas, poco dispuestos a la fantasia, frios en sus sen-
timientos y perseverantes en su accidn.

Veamos el tipo simpaticoténico. Es de ojos brillantes, hiumedos, pro-
minentes, presenta taquicardia, ligero temblor, metabolismo exagerado,
con frecuencia atonia del intestino grueso. Presentan una tendencia a
padecer de necurosis cardiaca y pueden terminar en una enfermedad de
Basepow. La tolerancia de los hidratos de carbono estd disminuida: tie-
nen glicemias altas, en el limite de lo normal, las pruebas de la glico-
suria alimenticia son intensamente positivas. En general son tipos del-
gados.. Psiquicamente son individuos vivos, impulsivos, fantdsticos, ver-
satiles. Son mds artistas que realistas, dgiles, ete.

Creemos necesario volver a insistir sobre la esquematizacién de los
tipos descritos. Lo que se encuentra en la clinica y lo que nosotros también
hemos observado, son individuos. que presentan una mezcla mayor o
menor de los sintomas descritos, es decir, distonicos vegetativos o estig-
matizados vegetativos de Vox BerGyan. Istos individuos, y esto se obser-
va al hacer una exploraciéon vegetativa completa en la forma que hemos in-
dicado en el capitulo anterior, presentan una mezcla, en su organismo y
en los diversos sistemas efectores, de sintomas considerados parasimpa-
ticoténicos y simpaticotonicos. El tipo mds frecuente de encontrar es
el estigmatizado vegetativo con predominio de los signos parasimpati-
cotonicos, y presentando molestias generales que corresponden a un pre-
dominio vagal. Pero en estos individuos es frecuente la midriasis, la aqui-
lia gastrica, la atonfa gastrica, vesicular o intestinal, todos signos parasim-
paticoténicos, como hemos tenido ocasién de observar. Los con predo-
mininio simpético presentan ademds, muchas veces, dermogratismo ro-
jo marcado, prueba de Vavrsaiva positiva, capilares flexuosos, reflejo
6culo cardiaco positivo y hasta exagerado, etc. Pero la mayoria de los
demds signos corresponden a un estado de predominio simpatico. En su-
ma, los estigmatizados vegetativos no tienen una fisonomia absolutamente
caracteristica, sino que s6lo se relacionan en el fondo por este cardcter
comin a todos ellos, que es el desequilibrio del sistema vegetativo. La
sintomatologia tan diversa que pueden presentar en los diversos érga-
nos efectores la analizaremos m4ds adelante.

Los tipos clinicos descritos por Eppixaer y Hess han sido también
encontrado por otros autores. Asi por ejemplo, los hermanos JaExsch
han descrito dos tipos de individuos, B y 7, basindose en el compor-
tamiento de ellos con respecto a sus percepciones 6pticas. El tipo, <B»,
basedowoideo o tipo cortical, corresponde al simpaticoténico de Evpixaer
y Hgss y el tipo «T», o tetanoideo, o subcortical, corresponde al va-
goténice.

@)
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Por otra parte, la escuela psico-analitica de Yune, discipulo de FrEUD,
también habla de dos tipos y los denomina tipo intravertido y tipo
extravertido. Ll intravertido es desgonfiado, retrafdo, reflexivo, de carde-
ter irresoluto. En cambio el extravertido presenta un cardcter comuni-
cativo, es benévolo, contiado, traba ripidas relaciones y se lanza des-
preocupado y confiado en situaciones desconocidas, desentendiéndose de
posibles reparos (Yusa). Como se ve claramente, estos dos tipos psicold-
gicos corresponden a los.dos tipos que hemos venido describiendo an-
teriormente.

Después de estas nociones generales sobre tipologia entraremos al
estudio de los sintomas y sindromes que presentan los distintos érga-
nos efectores en las distonias vegetativas.
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SINDROMES VEGETATIVOS

Piel

En el vagolabil, se observa una marcada eliminacion de sudor,
sudor fluido, que aparece en grandes gotas, especialmente en la axila;
igualmente la frente se observa cubierta de perlas sudorales. Esta se-
crocién, que puede ser espontinea o refleja, consecutiva a estimulos
emocionales, presenta cierta preferencia por ciertos territorios: cara,
frente, dorso, axila, manos y piés.

Expresion caracterfstica de la vasolabilidad de estos pacientes, la

" ‘constituyen la urticaria, “el dermografismo, los eritemas, la facilidad

de ruborizarse ante emociones, ete.

La vagolabilidad juega un rol de importancia en el desarrollo de
eczemas, psoriasis, ete,

Al lado del sudor abundante, fluido, acompaiado de enrojeci-
miento de la piel del vagotonico, segin L. R. MurLer y BILLINGHEI-
MER, existiria un sudor simpditico, que serfa un sudor frio, espeso y
acompaiiado de vasoconstriceion, que se podria homologar con la su-
doracion por angustia. :

Las inyecciones intracutineas producen alteraciones vegetativas
(estudios de I8. F. MurrEr) ya con dosis 30 a 100 veces menores que
con las subcutdneas. Con esto.se produce en la piel una leucopenia
y en los érganos internos, en cambio, una excitacion del parasimpa-
tico, con dilatacién vascular en el territorio del espldcnico. Se produ-
ce nn enriquecimiento de leucocitos por parte del higado y un au-
mento de la leucopoyesis en la médula 6sea. Entre la piel y el terri-
torio del espldcnico existe un equilibrio que es regulado por el sistema
vegetativo.

Aparato circulatorio

En el vagoldbil son frecuentes las bradicardias, la arritmia res-
piratoria y la arritmia extrasistolica, el descenso de la presién arte-
rial e hipotonin vascular. Este wltimo cuadro se acompaiia de facil
cansancio durante los movimientos corporales, adinamia muscular,
disnea, palpitaciones, memoria infiel, somnolencia, disminucién de la
sexualidad. |

Bruesa y Brumexrep han estudiado el electrocardiograma,
comparéndolo con la curva de los tonos cardiacos y han demostrado
que bajo la accién del reflejo 6eulo cardiaco de ASOHNER, es decir por
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la excitacion del vago, se produce un alargamiento del periodo de
excitacion, pero no del rendimiento. Kl «tiempo de. excitacién» se
mide desde la onda R hasta el final de T, y el «periodo de rendi-
miento des’de el primero hasta el segundo tono cardiaco.

. Ademis, en el electrocardiograma, se comprueba la arritmia extra-
sistolica y la bradicardia.

; Las perturbaciones cardiovasculares del simpaticotonico, cuyo pro-
totipo lo constituye el basedowoideo, se caracteriza por la tendencia
a la taquicardia y a la hipertension (Lmsonke). I3 corazon, bajo la
influencia de la prueba de Varsanva, no modilica su configuracion.

Presentan gran sensibilidad a la adrenalica y ya vimos como la

curva de la presion experimenta un brusco ascenso f un descenso rapi-
do. El reflejo de Ascuxer y el del seno carotideo, no influencian ge-
neralmente la frecuencia del pulso. Otras veces resultan paradojales,
y el pulso se acelera. Se observan intensos latidos de la aorta abdo-
minal y de las arterias periféricas, que a veces se acompaian de mo-
lestias subjetivas. Las arterias periféricas son duras y el pulso es
tenso. Kl ritmo cardiaco es regular y los tonos poco timbrados. Cuando
en uan corazén simpaticoténico se comprueba un blocaje, es casi segu-
ro de que se trata de una lesién orgdnica, mientras que en un corazon
vagotonico puede ser funcional. . :
) El sistema vegetativo tiene una participacion preponderante en el
sindrome de angina de pecho. LEscHKE en 100 casos de angor pec-
toris, comprobd 48 casos con signos de alteraciones vegetativas, de
los cuales 89 eran vagoténicos y 9 basedowoideos. )

Scmararow describe casos de gangrena espontinea por lesiones
en los ganglios simpdticos cervicales y lumbares. Ademds, en estos
casos existia degeneracion de las células de las astas laterales.

La enfermedad de RaYNaUD es un sindrome vegetativo vascular
localizado con predominio local del simpdtico en un territorio deter-
minado. VEDEL, PHECH, CHARDONOW han observado crisis angioespasti-
cas con eritromelalgias y molestias anginosas a base de mneuritis.

Aparato respiratorio

_ En los estados de distonia vegetativa es frecuente observar alte-
raciones en la respiracion. Nos encontramos en ocasiones frente a in-
dividuos que se quejan de dificultad en la respiracién, presentando
nspiracion «sacadde», respiraciones irregulares, etc. Si a estos indivi-
duos se les exige que efectiien una serie de inspiraciones profundas
y luego, que vuelvan a respirar con normalidad, no pueden efectuar
este paso bruscamente, como el individuo normal, sino que so van
adaptando paulatinamente durante algunas inspiraciones.

Pero sin lugar a duda el sindrome por excelencia vagoténico del
apavato respiratorio es el asma bronquial. En clinica es frecuente ob-
servar que en los asmdticos existe un estado de hiperexcitabilidad
parasimpdtica; tanto las pruebas mecédnicas como farmacoldgicas, como
el examen general del enfermo hablan a favor de esto. No es raro
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que el asma se acompaiie de otros sindromes parasimpiticos tipicos,
como ser urticaria, pririgo, colitis mucosa, ete. En fisiologia se puede
comprobar que por la excitacién mecdnica o quimica del vago se puede
producir broncoespasmo, hipersecrecion bronquial, secrecion rica en eosi-
nofilos y cristales de Cmircor LEyDEN y retencién de aire con pro-
duccién” do enfisema, hechos que vienen a corroborar las observacio-
nes de la clinica. En el capitulo de exploracién del sistema vegetati-
vo, hemos dado cuenta de una interesante observacion (Arch. 4291)
de asma bronquial, en una mujer de 48 aiios, con intensos signos de
excitacion parasimpatica, que al efectuarse la exploracién vegetativa,
tuvo un intenso acceso de disnea espasmddica asmatiforme que dura
dos horas, y que aparecié 10 minutos de la inyeccién de 0.0l gr. de
pilocarpina subcutinea con fines diagndsticos. Ademds, se pueden de-
sencadenar ataques asmiticos por la acciéon de ciertos venenos celu-
lares, como la histamina, o por la accién de los alergenos, como el
polen de ciertas plantas y otrgs.

No entraremos a detallar los numerosos mecanismos patogénicos
de esta afeccion que se invocan hoy dia, ya que este solo hecho de-
muestra lo lejos que estamos de la verdadera solucion del problema.
En este cdos patogénico hay algo caracteristico e indiscutible para
todos los casos de asma y es la sensibilidad del individuo. Los mismos
estimulos que en predispuestos desencadenan ataques asmaticos, en
individuos mormales no producen ningtn efecto. En iltimo término,
el ataque asmitico no pasa’a ser sino una resultante de la accion de
los reguladores vegetativos sobre un plasma que estd constitucional-
mente alterado y que reacciona en forma anormal a estos estimulos
vegetativos. Lo que interesa es que en la patogenia del asma el sistema
nervioso vegetativo no juega un rol ni mds importante n1 menos
importante que cualquiera de los otros componentes del sistema vege-
tativo. No se podrd comprender la multiplicidad de las manifestacio-
nes asmaticas y su causa al responsabilizar tan sélo a una parte del
sistema vegetativo y no al total.

Aparato digestivo

Eséfago.—Hemos descrito en otro lugar el caso de un enfermo con
una distonfa vegetativa evidente, con predominio general del parasim-
patico, pero con hipotonia del mismo a nivel del estomago y esofago
(1). En el estémago habia aquilia gdstrica, retardo en el vaciamiento,
curva arrastrada y lenta de secresion. En ¢l esofago existia un cierre
del cardias, que se evidenciaba por una detencién de la papilla barita-
da a su nivel; existia una franca dilatacién e hipotonfa de las paredes
del es6fago por encima del cardias. Existian en el enfermo, como }1e-
mos dicho, signos francos -generales de predominio del parasimpdtico:
reflejo Geulo cardiaco positivo, prueba de la adrenalina intravenosa y
de la pilocarpina de tipo vagotdénico franco, etc.

Este cuadro de la dilatacién esofdgica ha sido muy estudiado por

(1) Urrutia y Jellicky.—Dilatacion del eséfago. Rev. Hosp. Clin, 1935, 11, 327.
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diversos autores, con el nombre de «dilatacion idiopatica del eséfago
con espasmo del cardias» «preventriculosis» (Cu. JAcKsoN) y con otros
nombres. Su patogenia se aclara adscribiéndole el papel mds importan-
te en el mecanismo de produccién de la afeccion, a la hipotonia vagal
dg esta region, la que se manifiesta en las paredes del eséfago en la ato-
nia de estas y en la dilatacién del Itimen que es su consecuencia, y a nivel
del cardias en la abolicion del reflejo normal de abertura; el cardias, pues,
permanece cerrado, en lugar de abrirse, a la llegada de los alimentos. Es
un reflejo que estd a cargo del vago y que desapareceria en este caso,
cppsidprando una hipotonia localizada de 6ste a nivel del esofago. La par-
ticipacion del sistema vegétativo'en esta afeccion ha sido estudiada tam-
bién por Tamiva (de 'I'ckio), pero sus conclusiones respecto a la patogenia
no son claras. Un papel importante en la patogenia la desempenian los
plexos auténomos de AUurrBACH, que comienzan en la extremidad inferior
del eséfago. Kl tratamiento mecdnico de dilataciones, que dé buenos resul-
tados, puede explicarse por un despertar de un automatismo local a cargo
de estos plexos.

Estémago.—El predominio del parasimpitico en el estémago se mani-
fiesta por hipersecresion en las distonias “vegetativas, hiperacidez, hiper-
motilidad, vémitos, nduseas, pirosis, regurgitaciones dcidas, sensacion de
plenitud, lo que constituye una dificultad diagnéstico diferencial con el
uleus, y esto es tanto mas dificil cuanto que los enfermos de ulcus en la
mayoria de estos casos presentan una vagolabilidad manifiesta, de mane-
ra que en muchos de estos casos es imposible decir donde termina la dis-
tonia vegetativa y donde ¢omienza la alteracion orgidnica, siendo estados
tan 1ntimamente relacionados. SIMNITZK comprobd un 75 % de vagoténi-
cos en los pacientes ulcerosos. Conclusiones parecidas emiten FoxiN y
NEFEDOW.

_ Autores como Beramaxy y Upaonpo sostienen que la labilidad vege-
tativa con predominio parasimpdtico actuaria como factor constitucional en
la génesis de la tilcera y que esta disposicion existe en el individuo mucho
antes que la aparicién del trastorno anatomico en la pared gdstrica. KEs-
ta es una concepcién que cada dia gana mis terreno. Recuérdese la
produceion e_xperiment;al de ulceras agudas y aun de perforacion de
ellas por excitacién de los centros pm-asimpaticos del hipotdlamo, como
lo ha podido comprobar Cusuine. -

, Vesicula biliar.—Segtn las observaciones de WesrpnaL y Loika, el
estimulo del vago produce un aumento en la reabsorcién en la muco-
sa @e la vqsicula biliar, en tanto que ésta desciende por estimulo del sim-
patico. Existe por lo tanto un cierto paralelismo entre la motilidad y la
reabsorcién. El aumento de la reabsorcion se hace a costa del agua y de
los cloruros. Por estimulo del vago y por la concentraciéon que esto pro-
dl{ce en el contenido vesical, se produce una alteracién que es el
brimer paso a la formacion de célculos biliares. En las colecistogratias,
por inyeccién de atropina y de cloruro de calcio se ha observado una re-
lajacion fie la vesicula, en cambio, con la pilocarpina, histamina y cloruro
de potasio, se observo una contraccién de la vesicula, igual ala que observo
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ScroxpUBE por la inyeccién de extracto hipofisiario posterior. La fisiolo-
gia nos ensena que la vesicula estd subordinada especialmente al vago, en
que una excitacién débil produce contraccién vesicular y abertura del es-

“finter y otra intensa produce contraccion vesicular fuerte con cierre del es-

finter. La exitacion del simpatico, paraliza y relaja la vesicula, con cierre
del esfinter de la ampolla de Varer. Este mismo efecto se produce con
la adrenalina.

En las distonias vegetativas con predominio del parasimpdtico en
la vesicula se producen alteraciones en su funcionamiento que se tra-
ducen en los cuadros de diskinesia hipertonica e hiperquinética. Cuan-
do predomina el simpdtico en este Organo, se produce la llamada dis-
lkinesia atonica. El estudio mds. detallado de estos cuadros de diskine-
sia vesicular ha sido hecho entre mnosotros por el Profesor GoNzaLEz
Corrits, Aucusto Spexcer y Ravr Yazrer (Las colecistopatias en clinica,
Revista Médica de Chile, Mayo 1935), trabajo al cual nos remitimos.

Intestino

Constipacion espdstica.—Se caracteriza especialmente por la forma
especial do las deposiciones, que tienen el calibre de un lapiz, difercn-
ciandose asi, de las deposiciones de la constipacién atonica, que son de
gran calibre. A la pantalla radiolégica se observan espasmos de la mus-
culatura circular. A esto se suman espasmos de la tltima porcion del
recto y de los esfinteres. La defecacion es dolorosa, y se forma asi
un circulo vicioso, pues el temor a los dolores aumenta la constipacion.

IT. Colitis mucomembranosa.—Algunos autores la consideran como

.una neurosis secretora intestinal. Sin embargo, hay algunas enteritis

membranosas que tienen una base catarrdl inflamatoria. En cuanto a
su patogenia, hay numerosos hechos que hablan en favor de un trans-
torno debido a predominio del . parasimpdtico en este érgano, opinion
que comparten muchos autores. Los hechos siguientes caracterizan la
colitis ‘mucosa y su patogenia parasimpdtica: a) su aparicién en forma
brusca, con colicos y expulsion de mucosidades, igual que los ataques
de asma; b) hay una serie de hechos que hablan en contra de una géne-
sis inflamatoria genuina de la afecciéon. No hay temperatura ni alteracio-
nes en el cuadro leucocitario. No se encuentran manifestaciones inflama-
torias ni a la rectoscopia ni en la necropsia, ni tampoco se han hecho
hallazgos bacteriologicos. Que secundariamente pueda existir un catarro
del intestino grueso es posible, pero esto no tiene importancia pato-
génica primaria; ¢) pueds coexistir, y asi sucede muchas veces, con la
constipaciéon espastica d) las mucosidades o no contienen fibrina en
absoluto o son muy pobres en ella. Es posible evidenciar la existen-
cia de eosinofilia en estas mucosidaes, lo que las asemeja al desgarro
del asmético. Algunos autores, en efecto, denominan a estas mucosida-
desl «desgarros intestinales» (M. Lassr); e) la existencia de otros sinto-
mas de excitabilidad parasimpitica. En estos ataques se usa muchas
veces la morfina, y los enfermos reaccionan violentamente a esta subs-
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tancia, que es excitante del vago. La colina y pilocarpina agravan la
lesion. Reflejo de Aschner positivo. Ixiste en muchos casos de esta
afeccién bradicardia espontinea, con tendencia a la arritmia extrasis-
tolica; ) también el comportamiento terapéutico habla en favor de una
labilidad parasimpdtica. Generalmente da buenos resultados la atropi-
na con papaverina y aun la adrenalina, y fallan los medios empleados
para una colitis inflamatoria.

I11. Diarreas «nerviosas».—Estas no solo abarcan el intestino grue-
$0, como la constipacion espastica y la colitis mucosa, sino especialmen-
te el intestino delgado. Suele acompafiir o seguir a excitaciones psi-
quicas. También la «diarrea del miedo» corresponde a esta afeccion.
Debemos mencionar aqui la diarrea del basedowoideo, que es el pro-
totipo del asustado. En las diarreas nerviosas en general se trata de
hiperexcitabilidades parasimpdticas. En el basedowoideo, dominan en el
resto del organismo las manifestaciones de predominio simpdtico.

Una forma especial de hipermotilidad intestinal, de cardcter neu-
rovegetativo, es la «términa intestinorun» de Kusmauvr. Se diferencia
de las diarreas merviosas por ser solo una hipermotilidad del intestino
delgado, terminando en la vdlvula de Bauuiy. Se manifiesta por una
serie de ruidos producidos por este peristaltismo exagerado, que cuando
son muy intensos, hacen del paciente un ser insociable y se acompa-
fan también de sensaciones subjetivas desagradables. Cuando el hi-
perperistaltismo abarca también el intestino grueso, esta afeccion se
p_uede: transformar también en diarrea nerviosa. Existen a veces com-
binaciones con espasmos locales, colitis mucosa y constipacién espds-
tica. Todo esto habla en favor de_ la unidad patogénica que se basa
en el hiperténus del parasimpdtico intestinal. (

Las deposiciones de la diarrea nerviosa no. tienen la composicion
de las de la parte superior del intestino delgado sino que son diluidas
y alteradas por una hipersecrecion de todo el intestino delgado (A.
Somamipt). Otros autores, como Boas ¥ BicHELL aceptan esta hiperse-
crecion en las diarreas mnerviosas.
~ La afeccién es desencadenada por influencias psiquicas y vegeta-
tivas y generalmente la dieta no tiene influencia en su génesis.
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CAPITULO SEPTIMO

Patologia y clinica de los centros

Cada dia constituye una preocupaciéon mayor de los investigado-
res y clinicos, el estudio, desde los mds variados puntos de vista, de
los centros vegetativos, especialmente los del cerebro intermedio. Re-
cordemos solo que en los tiltimos afios su estudio ha sido objeto de
tres congresos sucesivos. (Hamburgo, 1928; Munschen 1934 Londres
1935). . .

La importancia fisiologica y clinica del cerebro intermedio no ests
en el hecho que emitan impulsos hacia los distintos érganos, sino més
bien en la capacidad de correlacionar y dirigir hacia un mismo fin
funcional el rendimiento de los 6rganos efectores. Iisto se observa es-
pecialmente en la regulacion térmica, pero también en el metabolismo
del agua, sales, hidratos de carbono ete. Algo parecido sucede con la
regulacién del suefio, respiracién y circulacién. De este mecanismo de
inervacién surge la constancia de las condiciones fisiologicas fisico-qui-
micas y biologicas, sin las cuales la vida de los seres superiores seria
imposible. El clinico tropieza constantemente con alteraciones en la re-
gulacién de estas funciones, con la fiebre, diabetes insipida, diabetes
melitus, lipomatosis, atrofias genitales, alteraciones del suefo,’ respira-
cion, etc. Pero no sélo se observan alteraciones puras del sistema ve-

" getativo, sino relacionadas en ocasiones con modificaciones en el ren-

dimiento animal. Menos aun que cuadros puramente vegetativos se
observan alteraciones vegetativas centrales aisladas, sino siempre un
grupo mds o menos grande de ellas, a tal punto que algunos autores
hablan de «sindrome diencefilico».

Igual que en otras partes del cerebro, también en el hipotilamo
tiene menbs importancia la proporcién entre las células lesionadas y
las sanas que el factor tiempo. Todo lo que se produce bruscamente
(hemorragias, inflamaciones, oscilaciones de la presion) produce graves
alteraciones funcionales. Pero cuando las destrucciones se hacen len-
tamente, otros grupos celulares pueden suplir vicariantemente las fun-
ciones del hipotdlamo.

ForrstER clasifica las supresiones funcionales del hipotilamo de
las siguiente manera: ;

1.0—Alteraciones metabilicas. —Entre ellas coloca las poliurias, po-
lidipsias, oligurias, hiperglicemias, hipoglicemias, glicosurias, alteraciones
del metabolismo graso, albuminoideo, basal, ete.
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_ R2o—Adlteraciones en la regulacién térmica.—Consisten en hiper e
hipotermias.

3.o—dlteraciones en la circulacion.—Las lesiones de los centros pue-
den dar lugar a hiper o hipotensiones, modificaciones en la vasomo-
tilidad, ete. i

4.0 —dAlleraciones de la musculatura lisa.—Como ser por ejemplo al-
teraciones vesicales, gastro-intestinales, con modificaciones en el peris-
taltismo, colicos, diarreas, ete; ademdas pueden generarse por lesion de
estos centros alteraciones en la funcién de la musculatura lisa del ojo.
Altmzuuonvs en el funcionamiento de los pilomotores, ete.
~ d.0—Alteraciones secretoras.—Pueden producirse hiper ¢ hipohidro-
SIS, aumento o disminucion de la secrecion  salival, gastrosucorrea o
disminucion de la secrecién géstrica; modificaciones en las secreciones
Internas; amenorreas, impotencias, etec.

6.0— Alteraciones en el suefio y vigilia.—Son frocuentes de observar
en forma de inversiones del ritmo del sueiio, disociaciones entre el
suefio corporal y encefilico, etc.

) 7.°o—Alteraciones psiquicas.—Las lesiones de esta regiéon se acom-
pafian frecuentemente de alteraciones como liberacion de los instintos
e impulsos, que se manifiestan en forma de exhibicionismo, erotismo, etc.

S.o—Alteraciones de la respiraciin.

9;°—fltaques epileptiformes.

Nosotros seguiremos esta clasificacién ya que nos parece prictica,
aunque no olvidamos nunca que tan sélo se trata de una clasificacién
con fines diddcticos y no perdemos nunca de vista el hecho tan fre-
cuente en clinica de las asociaciones de diversas alteraciones de ori-
gen central.

1.0— Alteraciones metabdlicas.

_a).—Diabetes insipida.—Es una de las alteraciones metabolicas de
origen diencefalico que méds frecuentemente se observan en clinica. Su
cuadro clinico es muy conocido por lo que aqui tan solo nos referire-
mos a la fisiopatologia.

Las discusiones sobre la fisiopatologia de la diabetes insipida ya
son muy antiguas. Surgieron primero dos escuelas, una que sostenia
que su origen estaba en una lesién primaria de la hipéfisis y la otra
que indicaba una lesion primaria del hipotidlamo. Posteriormente con
el descubrimiento de las relaciones estrechas que existen entre la hi-
péfisis y el hipotilamo, una serie de autores scstienen que es una al-
teracion en la unidad funcional del sistema hipotaldmico-hipofisiario.
Hoy dia este problema no esti resuelto definitivamente, pero tratare-
mos de dar aqui las opiniones de diversos autores.

Fuera de las discusiones sobre la localizacion de la lesién causal
del sindrome diabetes insipida, existe aun otra y es lasiguiente: ;qué
son los primarios, la poliuria o la polidipsia?. Tampoco este punto ha
I)‘odxdo ser resuelto hasta hoy dia. Por un lado AvajouANINE, MARTEL,
I'aurer y GuiLauMe en 1934, dicen haber observado un caso de-una
mujer de 38 -afios de edad, que presentaba un adenoma de células
principales de la hipofisis, y'que durante la operacién ‘al acercarse al
hipotilamo presentaba una sensacién intensa de sed, siendo imprescin-
dible administrarle algunos vasos de agua.
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Esta sed intensa persiste todo el dia, sin acompaiiarse de poliuria. En
cambio al dia siguiente surge una gran poliuria. Por lo tanto en este
caso lo primario seria la polidipsia y lo secundario la poliuria. Pero a
esta observacion se oponen otras hechas por Forrster, quien demos-
tr6 que lo primario era la poliuria.

Franck sostiene que la diabetes insipida se debe a una alteracién
en la hipofisis y para esta aseveracién se basa en las propiedades curativas
que tiene el extracto hipofisiario. Pero® LiescHKE sostiene que estas pro-
piedades son muy restringidas y que la concentracién urinaria obte-
nida con la pituitrina nunca es muy grande. Aun en algunos casos
no da ningun resultado. También existen experiencias en animales que
demuestran que por la sola participacion de la hipéfisis no se puede
generar una diabetes insipida. Asi por ejemplo la extirpacién de la hi-
poéfisis, sin lesionar el hipotilamo no se acompada de diabetes insipi-
da. También es frecuente observar en clinica que tumores, inflamacio-
nes: sifilis, tuberculosis etc, de la hipdfisis no se acompaiien de este
sindrome. Sin emoargo hay casos de experiencias en animales con ex-
tirpacion de la hipofisis que se acompafian de diabetes insipida, pero
en estos casos se ha lesionado durante la operacion el hipotilamo.

Una sorie de otros autores creen que se trata de una interrupeién
o lesion de la unidad funcional hipotélamo-hipofisiaria. Mencionaremos
entre ellos Stapyyrer, MiocHEIEW, y PAWLIUTSCHENKO quienes publican
una serie de observaciones entre 1930 y 1982 que hablan en este sen-
tido. Sin embargo se han visto casos en que este sistema estaba com-
pletamente alterado por lesién de la hipéfisis. A esto contesta SraEMMLER
sosteniend. que la no presencia de poliuria en estos casos se debe a
que la funcion hipofisiaria es suplida vicariantemente porla <pars tube-
ralis de la hipofisis»>. Efectivamente esto lo han podido demostrar
Houssay y Rusro. g

Por fin hay otros autores como D‘ANTONE, que sostienen que
la lesién productora de la diabetes se encuentra originariamente en el
tuber cinérum. Este autor se basa para emitir esta opinién en una
observacién clinica. Se trataba de un enfermo que habia hecho una en-
cefalitis epidémica y que posteriormente presenta una diabetes insipida.
En la autopsia se comprueba una reduccién del nimero de células y
una atrofia de las existentes en los ntcleos paraventriculares. La hi-
pofisis estaba intacta. :

A pesar de todos los estudios hechos aun no estamos autorizados
para decidirnos en uno o en otro sentido. Es cierto que por puncion del
piso del tercer ventriculo se obtiene una poliuria y una diabetes insipida,
pero de esto no se puede deducir que se ha lesionado verdaderamente un
centro, ya que sabemos que también existen vias de comunicacion hipo-
tilamo-hipofisiarias en esta region, que pueden ser las lesionadas en
estas experiencias.

Aun existen autores que sostienen otras patogenias. Asi por ejemplo
merece ser mencionado en este punto el Dr. Riro Bustos, quién sostie-
ne la participacién del vago en la génesis en la de diabetes insipida. Para
ollo se basa en la tan frecuente asociacion clinica entre diabetes insipida,
con hipotension arterial, hipotermias y bradicardias, sintomas que hablan
a favor de una hiperexcitabilidad parasimpética.
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b) Oliguria.—Es una manifestacién mucho mdas rara. En su explica-
cion fisiopatogénica nos encontramos con las mismas dificultades que en
la diabetes insipida. I3s sabido por ejemplo que la inyeccion de pituitrina
produce oliguria y es seductor deducir de esto una patogenia hipofisiaria
para la oliguria. Scuar observa frecuentemente oliguria como sintoma

acompanante de tumores encefdlicos que generan una hipertensién cra-

neana, que actuaria sobre el sistema hipotalamo-hipofisiario dando lugar
a la oliguria. n todo caso es un problema en estudio.

¢) Diabetes mellitus de origen central,—Is rara, pero sin embargo se
observa en ocasiones glicosurias con hiperglicemias que acompafian a tu-
mores del encéfalo. Haxe cita un caso de tumor frontal que tomaba los
nicleos grises centrales y comprimia el hipotilamo, generando una hiper-
glicemia y glicosuria. ByroN y RUSSEL mencionan un caso consecutivo a
un quiste ependimiario. En algunos casos de parkinsonismo también se
pueden observar alteraciones centrogenas del metabolismo hidro-carbo-
nado, pero generalmente son glicosurias e hiperglicemias pasajeras.

La fisiopatogenia de la diabetes melitus central es muy discatida.
Tanto clinica como experimentalmente se ha podido demostrar que la
hipéfisis interviene en la produccion de la glicosuria, y atin mas ambos 16-
bulos. La glicosuria secundaria producida por el lobulo posterior de la
hipéfisis se explicarfa en ltimo término por la accién simpaticoténica hi-
perglicemizante que posee el hormén del 16bulo’ posterior (BoDECHTEL).
En cambio para la glicosuria producida por el lobulo anterior se invocan
varias patogenias. Unos sostienen que se trata de una funcion compensa-
dora de la suprarrenal, produciéndose por lo tanto una glicosuria adrena-
linica. Otros sostienen que se trata ‘de una hiperproduccion del hormoén
contra-insular. (VEILE 1935). '

Pero al hablar de la anatomia de los centros mencionamos los traba-
jos de Grare, quien demuestra de una manera convincente la existencia
de un centro hipotaldmico regulador del metabolismo de los hidratos de
carbono. Las compresiones, por tumores u otras lesiones, de este centro
son capaces de generar glicosurias con hiperglicemias, como ya lo de-
muestran los casos arriba mencionados.

d) Alteraciones del metabolismo graso.—Hoy dia se acepta que el

sistema nervioso mno sélo regula el metabolismo graso por el sistema:

hipofisis-tuber-vias-vegetativas-higado sino que tambien interviene en la
reparticion de la grasa por el organismo por una accién tréfica sobre la
capacidad lipéfila del tejido celular subcutdneo. Esta accién se llevaria a
cabo por los centros-vegetativos, centros vegetativos espinales, simpético-
parasimpatico.

Las alteraciones en el mecanismo de la regulacién- del metabolis-
mo graso generan alteraciones como adiposis y caquexias. Las modifi-
caciones del mecanismo tréfico en cambio, se manifiestan en forma de
lipomatosis.

Caquexias.—Se observan frecuentemente como secuelas de una en-
cefalitis epidémica. Es sumamente dificil diferenciarla de la enfermedad
de SniMoNDS, que es una caquexia hipofisiaria. Esta dificultad se hace
mayor, ya que en muchas ocasiones las caquexias diencefdlicas también
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se acompailan de manifestaciones sexuales, envejecimientos precoces, ca-
nas y calvicie, caida de los dientes, etc. En las autopsias de las caque-
xias diencefdlicas postencefaliticas se han comprobado alteraciones en
las células del tuber, acompafiadas de infiltracién inflamatoria y glidsis
de la pared ventricular y del cuerpo mamilar. (MarcrAND y Durouy 1934).

Hay una serie de autores, entre ellos LEScHKE, queconsideran que la
onfermedad de Smumoxps es de origen hipctaldmico, debido a que au-
menta el nimero de estas enfermedades en las cuales no se ha podido
comprobar alteraciones hipofisiarias.

Isas caquexias diencefilicas serian el resultado de un disturbio en el
mecanismo regulardor del metabolismo graso, produciéndose una combus-
tion exagerada de las grasas en el higado.

Adiposis.—El cuadro clinico opuesto a la caquexia es la adiposis,
que no serfa mis que una alteracién en la regulacién del metabolismo
graso que generaria una combustién incompleta de las grasas en el hi-
gado.

La adiposis mds frecuénte que acostumbramos a observar en cli-
nica es la distrofia adiposo genital de I'romricH. La fisiopatogenia de
esta afeccion también es discutida. Mientras unos hacen una diferen-
cia entre enfermedad de Fromricm y adiposis con distrofia genital de
origen diencefdlico, otros creen que se trata de un cuadro tinico que
se deberfa a una alteracién en el sistema hipotilamo-hipofisiario. En
muchos casos de esta enfermedad se comprueban efectivamente alteracio-
nes en la region del tiiber, que hablan en favor de una interrupcion en las
vias de comunicacién hipotdlamo-hipofisiarias. SaAxz en algunos casos de
adiposis central ha comprobado alteraciones en los nticleoss upradpticos y
paraventricular y cree que se trata de modificaciones en las vias de comu-
nicacién. Cuando tan sélo se lesiona uno de los mnucleos su funcion es
suplida por los otros.

Pero también existen otros cuadros de adiposis que tienen su ori-
gen en lesiones centrales. Entre éstos mencionaremos la enfermedad de
LawreNCE-Moox-BiedrL o de BiepLcomo también se la acostumbra allamar.
Es una enfermedad que se caracteriza por una distrofia adiposo genital,
acompaifiada de retinitis pigmentosa, pigmentacién cutinea, deformaciones
como polidactilia, deformaciones craneanas, atresia anal, retardo mental,
etc. Es una afeccién frecuentemente hereditaria.

Segtin Briepn y LEscHKE esta afeccién también seria debida a una
alteracién de la regulacién del metabolismo graso de origen diencefdlico.

Lipodistrofias.—XIueron descritas por primera vez por A. SDIMONS
en 1911, quien la denominé <lipodistrofia progresiva». LrscHKE poste-
riormente comprob6 que no era progresiva, sino que una vez insta-
lada era estacionaria. Este mismo autor revisando la literatura hasta el
afio 1931, encontré 72 casos de los cualea 54 eran mujeres y 18 hom-
bres. El cuadro clésico y mds frecuente consiste en una disminuciéon del
paniculo adiposo en la mitad superior del cuerpo, hasta la cintura, mien-
tras que en la mitad inferior existe una gran acumulacién de grasa. Pe-
ro pueden existir casos en los cuales solo se comprueba la fusion de



172 Drs. Domingo Urrutia M., Pablo Voullieme B., Armando Jedlicky S.

la grasa de la mitad superior del cuerpe mientras que no existe acumu-
lacion de grasa en la mitad inferior. Iin otras ocasiones sélo existe la acu-
mulacion en la mitad inferior y la mitad superior del cuerpo es normal.
En fin, aun un cuarto tipo se describe, que consiste en una acumulacién
de grasa en la mitad superior y una fusion en la mitad inferior del cuor-
po. 18s una afeccion que: frecuentemente se presenta en la infancia. En
cuanto a su patogenia LrscHKE cree que es de origen diencefdlico, ya que
en varios casos no se ha podido comprobar lesiéon hipofisiaria. Seria una
modificacién en la distribucion grasa cel organismo, funcién que como ya
vimos depende del diencéfalo.

Alteraciones en el metabolismo albuminoideo.—No existén en realidad
observaciones clinicas que hablen en favor de ostas modificaciones. Pero
la combustién de las albéiminas en las fiebres infecciosas descritas por Gra-
FE y F'REUND nos permite sospechar la existencia de una regulacién cen-
tral.

A base de las relaciones existentes entre la gota y el sistema vegeta-
tivo también se pensé en una regulacién del metabolismo nucleénico, con
centro diencefilico. Pero aun no existen demostraciones convincentes en
este sentido.

2.0— Alteraciones en la regulacion térmica.— IEl primero en sospe-
char un mecanismo de regulaciéon térmica .central fué M. Lors, en un
caso de meningitis basilar, que presentaba oscilaciones térmicas que
variaban entre 40 a 42 grados y después de pocas horas descendin a
83 grados C. Se pueden observar frecuentemente alteraciones térmicas
en tumores encefdlicos. Las mds de las veces son hipertermias mien-
tras que las hipotermias son raras. Fomrster comunica dos casos. En
uno de ellos existia una metastasis en el hipotsalamo que lesionaba el
nicleo del tiber, el paraventricular y el supradptico, caso en el cual
poco antes de la muerte se instal6 una intensa hipertermia. En el otro
caso existia una poliesclerosis en el nucleo paraventricular. GREWING
describe las hipertermias producidas por intoxicacién con CO, encon-
trando hemorragias en la pared ventricular, en las inmediaciones del
nucleo paraventricular. En las encefalitis epidémicas también esfrecuen-
te la presencia de hipertermias, que pueden deberse a lesiones direc-
tas del hipotdlamo o a hidrocéfalos. En los casos de tumores encefi-
licos que se acompafian de hipertensién craneana también se observan
alteraciones térmicas. En las encefalografias, que consisten en la inyec-
cién de aire en los ventriculos, la hipertermia es un sintoma que se
presenta casi siempre y que no cede a ninguna medida hipotermizan-
te. En las grandes operaciones encefilicas, enlas que se pierden gran-
des cantidades de liquido céfalo-raquideo se observa frecuentemente
una hipertermia que se acompafia de palidez y frio de la piel, con-
traccion misma de los vasos cuténeos, falta de sudoracién, taquicardia
y taquipnea. La hipotermia es un sintoma clinico de origen central muy
raro. Experimentalmente se le puede producir por inyeccién intraven-
tricular de pituitrina. Se acompafia de vasodilatacién, gran sudora-
cién, bradicardia y descenso de la présién arterial.

Ya al hablar de la anatomia de los centros dijimos que era muy
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probable la existencia de dos ceuntros, uno hipertermizante y otro hi-
potermizante. Una localizacién bien estricta no es posible, parece mds
bien que interviene en la regulacién térmica toda la substancia gris
hipotaldmica.

La hipertermia de origen central se diferencia de las fiebres infec-
ciosas por las grandes oscilaciones que presenta. Ademds la diferencia
entre la temperatura cutdnea y la interna, que en las fiebres infeccio-
sas no es nunca mds de dos grados; en las hipertermias centrégenas
oscila entre 3 y 5 grados. ;

3.9—Alteraciones en la circulacion.—HERrING y su escuela fueron los
primeros en plantear la existencia de un mecanismo central regulador
de la presion arterial. Ya hemos visto en el capitulo de anatomia que
existen una seric de centros vasomotores, que se extenderian desde la
corteza, el palioestriatum, el hipotdlamo y bulbo hasta los centros va-
somotores segmentales de la médula. De todos éstos el centro dience-
falico tendria un papel preponderante.

Hay autores como Raas, por ejemplo, que cree que la hiperten-
sién centrogena es muy frecuente. Sostiene este autor que se trata de
una hipersensibilidad de los centros vasomotores frente a estimulos fisio-
logicos, sensibilidad que se desencadenaria en la vejez a consecuencia
de la isquemia de estos centros que producen la arterioesclerosis. Los
estimulos que actiian sobre los centros vasomotores pueden ser humo-
rales, mecdnicos o reflejos.

Se han observado hipertesiones en algunos casos de tumores hi-
potaldmicos. LscHKE por ejemplo cita dos casos de tumores del tallo
encefdlico que se acompafiaban de hipertensién, que se presentaba por
crisis. PENrIELD describe un caso semejante.

La enfermedad de Cusmixg, es decir el adenoma baséfilo de la hi-
pofisis, se acompaia frecuentemente de hipotensién arterial, lo que se
trata de explicar por una hiperproduccién de pituitrina, hormona que
inyectada intraventricularmente produce Lipotension y. vasodilata-
cién. También se observa en ocasiones los que Lmscure llama las hi-
potensiones de posicién. Se trata generalmente de individuos que no
presentan lesién orgdnica alguna, que tiene hipotensién, adinamia mus-
cular, facil cansancio fisico e intelectual, memoria infiel, disminucion
de la potencia sexual. Las pruebas farmacolégicas revelan una labilidad
vegetativa con predominio vagal. Se trataria de una alteracion funcio-
nal de origen central.

El colapso y los estados de lipotimia también se acompaian de hi-
potension, que frecuentemente es de origen central.

Una serie de autores creen que la jaqueca o migraine, no es mds
que una alteracién vascular de origen central. Basan sus conceptos sobre
observaciones clinicas, ya que es frecuente que esta afeccidn se acom-
paiie de palidez y vasocontriccién facial y dilatacién pupilar. Los signos
como afasia, ceguera, ete, signos todos pasajeros, tambien hablan en
favor de una alteracién vasomotora central. Ademds encontramos sin-
tomas tipicamente vegetativos acompafiando la erisis de jaqueca, a saber:
poliuria, glicosuria, hiperglicemia, bradicardia, vomitos, diarreas, hiper-
tensién arterial y somnolencia, sintomas todos que hablan en favor de
un origen central. '
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_ Al referirnos a las alteraciones circulatorias que acompafian a las
lesmnc:s hipotalimicas, debemos hacerlo también a las modificaciones
sanguineas. Iis frecuente observar policitemias en las encefalitis epi-
démicas, en las encefalografias, ote. SALUs comunica un caso muy inte-
resante de marcolepsia, sindrome que como veremos es de origen dien-
cef;illcoz que durante la crisis presentaba policitemias, mientras que
en log intervalos estaba completamento mnormal. Parece que en la re-
gulacién central del cuadro sanguineo también interviene la hipofisis,
ya que es frecuente ver una policitemia como sintoma acompaiiante del
adenoma baséfilo de Cusmixg, lo que Yamix llama «plétora hipofisiariax.

4.9—Alteraciones de la musculatura lisa.—Las mas frecuentes son las
de la musculatura del iris y de las de la vegiga. No nos referiremos
mayormente a ellas por ser muy conocidas.

5.0—Alteraciones secretorias.—Entre ellas debemos diferenciar las.

que se refieren a las secreciones externas y las que s> refieren a las
secreciones internas. !

Muchas lesiones del diencéfalo se acompaiian de hiperhidrosis.
También se ha logrado producir hiperhidrosis experimentales por inyec-
ci6n intraventricular de pilocarpina y pituitiina. Estos hechos hablarian
en favor de la existencia de un centro sudoral. Se puede observar hi-
perhidrosis en las fiebres, colapsos, jaqueca, ataques epilépticos, ete.
Una forma especial de hiperhidrosis la constituye la cara del parkin-
soniano, con su sudoracién espesa, que tiene el caricter de pomada.
(LescHKE)

'.l“aynbién son frecuentes de observar las sialorreas, gastrosucorreas
0 aquilias, etc. Kntre las alteraciones secretoras debemos mencionar
las observaciones de Cusming, quien vi6 como complicacién frecuente
de las operaciones encefdlicas, la produccién de cuadros de abdémen
agudo, que posteriormente revelaban ser tlceras gastro-duodenales agu-
das,. de las cuales el paciente fallecia irremediablemente, a pesar de
las intervenciones oportunas. Estas tlceras agudas, segun algunas inter-
pretaciones serian debidas a una gastromalasia, segin otras a un es-
pasmo o mds bien estrangulacion de los vasos por contracturas de la
musculatura géstrica.

Entre las alteraciones de las secreciones internas las més impor-
tan_tes se refieren a la esfera genital. Mencionaremos las amenorreas y
la impotencia. Observamos estos signos en la enfermedad de FROHLIOH.
Desde antiguo se creyé que la distrofia adiposo-genital era de origen
hipofisiario, hecho que se ha demostrado hoy dia, ya que se sabe que
se debe a la falta del hormén gonadotropo. Pero también se han ob-
servado alteraciones genitales y sexuales en afecciones que no toman
la hipofisis. Basta recordar las manifestaciones genitales acompafiantes
a meningitis basales, ldes, tumores subtaldmicos, que no lesionan la
hipofisis. También debemos mencionar las manifestaciones sexuales
que acompafian la encefalitis letdrgica o epidémica: liberacién de los
instintos sexuales, exhibicionismo, tendencia a la sodomia, priapismo, etc.
Por todos estos hechos hoy dia se cree gue en este mecanismo inter-
venga el sistema hipotdlamo-hipofisiario. También existen observaciones
experimentales que demuestran la importancia de esta regién en la re-
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gulacién sexual. Aumentando la presién intracraneana se produce una
disminucion de la eliminacién del hormén gonadotropo y estimulando
mecinicamente o en las encefalografias, se observa un aumento en su
eliminacion. .

Intimamente ligada con la esfera sexo-genital estd la secrecion
lictea. También ella es regida desde el hipotalamo. Se han observado
casos de acromegalia que se acompafan de galactorrea, es decir elimi-
nacién de leche fuera del periodo de lactancia. Por otra parts ScHEER
y Heumwes comunican casos de “esta misma afeccién en los cuales la
hipéfisis estaba intacta. Pero experimentalmente se comprobé que tan-
to el extracto anterior como el posterior influencian la secrecién léctea,
de manera que esta funcién hoy dia se relaciona con el sistema hipo-
talamo hipofisiario.

La secrecion del cuerpo tiroides también es regida desde el hipo-
tdlamo. Ultimamente se ha visto que el hormoén tiroideo tiene una
predileccion especial por el hipotdlamo. Ademéds la cantidad de yodo
que contiene el encéfalo, es mucho mayor en el hipotdlamo que en la
corteza u otra region; en las enfermedades de Basepoyw, esta cantidad de
yodo aumenta atin mas. (ScrrrreNEELM 1935). Ixperimentalmente sé ha
podido comprobar este hecho. Mediante la excitacion del hipotdlamo se
obtiene un aumento de la yodemia, mientras que por destruccion de
él se obtiene una disminucion de ella.

Clinicamente se ha comprobado lo mismo ya que en mis de una
ocasion se observan enfermedades de Basepow en encefalitis epidémi-
cas. As{ por ejemplo no es raro observar los signos oculares de un
Basepow en la enfermedad de v. Ecoxomo. Una serie de autores acep-
tan hoy dia la existencia de Basepow centrogenos (Borrex 1930; Ri-
SAK, 1984: etc) y ScHITTENHELM sostiene que es necesario revisar la
patogenia del Basepow, «para hacerle un pequefio hueco al hipotila-
mo». Se basan todos estos autores, para sostener este concepto, en el
hecho que por’administracién prolongada del hormén tireétropo de la
hipéfisis, no se puede producir un BAsEpow.

6.9— Alteraciones en el suefio y vigilia—Desde hace mucho tiempo
se habia observado que afecciones como el Basepow, el mixedema, ete.
se’ acompaiiaban de alteraciones del suefio y a base de esto se rela-
cion6 el suefio con las glindulas de secrecion interna. Pero posterior-
mente en la epidemia de encefalitis, epidémica de 1917-18 en Europa,
se estudié en forma més detenida este problema. V. Ecoxoxo es sin duda
el que profundiza méds el estudio y posteriormente, W. R. Hess con
sus cldsicos experimentos aclara las ideas existentes.

Las alteraciones del suefio pueden consistir en somnolencia, diso-
ciacién entre suefio corporal y encefilico, narcolepsia etc. En la ence-
falitis se acostumbran a ver en ocasiones somnolencia, que dura sema-
nas enteras, pero con diferencia del coma en que el paciente puede
ser despertado en cualquier momento por estimulos méds o menos in-
tensos. Pero lo mis frecuente de observar es una modificacién en el
ritmo del suefio: los enfermos duermen durante el dia y no durante
la noche. Tampoco es raro observar casos de disociacion del sueiio
corporal del encefalico; esta disociacién se manifiesta especialmente en

)
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forma de sonambulismo. Lia narcolepsia es una afeccién que consiste
en ataques repentinos y repetidos de suefio durante el dia, cayendo el
enfermo en el lugar donde se encuentra y duerme profundamente al-
gunos minutos o segundos. Este hecho también se puede observar en
algunos animales.

En cuanto al mecanismo productor del sueilo remitimos al lector
al capitulo de anatomia y fisiologia de los centros.

Its necesario que insistamos aqui sobre las modificaciones vegeta-
tivas que se pueden observar durante el suefo. Las pupilas general-
mente estén dilatadas, el ritmo cardiaco y respiratorio se hace mds len-
to, la presion desciende, los vasos se dilatan, aumenta la transpiracion,
disminucién del metabolismo basal, aumento del peristaltismo gastro-in-
testinal hacia el fin del sueiio, otc. Todas estas manifestaciones son
las que se denominan «sueiio corporal> mientras que la supresién de
la conciencia y la abolicion de las percepciones sensoriales, sensitivas y
proipio receptivas se denominan «sueiio encefilico».

7.0—Alteraciones de ld respiracin.—Observaciones experimentales
han demostrado que los centros diencefilicos rigen la respiracién tanto
en su profundidad como en su frecuencia. Entre las alteraciones respira-
torias debemos mencionar el «singultus», sintoma que se presenta en las
afecciones del diafragma y que excitan el frénico. También se le acos-
tumbra.a observar en las uremias, estasis venosa diencefalica. :

Otra de las alteraciones respiratorias que se observan son las respi-
raciones de CHeiNe-StokEs y de Kussmaur, que se observan con frecuen-
cia en la diabetes mellitus, meningitis basales, tumores encefélicos, hemo-
rragias encefdlicas, aneurismas de la arteria vertebral, ete.

Muchos autores sostienen que estas alteraciones no son de origen
hipotaldmico sino més bien de origen bulbar. FFoErsTER sostiene que la
lesién aguda de los tubérculos cuadrigéminos también es capaz de produ-
cir alteraciones respiratorias y hasta paralisis de ella.

Atun no se conoce un centro respiratorio diencefilico.

_ S.o—Ataques epileptiformes.—Hay autores que sostienen la existen-
cia de un centro epileptogeno en el hipotdlamo, pero no se le ha podido
localizar y atn mds, es discutido por muchos. Lescuxe considera la epi-
lepsia como un sindrome producido por un espasmo de las arterias que
irrigan la parte anterior del hipotilamo, produciéndose una isquemia
que daria lugar a las contracturas y la pérdida del conocimiento. Es fre-
cuente que la epilepsia se acompaiie de sintomas vegetativos como poliu-
ria, glicosuria, sialorrea, sudoraciones, fiebre y suefio post-epiléptico. En
estos hechos se basan los autores para considerarla como un sindrome
de origen diencefdlico.

9.0 Alteraciones psiquicas.—Es necesario que volvamos a insistir
aqui sobre las alteraciones psiquicas que se observan por lesiones del
diencéfalo, aunque ya nos hemos referido a este punto en términos
generales en el capitulo de regulacién psiquica. Entre estas alteracio-
nes nos referiremos a la sed, el hambre, los instintos sexuales, etc.
~ La sed puede tener un origen orgénico y ser secundaria a afec-
ciones como diabetes mellitus, diabetes insipida, rifién congestivo, es-

. clerosis renal, pielitis, hipertrofias prostiticas, acciones todas que dan
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- origen a alteraciones en la regulacién osmética. Pero hay una serie de

psico-neurosis que se acompanan de modificaciones en la sensacién de
sed, ya sea en sentido de un aumento, ya sea una disminucién de
ella. Por lo tanto podemos diferenciar dos-causas, una central y la
otra periférica, es decir una alteracién en la regulacién osmética.

Luscuke, a base de observaciones clinicas en tuberculosos con
hemoptisis a los cuales se les administraba Na Cl con fines coagulan-
tes, pudo observar la produccion de una sed pasajera. A base de estas
observaciones supuso que deberia laber alguna relacién entre las subs-
tancias minerales, ya que lo mismo se observa en la administracion
de CaCl2 y la génesis de la sed. Siguiendo en sus investigaciones
pudo comprobar que efectivamente la sensacién de sed depende de
la concentracién de ciertas substancias cristaloideas circulantes en la
sangre. 13asta que la concentracién varie en muy poco para que se
produzca inmediatamente la aparicion de sed. Llegadas a este punto
las investigaciones, surge un nuevo problema: jsobre qué érgano o sis-
tema actiian estos estimualos? Es sabido que la sed se acompaiia de
sensaciones de sequedad en la boca. Para estudiar la participacién de
este hecho en la génesis de la sed se anestesi6 la boca y faringe con
cocaina y luego se inyecté una solucién concentrada de cloruro de so-
dio. Estas experiencias se hicieron en hombres psiquicamente norma-
les. Inmediatamente después de la administracién del cloruro de sodic
aparecié la sed, con lo que quedaba demostrado que las sensaciones
bucales y faringeas tienen un papel secundario. LrscHKE cree que los
estimulos sanguineos actdan sobre los centros y mis especialmente
sobre los centros diencefilicos, pero no niega la posibilidad que se ge-
nere una sed por estimulo cortical. ¢

Otra de las manifestaciones psiquicas que acostumbran a acompa-
fiar a las lesiones diencefilicas son el hambre, las alteraciones en el
instinto sexual, alteraciones en la afectividad y espontaneidad, ete.

Es conocido el hecho que la diabetes mellitus se acompaiia frecuen-
temente de una senszcion de hambre muy intensa, que genera la poli-
fagia; lo mismo se observa en las adiposis hipofisiarias e hipotaldmicas.

Generalmente se acepta que existe un centro diencefdlico que re-
gula esta funcién. Este centro serfa excitado por via humoral, por un
mecanismo andlogo al de la sed. Asi por ejemplo por administracion
prolongada de insulina en individuos sanos, se puede producir una hi-
poglicemia que genera una sensacién de hambre, por empobrecimiento
del hipotdlamo en hidratos de carbono. Pavrov en sus estudios llega a
demostrar que el centro del hambre estd en el hipotilamo, pero que pue-
de ser inhibido por estimulos frenadores provenientes de la corteza.

Ya hemos visto que el desarrollo de los genitales depende de la infe-
gridad del hipotdlamo. Pero esta regién también influencia el instinto
sexual. Basta recordar que muchos encefaliticos se transforman en exhi-
bicionistas, se entregan a la sodomia, masturbacién y otras alteraciones
sexuales, mientras que antes de la encefalitis eran individuos perfecta-
mente normales. Ademss sabemos que la reaccion a estimulos eréticos
varia del vagoténico al simpaticotonico, mientras que el vltimo es fécil-
mente entusiasmable pero inconstante, el primero es muy cons.ante
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pero frio y dificilmente entusiasmable. En el hipotilamo es donde los es-
timulos corticales conscientes son transformados en estimulos vegetativos.

En estados postencefaliticos es frecuente observar alteraciones ani-
micas, que se manifiestan en la efectividad y espontaneidad ‘en forma de
bradifrenias y bradipsiquias y liberaciones de instintos e impulsos. La
atencion espontinea estd disminuida. Las intelectualés en?general estan
intactas, pero la falta de atencion las hace aparecer como alteradas.
La vida afectiva se caracteriza por una marcada indiferencia, son indivi-
duos insociables, ficilmente irritables, irrespetuosos, mal intencionados,
ete. istos enfermos manifiestan que estin constantemente aburridos, que
no son duefos de sus actos, que hay una fuerza irresistible que los
arrastra. Cuando la encefalitis afecta a un niflo éste presentard posterior-
mente un retardo intelectual y una incapacidad para adaptarse al medio
ambiente, ete. '

Al referirnos a la patologia de los centros, lo hemos hecho hasta
aqui a los centros diencefdlicos. Pero ya hemos dicho que existen cen-
tros corticales, bulpares, medulares, ete.

Las lesiones corticales frecuentemente se acomparian de alteraciones”
vasomotoras, incontinencia de orina y de las heces, alteraciones intesti-
nales, manifestaciones visuales con alteraciones en la acomodacidn, etc.
Lstos sintomas han sido descuidados hasta hoy dia, debido a que las
alteraciones animales estdn en primer plano, en los casos con lesiones
corticales.

Las afecciones del bulbo también se manifiestan por alteraciones en la
vida vegetativa. Son conocidas las alteraciones respiratorias y cardio-vas-
culares que acompafian la pardlisis bulbar progresiva, etc. Pero también
aqui nos encontramos ante una mezcla de signos de una alteracion en la
regulacion animal y en la de la vida vegetativa.
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CAPITULO OCTAVO

Tratamiento de los sindromas vegetativos -

A. Tratamiento médico general

El tratamiento médico de las alteraciones vegetativas es sumamente
dificil y pobre, no por la escasa cantidad de medicamentos que se han
usado, sino por los resultados generales obtenidos. Probablemente esto sea
debido a la base constitucional e intimamente celular de muchos de estos
trastornos, causas imposibles de modificar de una manera definitiva. La.te-
rapéutica de estos diversos sindromes, es pues, necesariamente sintomati-
ca y podri, en muchos casos, cuando bien indicada, aliviar muchas moles-
tias, pero no creemos posible que modifique definitivamente estos cuadros
de manera que podamos hablar de curacién. Por estas premisas estableci-
das, sélo nos referiremos a esta terapia en una forma muy general. Nos
detendremos algo més en el tratamiento quirtrgico, por existir en ese
campo ciertas novedades de interés. "

La atropina es un buen medicamento en los casos de vagolabilidad o

cuando el predominio del parasimpdtico es el responsable evidente de de-
terminada sintomatologia. En general, estos casos constituyen el grueso
y mayoria de los enfermos. Puede usarse en forma pura, o en forma de
belladona o de genatropina. También se la usa en combinacién con la
electrolitoterapia cilcica. En el asma, este medicamento actiia paralizando
las terminaciones motoras del vago en la musculatura bronquial y también
produce una excitacién del centro respiratorio, lo que hace la respiracion
més facil (KramyER). Su uso como antiespasmédico es muy conocido.
! En algunos cuadros de predominio parasimpitico, como ser asma, ur-
ticaria, hipotensién marcada, ete., los farmacos simpaticomiméticos, como
la adrenalina y equivalentes, efedrina, efetonina, racedrina, etc., son de
una utilidad reconocida. En el asma, la adrenalina actiia como sedante de
las terminaciones constrictoras del vago en la musculatura bronguial y co-
mo excitante de las terminaciones broncodilatadoras del simpitico. El uso
de la adrenalina esti ademds muy indicado en los sindromes anafildc-
ticos y estados agudos de alergia (VAN LrEwEN). ;

Otro medicamento que ha sido usado en sindromes vegetativos es
la acetilcolina. Es un poderoso excitante del parasimpitico, estimulante
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de diversos musculos lisos y tiene también, una accién antianafilactica

marcada. Se ha usado, en muy pequeiias dosis (Kvex y VILLARET) contra

los sudores deo los tuberculosos (2 a 5 centigrs.). Iistas dosis pequeras,
segun estos autores, tienen un efecto inverso de las dosis algo méds aleva-
das. So usa también en ciertas atonias digestivas, con éxito relativo.
Tiene también influencia sobre la secrecién gistrica y pancredtica. Su uso
principal, sin embargo, es en los sindromes vasculares periféricos y en
la hipertension, basindose en su propiedad dilatadora de las arteriolas.
Se usa por esto en la enfermedad de Ravyaup, en las esclerodermias con
acroasfixia, en las tilceras troficas de los munones, en las arteritis oblite-
rantes y en las diversas formas de hipertension arterial. Sus resultados
son en todos estos casos de cardcter transitorio (jdestruccion por la
estearasa especifica?), pero constituye un medicamento de valor, pues
alivia muchas molestias en los sindromes mencionados.

En numerosos casos de desequilibrio vegetativo con predominio de
los sintomas de cardcter simpdtico, muchos autores recomiendan el Gi-
nergeno, o tirtrato de ergotamina. Sin embargo, las opiniones sobre la
efectividad de su accion no son undnimes y algunos no lo reccmiendan,
por haber fracasado en el tratamiento de sindromes de predominio sim-
pdtico tan evidente como el Basepow (Brack).

Actualmente se ha introducido un medicamento relativamente nue-
VO en esta terapia, que es el «bellergal». s una combinacion de farma-
cos de accién parasimpaticomimética y simpaticomimética, con barbitiri-
cos, que tienen accidn sobre el sistema cerebro-espinal. Algunos autores
han ol?benldo con él buenos resultados en las distonias ‘vegetativas y
en la Jaqueca. Su uso no estd atn suficientemente extendido como para
permitir conclusiones.

Electrolitoterapia

Calc;'o.—Es el electrolito que mds se ha usado en la terapéutica de
las afecciones vegetativas. Hemos dicho que en predominio parasimpd-
tico se produce un desplazamiento electrolitico pericelular a favor del
potasio. Debido a esto, teéricamente, se comprende que la administra-
cién de este elemento (el calcio), hecho que es confirmado por la prictica,
sea en todos los cascs de predominio parasimpitico un auxiliar
de valor. Las manifestaciones patolégicas de vagolabilidad mas
ase.q.mbles a este tratamiento son: asma, urticaria, anafilaxia en general,
c(_)llt;ls 1pucomembranosa y también las alteraciones funcionales con ma-
nifestaciones espasmofilicas predominantes, cuadros patolégicos que se
caracterizan por una hiperexcitabilidad muscular y nerviosa. También se
benefician con este tratamiento especialmente la tetania, la epilepsia, la
Jaqueca y la constipacion espéstica.

; Buenos re'sultados han obtenido muchos autores con la calciotera-
pla en las manifestaciones anafilicticas: enfermedad del suero. hipersen-
sibilidad al polen y a otras substancias o alimentos, schock anafildctico,
ete. (NETTER, GERMAIN y otros). Kl calcio actia tambien favorablemente
en m,uqlxos casos de asma; los fracasos son debidos a la multiplicidad
etiolégica de esta afeccién, sobre todo cuando existe una causa anatémi-
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ca (espina irritativa) que desencadena la afeccién por via nerviosa refleja
(ver trat. quirtirgico del asma). En la tetania, la calcioterapia es casi con-
siderada especifica. Recientemente se han recomendado otros tratamien-
tos de esta afeccién, como ser, la acidoterapia, que como veremos es sélo
una calcioterapia indirecta.

La accién de las radiaciones activas sobre el sistema vegetativo es
un hecho de gran interés. Se ha demostrado, por algunos investigadores,
que los rayos X, los rayos solares y los de las limparas de cuarzo (ultra-
violetas), solux, etc., tienen una influencia en la reparticién de los elec-
trolitos en el organismo, alterando el contenido electrolitico de la sangre
y de los tejidos. Esta desviacion electrolitica sanguinea la debemos con-
siderar como consecuencia de una reaccion general. Las alteraciones con-
sisten en un ascenso del calcio y una disminucién de potasio y sodio.
Algunos autores (G. RorHER), basindose en estos hechos, efectian y
recomiendan esta radioterapia en los estados de vagolabilidad. Sin embar-
go, no hay un acuerdo general sobre el mecanismo de accion de estas
radiaciones sobre el sistema vegetativo y electrolitos.

El tratamiento interno con el calcio se puede hacer tanto por via
oral como intravenosa, pues la via subcutinea no se puede usar, debido
a que estos productos producen reacciones dolorosas y ain mnecrosis a
mayores concentraciones. Las sales mds activas son los cloruros y los
nitratos, esp. los primeros; menos activos son el fosfato y el lactato. La
absorcion de estas sales es favorecida por su mayor solubilidad, lo que
se demuestra por una mayor eliminacion de calcio por la orina. Las dosis
y forma de administracién de las sales de calcio son demasiado conocidas
para que insistamos en esto. De los productos orgdnicos, el mejor es el
afenil, que es una combinacién de calcio y urea.

Potasio.—Es una terapéutica poco usada hasta ahora. Esta indicada
en los casos de predominio del simpético. Sabemos, por lo demds, que en
muchas distonias con predominio de las manifestaciones simpdticas,
existen también abundantes sintomas parasimpaticoténicos, sobre los que
no tendrs influencia ttil este electrolito (p. e]. basedowoidcos). Debe usar-
se cuando las manifestaciones simpaticas dominen o bien sean muy in-
tensas.

El potasio actia sobre el corazén en la misma forma que la quinina
(Wizcuuany). Este autor ha comprobado que en casos de arritmia com-
pleta en que fallaba la quinina, ésta daba resultados cuando era admi-
nistraba con potasio.

Bl potasio acttia también como diurético.

Fosfatos.—Algunos autores administran el fosfato bisodico en los
basedowoideos, basindose en el hecho de que en estos enfermos hay una
mayor eliminacion de esta sal. ZoxpEx cree que la administracion de esta
substancia produce una mayor capacidad de trabajo en estos pacientes.

Medicacion deida. — La accién de los iones K y Ca en la superficie
de las células estd intimamente ligada a la de los tones H y OH. En el
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corazén un predominio del calcio produce una disociacién de iones H,
Yy un predominio del potasio, una disociacién de iones OH. Las subs-
tancias coloidales celulares pierden iones H y OH por la accion del Ca
y K. Existe una verdadera identidad entre los iones H y OH y el Ca
A

Sabemos que en la tetania, el calcio actia favorablemente; pues
bien, en el mismo sentido acttia la administracion de dcido. 'REUNDBERG
y GyOrc han demostrado que la accion del cloruro de amonio da
buenos resultados en estos casos. [iste cuerpo se disocia en amoniaco ¥y
iones Cl; estos ultimos son neutralizados por substancias alcalinas, que al
disminuir asi en el organismo, producen un relativo predominio de valen-
cias dcidas. Lin administracion de varios gramos al dia hace cesar las ma-
nifestaciones tetdnicas en uno o dos dias.

Los estados acidéticos se acompaiian de una mayor eliminacién de
calcio, que puede llegara una decalcificacién, hecho que también se
puede producir por la administracién de cloruro de amonio.

Aguas minerales.-—Su accién se debe a su contenido en electrolitos,
como Na, K, Ca, Mg, Ba, radicales S04, HC03, ctc. .Pero en ccasiones su

accién es debida a su contenido en otros minerales que no se ionizan,’

como As, I, y IFe. El contenido en electrolitos de estas aguas es menor
que el de los alimentos, pero su absorcién es favorecida por el estado de
disolucion en que se encuentran.

Otros métodos generales que se pueden usar en las distonias vegeta-
tivas son ejercicios fisicos moderados, hidroterapia (lluvias frias) que esti-
mulen la piel, lo mismo que las fricciones de ésta. También puede em-
plearse en estos casos la proteinoterapia inespecifica. leche intradérmica,
ete, como tratamiento desensibilizante, ya gue muchos sindromes vege-
tativos tienen una fuerte base anafilictica.

Hemos mencionado en otro capitulo las relaciones entre la vida
vegetativa y la funcion cortical. Sabemos que existen entre ellas relacio-
nes muy estrechas y que una multitud de fendémenos corticales tienen
una influencia manifiesta sobre muchas funciones vegetativas. Ademis,
es un hecho que los pacientes con estos sindromes son en general muy
influenciables y tienen generalmente una personalidad y cardcter espe-
cial. Por lo dicho, se comprende que la sugestion del médico sea muy
_ eficaz en todos estos casos para aliviar ciertos sintomas. Se han hecho
muchas experiencias que demuestran hasta qué punto la sugestién puede
influenciar las funciones vegetativas. Hryer ha demostrado durante la

Lipnosis, modificaciones en la secrecién gastrica y en la calidad del jugo
_deido secretado, sélo por la sugerencia de determinados alimentos.
Antes de terminar esta exposicion sobre estas medidas generales en
las alteraciones vegetatiyas, diremos que siempre en estos casos la inves-
tigacion prolija de una posible etiologia: ltes, intoxicaciones crénicas,
etc. Un tratamiento de estos cuadros con los medios habituales puede

producir un gran alivio y disminuir las molestias de los sindromes ve- .

getativos.
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B. Tratamiento quirtrgico

Il tratamiento quirdrgico de muchas afecciones en las que el sis-
tema vegetativo nervioso interviene en forma preponderante, es una
de las conquistas mds modernas y recientes de la neurocirugia. Sin
embargo, sabemos que desde hace ya mucho, se viene intentando
el tratamiendo por simpatectomia y gangliectomfa de muchos sindro-
mes vegetativos. En la evolucién de este tratamiento po_demf)S distin-
guir dos épocas. La primera la podemos denominar «cirugia ciega»,
en la cual, para el tratamiento de_ muchas a'feccmnes, como la epilep-
sia, angina pectoris, asma bronquial, se secpxonabar} 0 extn‘pab.an_ una
serie de ganglios simpdticos o filetes nerviosos, sin un conocimiento
exacto de la funcion de estas fibras extirpadas, ni del verdadero me-
canismo patogenético de las enfermedades asi tratadas. La segunda
época solamente comienza en nuestros dias, y ain podemos conside-
rarla en su infancia. La cirugia actual de estas afecciones, considera
ante todo, la fisiopatologia de la afeccién a tratar, hasta donde lleguen
los conocimientos modernos al respecto. Conoce ademds, la distribucion
exacta de las fibras a extirpary el efecto que producird la seccion de
estas estructuras nerviosas. s la «época de la cirugia fisiopatoldgicas
de las afecciones en que interviene el sistema nervioso vegetativo.

Nosotros solamente describiremos aqui los hechos de mayor inte-
rés de este aspecto de nuestro tema, y sefialaremos los principales re-
sultados que han obtenido muchos autores. A la cabeza de esta rama
de la cirugfa estin LearsoNnta (Inglaterra), Wirre, Apso, MIXTER,‘P}H-
rues y Scorr (E.E. UU.) Lerione y Foxrase (Francia) y H. C. Truy-
BLE (Melbourne, Australia), para mencionar sélo a los principales. Por
considerar a la monografia de Wmre al respecto como fundamental,
y como una revisién critica de los resultados obtenidos por (}1fq1:entes
autores, seguiremos en términos generales las ideas y descripcién de
este autor en los temas que se tratardn. )

En forma mis o menos detallada solamente nos referiremos a las
afecciones mds conocidas y sobre las que se tenga mayor experiencia.
Las deméds las mencionaremos en una revision de cardcter mds ge-
neral.

Aparato respiratorio
- Inervacidn vegetativa del pulmdén y drbol traquebrénquico

Por considerarlo 1til, resumiremos los conocimientos sobre la iner-
vacién vegetativa de estas estructuras orgdnicas y citaremos algunos
hechos experimentales. Los plexos pulmonares anterior y posterior re-
ciben su inervacién extrinseca del vago y do los ganglios simpdticos
cervical medio e inferior y de los cuatro ganglios superiores tordcicos.
Los bronquios presentan también una serie de ganglios intrinsecos, que
existen en sus mismas paredes y que ejercen una  especie de auto-
confrol, lo-que ha podido ser comprobado experimentalmente por al-
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gunos autores (Lericne y HErMANN, 1928) al tratar de efectuar dener-
vaciones completas del pulmén. Esto se puede comparar a los plexos
intrinsecos del tracto gastro intestinal.

La accién exacta del vago y simpditico sobre la musculatura lisa
de los bronquios ha sido un tema, que a pesar de las investigaciones
minuciosas de que ha sido objeto, no estd completamente aclarado. Apa-
rentemente, el vago es portador de fibras constrictoras para la tri-
quea y bronquios. WEBER (1914) observé que el estimulo del cabo dis-
tal del vago producia una constriccién de los bronquios principales y
su pardlisis, una dilatacion de los mismos. Iisto ha sido comproba-
do por la broncoscopia en el hombre por Tucker en 1926, y ra-
diolégicamente por I'raNcis en 1929) Sin embargo, otros autores
(BraruckE y von BuLer, 1929) han encontrado, en perros, que tanto el
estimulo del vago como el del simpdtico produce en los bronquios una
dificultad al paso del aire. Lo tltimo ha sido confirmado por otros auto-
res, como GAARDE y Moskowrrz, 1930, que han paralizado ambos vagos
en cuyes curarizados, y han observado una persistencia de la bronco-
constriccion refleja.

Hace ya afos, en 1912, Dixox y RaxsoN sostenian, basindose en
sus experimentaciones, que la bronconstriccion era el producto de un
arco reflejo. Estimulaban el cabo central de un vago seccionado, o de la
cadena simpatica toricica de ese lado, y obtuvieron un efecto bronco-
constrictor, que no se producia por la seccion bilateral de los vagos.
Emitieron la hipétesis de que la broncoconstriccion se producia por un
arco reflejo, cuya via aferente lo constituyen las neuronas sensitivas que
corren por los ramos pulmonares y la via eferente lo constituye el vago.
Hoy dia se duda de este mecanismo, pues estas experiencias no han po-
dido ser confirmadas.

Toda esta cuestion, pues de la acciéon y de la inervacion vegetativa
del pulmén y de los bronquios, no estd aun resuelta cn definitiva, hasta
que nuevos hechos experimentales la aclaren. La dificultad estriba aqui,
como sucede también en determinadas regiones del tracto gastro intesti-
nal, en el entremezclamiento de fibras simpdticas y parasimpéticas en
el vago tordcico y también en la existencia de ganglios intrinsecos bron-
quiales, con una relativa autonomia.

Tratamiento quirirgico del asma bronquial

Debemos admitir, por los hechos que acabamos de exponer, que este
tratamiento no tiene atin una base fisiopatologica seria en qué funda-
mentarse, pues ain el verdadero mecanismo del ataque asmitico y de la
broncoconstriccion que lo caracteriza es muy discutido. Hasta qué punto
desempefia un rol importante la inervacién extrinsica vegetativa o la
intrinsica de los ganglios propios de los bronquios; hasta qué punto
se debe este mecanismo a factores humorales o a factores constituciona-
les locales (Baukg, Z0NDEK), no sabemos con seguridad. Se sabe sélo
que en el ataque asmitico todas estas causas desempeiian un rol mis o
menos importante, como también el espasmo de la musculatura lisa de
los bronquios, la secreci6n anormal y el edema de la mucosa.
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Otra serie de casos de asma se debe a hipersensibilidades, a hete-
roproteinas o a otras sustancias (polen, ete.). El factor psicégeno es
muchas veces importante, pudiendo desencadenar un ataque de asma
por un mecanismo reflejo.

IEn 1923 KurMELL estim0, que aunque la mayoria de las fibras bron-
coconstrictoras corren probablemente por el vago, una serie de éstas po-
dria ser interrumpida por la seccién unilateral de la cadena simpética
cervical. Después de KurMELL una serie de autores se han ocupado del
mismo tema y han efectuado numerosas intervenciones sobre la cadena
simpdtica cérvico-tordcica. Debemos mencionar aqui a Karers (1924), Le-
RICHE y FonraiNe (1928), GoserL (1928) y Parruies y Scorr (1929). Kar-
ris también ha efectuado la vagotomia inmediatamente por debajo del
nacimionto del recurrente. PrIrLips y Scorr han publicado un estudio
estadistico de los resnltados de estas intervenciones de los diversos auto-
res. Consideran més de 200 casos. Observan que hubo curacién y alivio
en alrededor de la mitad de ellos y en los demds, fracasos completos.
Llaman la atencion de que los buenos resultados han sido obtenidos en
algunos casos por la reseccién simpatica, en otros por la seccién del vago
y aun en otros, por la combinacién de estos procedimientos.

Estas operaciones no efectiian nunca una denervacién completa
de los bronquios. Brarucker ha demostrado que la resecciéon de toda
la cadena cervical y también del primer ganglio tordcico, deja intacta
fibras provenientes del 2.© y 3.° ganglio tordcico. Se podria pensar
que una denervacion mds completa, al igual que lo que veremos en
la angina de pecho, pudiera traer un alivio definitivo de las molestias.
Sin embargo, la inyeccion paravertebral de alecohol y de novocaina
en los citados ganglios tordcicos, si bien ha producido alivio en algu-
nos casos, ¢ste ha sido transitorio y en la mayoria se ha fracasado.
(STERN y SPIROCHE). 4

Purmiaes y Scorr han ideado una intervencion que consiste en la
seccion de los filetes vagales. al pulmén por via transpleural, por re-
seccion de la 5.2 costilla. Lgs$-resultados obtenidos sélo han sido du-
dosos. i

Basandose en las ideas expuestas, Mixter, WHITE y otros autores (de
Bosron) han efectuado una serie de intervenciones, especialmente simpa-
tectomias cervicales y en otros.casos han aplicado el método de Princres
y Scorr. Los resultados han sido tan mediocres que han abandonado
totalmente el tratamiento quirtrgico del asma por el momento.

Estos autores expresan que ya se han efectuado por los diferen-
tes investigadores bastantes tratamientos de esta afeccion, como ser,
simpatectomias de los ganglios cervicales, estelectomias, vaguectomia,
inyeccién paravertebral de alcohol, etc., como para sacar una conclusién
general: la.mediocridad de todas estas intervenciones. No recomiendan
aun las simpatectomias en el tratamiento del asma hasta que estas in-
tervenciones descansen en bases patogénicas mds firmes.
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Aparato circulatorio

Angina de pecho.—Nacxexziz decia que las discusiones sobre la
patogenia de ésta afeccién eran inutiles, porque consistian en la subs-
titucion do una hipdtesis especulativa por otra. Il hecho de que exis-
tan tantes métodos quirtrgicos para tratar esta afeccion, con éxitos
brillantes en ciertos casos y fracasos completos en otros, aumenta la
confusién de nuestros conocimientos.

Para explicar el fracaso de muchas intervenciones, debe recurrirse
a hechos anatdémicos de conocimiento mds o menos reciente. CANNON,
Lewrs y Britoxy, en 1926, tratando de preparar un corazén denervado
completamente, observaron que el estimulo acelerador de origen ner-
vioso alcanzaba el corazon atn después de la reseccion de ambas ca-
denas simpidticas cervicales hasta el ganglio estrellado. Posteriormente,
ArKINs en 1938, obtuvo una aceleracién franca de la frecuencia cardiaca
por estimulo farddico do los ganglios toricicos 2.° y 3.o, después de
la seccion del tronco simpdtico por encima de este nivel. La explica-
cion de estos hechos fisiologicos esti en la existencia de los NERVIOS
CARDIACOS TORACICOS, que establecen conexiones nerviosas directas entre
los ganglios toricicos superiores y el corazén. Iiste importante descu-
brimiento anatémico, que explica el fracaso de muchas operaciones en
la angina de pecho, fué hecho casi simultineamente por BRALUCKER
(1927) y por Joxxesco y KryacmEsco (1927)y fué divulgado gracias a
los trabajos de Kuntz y Morenouse (1930) que confirmaron los hechos
descubiertos por los autores citados.

Aunque no queremos entrar en la discusion delicada sobre el ver-
dadero papel del vago y del simpatico en la dilataciéon o constriccion
de las coronarias, problema aun no resuelto en forma definitiva en la
fisiologia humana, queremos citar algunos hechos. ANrEr y SEGALL, en
1926, demostraron, estudiando el flujo sanguineo del seno coromario,
que el estimulo del vago producia constriccién de las arterias corona-
rias y el del vago, dilatacién de ellas. GrEEN y Amrkins, en 1931 han
encontrado que en perros, la adrenalina dilata las coronarias. LERICHE,
Herymany y Foxramse, por otro lado, han efectuado una serie de ex-
periencias que les demuestran que la constriccién coronaria es produ-
cida por influjo del simpético. Provocan infartos coronarios en perros
por la ligadura de la rama descendente de la coronaria izquierda en
perros a diferentes alturas. Las ligaduras altas producian en todos los
casos la muerte por fibrilacién ventricular a las pocas horas; pero cuan-
do ambos ganglios estrellados habian sido extirpados, los perros que-
daban en buenas condiciones y sobrevivian. Los autores citados sos-
tienen que en esta intervencién se ha producido la interrupcién de las
fibras vasoconstrictoras que corren por el simpdatico. Esto ha sido cri-
ticado por otros autores (Warre). Los resultados obtenidos no se ex-
plican necesariamente por este mecanismo; la extirpacién de los gan-
glios estrellados interrumpe también cierto nimero de fibras acelera-
doras cardiacas, con las consiguientes modificaciones del tono muscu-
lar y como consecuencia, una menor necesidad de oxigeno, lo que
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también puede explicar los buenos resultados de sus intervenciones.

Son de gran interés los experimentos notables de Kuxrz y Koxig,
en 1934, en corazones humanos redivivos. Cuando consiguieron hacer
latir el corazén con un ritmo normal, demostraron que el estimulo del
vago retardaba el ritmo cardiaco y aumentaba el flujo coronario; en
cambio, el estimulo simpdtico aceleraba el ritmo, pero disminuia el flu-
jo coronario. Los experimentos de estos autores concluyen que los
nervios cardiacos tienen una influencia directa sobre el calibre de los
vasos coronarios, pero que también actiian indirectamente sobre el flnjo
coronario, provocando cambios y modificaciones en la actividad cardia-
ca. Iiste tltimo mecanismo, cs segin ellos, el regulador mds impor-
tante del flujo sanguineo del corazén humano normal,

Es interesante el anilisis de la via del dolor cardiaco. Wrme y
Arxiys, en 1933, investigaron esta via en perros, por experimentacio-
nes de sumo interés. Produjeron interrupciones temporales, posibles
de suprimir a voluntad en cualquier momento, de la rama descenden-
te de la coronaria izquierda. Pudieron inseribir las modificaciones de
la respiracién que se producian por esta isquemia transitoria; estos
transtornos de la respiracién se acompaiaban de manifestaciones evi-
dentes de malestar general, bastante acentuado, en el momento de la
compresion de la rama aiterial, manifestaciones que duraban de 15 a
80 segundos. lin cstos animales se demostré que la seccion del vago
o de los 6 pares de nervios intercostales superiores, no tenia efecto
to sobre las manifestaciones dolorosas que producia esta isquemia tran-
sitoria. La estelectomia bilateral solo produjo una leve disminucién do
las manifestaciones dolorosas. Pero por la séccién de los 4 ganglios to-
récicos superiores de ambos lados, o por la seccién de los 5 primeros
pares de raices posteriores tordcicas, los perros no manifestaban el
menor malestar cuando se produce la isquemia. Esto es debido a la
existencia de comunicaciones -directas de los ganglios tordcicos con el
corazoén, que son imposibles de suprimir por las intervenciones pura-
mente cervicales. Esto explica el fracaso de muchas intervenciones en
la angina de pecho.

En cuanto al tratamiento quirtrgico de la angina, sabemos que
ha sido intentado por numerosos autores, con resultados malos en la
mayoria de los casos y con mortalidad relativamente elevada. Por los
hechos que acabamos de exponer, se explica el fracaso de estas ope-
raciones basadas en simpatectomias cervicales, porque solo han inte-
rrumpido una parte de la via del dolor.

Kl método de SwrrLow, 1926, seiala un gran paso en la solu-
ci6én de esta dificultad. En efecto, se sabe que los ganglios simpitico
cervicales no tienen ramos comunicantes blancos, que establezcan rela-
ciones directas de ellos con la médula dorsal a su nivel. Las fibras
preganglionares, que provienen de la parte superior de la poreidn to-
racolumbar de la médula, ascienden sin interrupirse en los primeros
ganglios simpéticos, y se interrumpen en los ganglios cervicales. Otras 1i-
bras postganglionares de los ganglios tordcicos pasan a su vez sin In-
terrumpirse por los ganglios cervicales, para llegar al corazdn. La
via del dolor cardiaco, debe, pues, en todos los casos, pasar por los
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ganglios tordcicos superiores, y de ahi por las raices posteriores, a la
médula espinal, por donde asciende. La destruccién de cualquiera de
estos elementos—ganglios simpdticos tordcicos superiores—o raices
posteriores tordcicas correspondientes, debe traer necesariamente la
supresion del dolor cardiaco.

Daremos cuenta de los resultados obtenidos, basindose en los pre-
liminares ya expuestos, en el Massachusets General Hospital por WHiTE
y sus colaboradores, en los ultimos 8 afios en 40 pacientes. Todos
estos enfermos fueron cuidadosamente seleccionados; eran todos casos
graves, absolutamente rebeldes al tratamiento médico, que habia fra-

casado por completo en todas sus formas. Se efectud la destrucecién -

de los ganglios tordcicos superiores por la inyeccién paravertebral de
alcohol. En. algunos casos, se intenté la extirpacion de ellos, lo que
resulté peligroso para muchos de estos pacientes. Los resultados fue-
ron los sigulentes:

MUY BUENO (alivio del 10028l 90% ;5 Yz ssmvuens . 67795
BUENO (alivio del 90> al 50 » )iucernvsns 17.6 »
MEJORADOS (alivio del 50 » al 25 » )............ 5.9 »
IRIAGIAS OS 1, s vseneh Sovasssossies vaeisins N s st s 8.8 »
MURRTES...... s s e S 1 caso

En manos de estos autores, pues, este método ha dado buenos
resultados en los 2/; de los casos, y en los restantes convirtid. formas
graves de angina de pecho, como dijimos que tenian todos estos pa-
cientes, en formas leves que cedieron ficilmente al habitual tratamien-
to médico. Existen presunciones seguras que en un 14 por ciento en
que se fracaso, fué por dificultades de la técnica que no lograron la.
destruccién completa de los ganglios.

Los resultados obtenidos por otros autores (Levy ¥ Moore y otros,
1931) estdn de acuerdo, en términos generales, con los expuestos. Las
complicaciones posibles,—neumotorax y neuritis intercostal—son todas
preferibles a la enfermedad originaria y se presentan rara vez con una
técnica apropiada. Iin cuanto a los resultados, el alivio se obtuvo siem-
pre en el lado de la intervencion. Kn algunos casos de recidiva, los
dolores se produjeron -en el lado no operado, por lo que hubo de efec-
tuar una nueva intervencién a ese lado. :

Simultineamente a estos progresos, aparéce en la escala norte-
americana en el tratamiento neuroquirargico de la angina de pecho,
aparece en esta misma escuela, otro tratamiento basado en principios
diferentes. BLumGarT, LEVINE y Berruix (1933) aplican la tireoidectomia
total al tratamiento de la angina de pecho. Es un hecho bien estable-
cido actualmente que el dolor cardiaco disminuye y hasta desaparece
habitualmente cuando el metabolismo basal baja hasta cierto punto
(hasta 25°/,) (Wrrre). Las estadisticas de CUTLER (Brighams Hospital)
son: excelentes resultados 47.6%; buenos resultados 42.99/y; fracasos
9.5%. Como vemos, estos datos estadisticos no pueden ser mas hala-
gadores. Otros autores (MixTEr, BLUMGART ¥y BerrIy, 1984 y ScHNITKER
y Currer, 1934) dan también estadisticas muy halagadoras.
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Se estd .pues en presencia actualmente, de dos métodos—Ila in-
yeccion paravertebral de alcohol y la tiroidectomia total—que en ma-
nos de los autores norteamericanos han dado buenos resultados en el
tratamiento de los casos absolutamente rebeldes de esta afeccion, que
es cada dia mds frecuente. Esperamos, pues, que pronto se perfeccio-
nen las técnicas y aumente el nimero de casos estudiados y creemos
que todos estos ensayos deben ser considerados con el mayor interés.

Hipertension.—Actualmente se estdn haciendo ensayos de un tra-
tamiento quirurgico de ciertas formas de hipertensién maligna. Segtn
los autores, solo los casos incipientes, de presién relativamente alta,
deben ser tratados.

Uno de los procedimientos usados es sumamente cruento, y con-
siste en la seccién de las raices anteriores dorsales y lumbares (desde
el 6.0 segmento dorsal hasta el 2. lumbar (Apson y Broww, 1934). Se
han obtenido en dos casos, en uno una disminuci¢a de la presién de
20/12 cm. Hg. a 15/10 y en el otro, de 28/16 a 19/15, con manifies-
ta reduccion de toda Ja sintomatologia sujetiva de la hipertensién, que
era acentuada en ambos casos.

tros caso (Apson, 1985) publicado, con presién preoperatoria de
20/i4 bajo después de esta intervencién a cifras normales y se ha
mantenido asi durante siete meses. .

Sin embargo, una operacién tan radical y tan destructiva como ésta,
que produce la paralisis completa de la musculatura abdominal (que con-
tribuye a bajar la presién segtin los autores mencionados) no puede jus-
tificarse plenamente hasta que se cuente con ella con seguridad en el sen-
tido de producir una baja tal de la presién, que el enfermo se vea libre
de mayores peligros debido a esta causa.

Otra operacién radical para el tratamiento de la hipertensién ha
sido propuesta por DE Courcy en 1984. Consiste en la extirpacién bi-
lateral de una gran parte de las suprarrenales. Iiste autor comunica
que en seis casos la presion arterial bajé de un término medio preopes
ratorio de 25/14 a un término medio postoperatorio de 16/10. Pero
son observaciones aun muy recientes y de control postoperatorio muy
corto para adelantar alguna conclusién.

Este problema esti ain en su infancia y si lo hemos expuesto aqui
es por considerarlo, por su novedad, de interés general.

Enfermedad de Raynaud y espasmo vascular periférico

No existe un tratamiento médico satisfactorio de esta afeccién, es-
pecialmente cuando llega a un periodo de endoarteritis. Los extractos
glandulares no tienen una accién marcada (insulina, etc). La radiote-
rapia de los ganglios ha fracasado. La piretoterapia ha dado ciertos
resultados transitorios.

Existe un acuerdo en la mayoria de los autores modernos que la
simpatectomia alivia los casos medianos y leves.
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En la clinica de Wurre so ha efectuado el tratamiento de esta
afeceion en el miembro superior, por la extirpacion de los dos prime-
ros ganglios tordcicos y ademds, del cervical inferior. Los resultados
no han sido enteramente satisfactorios, consiguiendo muchos pacientes
un alivio, aun marcado, de sus molestias, pero nunca curacién de ellas.
En muchos casos se produjeron recidivas. IEn cambio en el miembro
inferior, la extirpacion de los ganglios lumbares ha dado espléndido
resultado.

Hemos explicado ya en otro lugar el por qué de esta diferencia
(v. SmrpamiNa). Se ha demostrado hoy dia (OckeLsrerry y WHITE) que
las terminaciones simpdticas en los vasos se hacen extraordinariamen-
te sensibles a la adrenalina y probablemente también a la simpatina
circulante, cuando degeneran las fibras post-ganglionares, lo que se pro-
duce en el miembro superior por la intervencién indicada. En la ex-
tirpacion de los ganglios lumbares, numerosas fibras lumbares de los
ganglios sacros superiores quedan intactos y se distribuyen por la
extremidad inferior, obteniéndose en estos -casos, en la mayoria, un
éxito completo.

Los casos avanzados, con modificaciones estructurales importantes,
deben segun estos autores, eliminarse de la operacidn.

~ No podemos, por salirnos tanto del tema mismo de nuestra comu-
nicacién como del programa que nos hemos trazado, entrar a conside-
rar .aisladamente numerosas intervenciones, que a medida que los co-
nocimientos anatémicos y fisiologicos son mas perfectos, han aumen-
tado en forma considerable. S¢lo haremos una mencién general de
algunas.

Mixrer y Waire (1984 y 1985) han intentado el tratamiento de
la epilepsia por la gangliectomia simpética cervicotordcica bilateral. El
tratamiento quirtrgico de esta afeccién, sobre las mismas bases, ya
habia sido intentado por ArexaspEr (1889)y posteriormente divulgado
por Joxnesco (1896). Las investigaciones anatémicas recientes han de-
mostrado que la primitiva operacion de Jonsrsco dejaba los ramos sim-
“péticos de la arteria vertebral intactos, privando solo parcialmente de
su Inervacién simpdtica a los vasos cerebrales. Los primitivos autores
no obtuvieron mayores resultados con sus intervenciones. En la clini-
ca de Wurre, en 17 pacientes, rebeldes a todo tratamiento con lumi-
nal o con dieta grasosa, sometidos al tratamiento indicado, se han
obtenido buenos resultados, con una disminucién notable y supresién
de los ataques en 7 casos, fracasindose en los demds. Los autores men-
cionados proponen seguir estudiando este método.

En los tltimos 10 afios, RovrLe y Hunrer (Inglaterra) han efectua-
do numerosisimas simpatectomias para aliviar las paralisis espésticas
de las extremidades por lesién del neurén central. Aunque sus esta-
disticas son muy halagadoras, este método ha sido muy discutido por
numerosos cirujanos (Worrr, Forses, Boss, Hrrrz, etc), que no han
podido obtener en estos casos los buenos resultados comunicados por
Rovie y HuNtEr y atin, encuentran injustificada la simpatectomia para
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el tratamiento de la pardlisis espastica. Aunque los puntos esenciales
de esta discusién que tratan del verdadero rol de lainervacién vege-
tativa en el «tonus» de la musculatura estriada son del mayor interés,
no podemos entrar en ella y solo la dejamos seiialada.

Sobre el tubo digestivo también se ensayan numerosas interven-
ciones. Uno de los principales puntos que se han tratado, es el alivio
de enfermedades dolorosas cronicas (crisis tabéticas, Ca gdstrico e in-
testinal, etc). También se ha efectuado (experimentalmente) la vaguec-
tomia, que en perros redujo la secrecién de jugo géstrico y de la aci-
dez libre y combinada. Sin embargo, la autonomia local de la viscera
es capaz de reproducir la motilidad y secrecion. TrumsLE (de Mel-
bourne, Australia) basindose en hechos experimentales, ha demostrado
que las capas musculares del colon distal pueden ser inhibidas en su
actividad por el estimulo artificial de los nervios lumbares. Cree que
ciertas formas de constipacién se explican por .Ja existencia de una
actividad refleja anormal, que despierta dichos estimulos inhibidores.
La seccién de las fibras nerviosas correspondientes puede, y lo ha
conseguido, suprimir esta influencia refleja inhibitoria. Ha tratado nu-
merosos casos de constipacién por este método con buenos resultados.

Se ha tratado también el tratamiento neuroquirtirgico de la Enfer-
medad de HirscnprunG (RANEING y LEarMonTH, en Inglaterra y Waire
en EE. UU.). LzarmMoNTH reseca el plexo mesentérico superior e infe-
rior, operacion dificil, pero que en sus manos y en las de algunos ci-
rujanos, ha dado buenos resultados en algunos casos.

En el tracto urogenital se efectiian numerosas intervenciones, para
aliviar la pardlisis vesical, la anuria refleja, afecciones dolorosas (dis-
menorrea, Ca uterino,.prostitico etc.). También se han propuesto sim-
patectomias en afecciones Gseas y articulares crémicas. Los resultados
no son aun convincentes. Algunos autores (MoorE y ZoLriNGER) han efec-
tuado simpatéctomias en el tratamiento de fractura de dificil consolidacién
y aunque no la recomiendan en sujetos normales, creen que puede llegar
a ser un buen procedimiento cuando la fractura coexiste con afeccio-
nes espasmodicas vasculares de la extremidad afectada.

Como vemos, esta rama de la cirugia ha tenido un gran incre-
mento en varios paises. La hemos mencionado en este trabajo por
estimar, que en muchos de los variados campos que abarca, tendremos
en un futuro cercano novedades de interds, sobre todo cuando los
procedimientos empleados se perfeccionen, la casuistica se haga mds
numerosa y los conocimientos fisiopatolégicos en que se basan, mds
exactos.
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CAPITULO III

Sindromas Clinico ~Radiolégicos del Arco de la Arferia
Pulmonar

En este capitulo hemos agrupado las cardiopatias congénitas que,
en general, presentan sintomatologia clinica y radiolégica muy semejan-
tes. La exposicién de nuestras observaciones—algunas de ellas con com-
probacién necrépsica—justificard esta nueva sistematizacién clinica que
al menos puede tener el interés de sintetizar en una expresién clinico-
radiolégica sindromas que se pretende diferenciarlos en la clinica, ba-
sandose en signos sutiles que en la gran mayoria de los casos no existen
y casi siempre quedan desautorizados por los estudios necrépsicos. Tal
nos parece la situacién real de cardiopatias tan diversas anatémicamente
como la comunicacién interauricular, la persistencia del conducto arterial
y sus distintas modalidades, y la estenosis pura de la arteria pulmonar.

En general, las caracteristicas clinicas y radiolégicas de las cardio-
patias arriba mencionadas, estdn constituidas fundamentalmente por los fe-
némenos semiolégicos comprobados en el foco de la arteria pulmonar o en
su vecindad inmediata y por las modificaciones muy especiales de la si-
lueta cardiaca, que a su vez condicionan el aspecto electrocardiogrifico
que siempre ha sido el mismo en este grupo de cardiopatias.

(*) Continuacién del articulo del nimero anterior.
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1.0 Signos auscultatorios y palpatorios.—Es a nivel del segundo es-
pacio intercostal izquierdo, junto al esterndém, que se ausculta un soplo
generalmente intenso, rudo y holosistolico, cuya principal irradiaciéon se
hace a la parte mis interna de la clavicula izquierda, sin que esta pro-
pagacién se extienda a los vasos del cuello. A veces este foco de auscul-
tacién puede extenderse o desplazarse hacia el tercer espacio inter-
costal izquierdo; igualmente las irradiaciones del soplo pueden hacerse
en otro sentido, como ser hacia el apéndice xifoides y la punta del cora-
z6n, pero no con la intensidad c¢on que lo hace en su irradiacion ha-
cia la clavicula.

La palpacién pone de manifiesto un frémito sistolico en el mismo
sitio de auscultacién maxima del soplo, coincidencia que se explica facil-
mente considerando que ambos fenémenos son la expresion de la mis-
ma lesidn.

2.0 Signos radioldgicos.—La marcada prominencia del segundo arco
izquierdo constituye el hecho rontgenoldégico més importante de este
grupo de cardiopatias. Habitualmente, también se encuentra una apre-
ciable reaccion de las cavidades derechas, lo que fundamentaria la cons-
tante desviacion del eje eléctrico a la derecha que hemos comprobado en
todas nuestras observaciones.

No entraremos aqui en mayores detalles rontgenoldgicos, ya que
han sido ampliamente desarrollados en el capitulo dedicado a la radiolo-
gia de las cardiopatias congénitas.

Estos hechos nos parecen los mis fundamentales y constantes de
este grupo de cardiopatias congénitas, que hemos agrupado bajo la de-
nominacion de Sindromas Clinico radioldgicos del Arco de la Arteria
Pulmonar.

A continuacién estudiaremos, por separado, las distintas entidades
anatémicas que forman este grupo: ;

1.o—Kstenosis pura de la arteria pulmonar.
2.—Comunicacién interarterial.
3.9—Comunicacién interauricular.

1.c Estenosis pura de la arteria pulmonar

Es considerada por Lausry v Przzr la cardiopatia congénita més
frecuente y mejor tolerada junto a la enfermedad de RoGERr y persisten-
cia del conducto arterial: es en ella que hay que pensar cuando nos en-
contramos frente a adultos que han hecho un camino ya largo y presen-
tan los signos clinicos y radiolégicos que hemos sefialado para los sin-
dromas clinico-radiolégicos del arco de la arteria pulmonar. Muy alta
frecuencia le asignan también, autores clisicos como Da Cosra ArLva-
RENGA (1) y PEAcoCK, (2) quienes le sefialan porcentajes de 42 y 65°/,
respectxvamepbe, dentro del total de las cardiopatias congénitas. Nos
parece excesivo este alto porcentaje referido sobre todo al adulto, si
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consideramos que la mayoria de las observaciones publicadas por los
diversos autores se refieren a nifios o cuando mds, a jovenes que es-
casamente pasan de los 20 afios. De nuéstras tres observaciomes de
estenosis pulmonar pura s6lo una corresponde a un joven de 20 afios;
las otras dos se refieren a nifios de 7 y 11 afios. Esta ausencia de la
estenosis pulmonar en el campo de las cardiopatias congénitas del
adulto encuentra su corroboracién en los archivos anitomopatolégicos;
ast en los archivos del Instituto de Anatomia Patologica del Hospital
San Vicente (hospital de adultos), en el periodo comprendido entre
los afios 1918 y 1925, sobre 5,00C autopsias, sélo se encontré un caso
de estenosis de la arteria pulmonar. Estos hechos constituyen, tam-
bién, un mentis para los autores que consideran a la estenosis pul-
monar como una de las cardiopatias congénitas mejor tolerada, ya que
su ausencia en el adulto se debe a que estos enfermos sucumben tem-
pranamente; y no podria ser de otra manera, traténdose de una lesién
que se localiza en el origen mismo de la circulacion pulmonar y que
repercute directamente sobre la funcién respiratoria y secundaria pe-
ro constantemente sobre el desarrcllo general del sujeto.

Patogenia.—Se cree ver en una endocarditis fetal la causa de la
estenosis pulmonar purd, siempre que ésta sea orificial. En estos casos
los velos sigmoideos se presentan soldados, formando una verdadera
ciupula cuya convexidad mira hacia la luz del vaso, y provista en su
centro de una abertura de forma variable. En tales casos el infundi-
bulum no presenta ninguna alteracién, como asimismo es de regla la
ausencia de comunicacién interventricular concomitante, como corres-
ponde a un proceso cuya patogenia no esti condicionada por anoma-
lias de desarrollo. Por el contrario, hemos visto ya, al hablar de la
patogenia de la enfermedad de RoGEr, la extraordinaria frecuencia de
la asociacion de estenosis pulmonar y comunicaciéon interventricular,
cuando estos procesos obedecen a mecanismos patogénicos de detenciéon
de desarrollo en zonas embriogénicamente dependientes como son el
tabique interventricular y el bulbus cordis. En cambio, segiin Lausry
y Przzi, (3) la persistencia del agujero de Boran afirmaria mds la hi-
potesis de la endocarditis fetal, ya que al permanecer éste abierto
durante toda la vida fetal, encuentra en la estenosis pulmonar
las condiciones de presion suficiente en la auricula derecha para hacer
definitiva su abertura.

La dilatacién del tronco de la arteria pulmonar por encima de la es-
tenosis es un punto ain obscuro e interpretado de diversas maneras:
Poraiy y Renpu (4) creen ver en esta dilatacion la consecuencia de
una endarteritis contempordnea de la endocarditis, que traeria una dis-
minucion de resistencia de las paredes de la arteria; para ViQuez y
BorbET (5) no es sino simplemente la consecuencia de una arteritis. Para
LauBRY y Przzr (3) seria producida por trastornos nutritivos de la arte-
ria, determinados por la estenosis orificial misma. Estos autores creen
ver confirmada su interpretacién en las experiencias de Cavixa, (6)
quien liga la arteria pulmonar en conejos jovenes, obteniendo después
de un tiempo suficiente la dilatacion y el adelgazamiento de las paredes
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de la arteria por encima del obstdculo; también era constante, en estas
experiencias, la hipertrofia y dilatacion del ventriculo derecho

Sintomatologia, diagndstico y prondstico.—Ya desde el nacimiento la
estenosis pulmonar congénita puede manifestarse por la cianosis que en
general, en los casos de estenosis pura alcanza grados moderados. Algu-
nas veces esta clanosis moderada se encuentra enmascarada por el aspec-
to anémico aparente de estos pacientes, ya que el ntiimero de globulos

rojos en tales casos estd por encima de lo normal. Para VoLHARD (7) este -

sintoma sélo se observaria en el periodo de descompensacién de la le-
sién. Se sefiala en esta afeccion un desarrollo fisico precario; son pacien-
tes de aspecto infantil, con térax estrecho, que se fatigan con facilidad.
Sin embargo, no siempre es asi, y algunos de estos enfermos presentan
un desarrollo fisico normal.

Se observan también en estos pacientes, con cierta relativa frecuen-
cia, accidentes lipotimicos y sincopales que se -acompaiian de palidez
transitoria de la cara. Uno de nuestros enfermos (Obs. N.° 13) presenta-
ba periédicamente accidentes lipotimiccs que se acompainiaban de ciano-
sis de la cara y ligera contractura muscular; estos accidentes eran prece-
didos, en unas cuantas horas, de cefalea.

Las afecciones broncopulmonares y especialmente la tuberculosis,

son complicacivnes frecuentes en esta clase de enfermos en que la lesién "

se localiza «en el territorio mds semsible de la circulacién pulmonars
como dice LiAuBRY; consecuencias, también, de esta misma perturba-
cién funcional respiratoria, son la disnea, la tos seca y pertinaz, el
enfriamiento de las extremidades, sensaciones de adormecimiento de las
mismas y la forma en palillo de tambor de los dedos.

Soplo sistilico, frémito catario y reforzamiento del 2.°0 tono en el
foco de la arteria pulmonar.—De estos tres fenémenos, el soplo sisto-
lico es el mds importante por su. constancia absoluta y la inmutabili-
dad de sus caracteres. Su foco de auscultacién méxima se encuentra
en el segundo espacio intercostal izquierdo, L ara-esternal; es intenso,
rudo y holosistélico. Se irradia con notable intensidad hacia la parte
més interna de la clavicula izquierda, extinguiéndose en ese punto sin
alcanzar jamds los vasos del cuéllo. Bn los nifios, dada la estrechez
del térax, esta propagacién puede hacerse hacia ambas claviculas. Las
irradiaciones del soplo pueden hacerse en otros sentidos: hacia la
punta, los espacios intercostales derechos y a nivel de la regién in-
terescapular, siguiendo el tronco de la arteria pulmonar y sus rami-
ficaciones. Todas estas irradiaciones del soplo se hacen en forma muy
atenuada, comparadas con la propagacién hacia la clavicula izquierda.

El frémito catario, expresién téctil de la misma lesién que origi-
na el soplo sistélico, lo mismo que éste, presenta su foco de percec-
cién maxima a nivel del segundo espacio intercostal izquierdo; de
aqui se irradia hacia la clavicula izquierda. Es un signo muy cons-
tante; su ausencia es excepcional. Su intensidad es muy variable: a
veces apenas se percibe en la posicién mas favorable para encontrar-
lo, es decir, en dectbito lateral izquierdo o ventral; otras, es inten
samente percibido en cualquier posicién.
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El reforzamiento del segundo tomo pulmonar ocupa un lugar se-
cundario al lado de los signos fundamentales de la estenosis pulmo-
nar que hemos analizado anteriormente. Asi lo aprecian LAuBRY y PE-
7zl para quienes el segundo tono pulmonar puede presentarse tanto
reforzado como debilitado. VAQuEz (8) no le seiiala caracteres de nin-
guna clase, es decir, suponemos que lo ha encontrado con timbre nor-
mal. Y por tltimo Assmaxy considera la debilitacién o imperceptibili-
dad del segundo tono pulmonar como uno de los signos mds caracte-
risticos y constantes de la estenosis pulmonar; el reforzamiento de este
tono lo acepta como hecho excepcional. Para este autor la impercep-
tibilidad del segundo tono pulmonar tiene fundamental importancia,
para el diagndstico diferencial entre estenosis pulmonar y persistencia
del conducto de Boran o comunicicién interauricular; en estos lti-
mos casos existiria siempre-un gran reforzamiento del segundo tono
pulmonar.

Estos hechos no dejan de sorprendernos si consideramos que en
todas nuestras observaciones de estenosis pulmonar hemos encontrado
intensamente reforzado el segundo tono pulmonar. Adn mds, el refor-
zamiento mds intenso del segundo tono pulmonar que hemos auscultado,
y que se podria comparar a un fuerte martillazo en el oido, correspon-
de a una estenosis pulmonar.

Como hemos expuesto anteriormente, el diagnéstico diferencial
entre la estenosis pulmonar, la persistencia del conducto arterial y la
comunicacién interauricular, es de los mas dificiles y en la mayoria
de los casos imposible de realizarlo. Vimos como este grupo de car-
diopatias se identificaban en los fenémenos mds caracteristicos y fun-
damentales de la auscultacién, palpacién y de la radiologfa, Sin em-
bargo, ‘creemos que coustituyen circunstancias importantes para zanjar
las dificultades diagnéstico-diferenciales de este grupo de cardiopatias,
las manifestaciones.de claudicacién del miocardio a una edad tempra-
na y que apoyarian el diagndstico de estenosis pulmonar. En cambio,
la comprobacién de este sindroma clinico-radiologico del arco de la
arteria pulmonar en un adulto_que ha tolerado bien su qardlopatia,
proporciona las mayores probabilidades en favor de la persistencia del
conducto de Borarn o de la comunicacién interauricular. Es bien cono-
cida la tolerancia de estas ultimas cardiopatias que generalmente cons-
tituyen hallazgos de exémenes médicos. : \

Dentro del campo de las cardiopatias congénitas, la estenosis pul-
monar es una de las de prondstico mas desfavorable. Si bien es cier-
to que se sefalan casos de estenosis pulmonar bien tolerada en el
adulto, lo frecuente, por el contrario, son los casos que desde muy
temprana edad presentan sintomas de desfallecimiento del miocardio.
Ademis, por la naturaleza de la lesion que se situa en el origen mis-
mo de la circulacién pulmonar, hace que estos pacientes sean especial-
mente susceptibles a los procesos broncopulmonares y sobre todo a la
tuberculosis. Estas complicaciones agravan, a su vez, la cardiopatia,
constituyendo un verdadero circulo vicioso que hace que estos enfer-
mos raras veces sobrepasen la veintena. De nuestras observaciones sélo
la N.o 14 que se refiore a una nifiita de 7 afos, no ha presentado
signos de desfallecimiento del miocardio.
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Radiologia.—El aspecto de la silueta cardiaca en la estenosis pul-
monar pura, va desde la imagen radiolégica completamente normal
hasta el tipico corazén en zueco con marcada prominencia del segundo
arco izquierdo. Una imagen radiolégica del corazén completamente
normal hemos comprobado en la observacion N.o 12. Para VaQuez y
Borprr la hipertrofia siempre importante del vintriculo derecho y la
prominencia acentuada del segundo arco izquierdo seria la regla en
estos casos y le seiialan una frecuencia del 95°,. Para Assaann (9),
por el contrario, la prominencia del segundo arco izquierdo no es de nin-
guna manera constante, especialmente en casos de estenosis pulmonar
combinada a la comunicacién interventricular; nuestra observacion N.o 17
confirma esta opinion de ASSMANN.

Electrocardiografia.— Es constante en la estenosis pulmonar, la
desviacion del eje eléctrico a la derecha. IBs su caracteristica electro-
cardiogrifica. Pero recobra especial interés el trazado eléctrico en los
casos de estenosis pulmonar en loscuales la radiologia demuestra una
imagen cardiaca normal. No es que en ellos no se haya producido la
hipertrofia reaccional del ventriculo derecho frente a la estenosis, sino
que ella se ha hecho en sentido concéntrico; como dice Moussus, (10)
«la cavidad ventricular es poco espaciosa, contiene ain mucho menos
liquido que el que deberia contener y sus paredes son de espesor extre-
mo». Se ve como el engrosamiento de las paredes ventriculares se hace
hacia la cavidad ventricular, concéntricamente. Asi se explica la norma-
lidad de la imagen radiolégica. Pero lo que no puede demostrar la ra-
diologia en estos casos, lo hace el electrocardiograma. Asi en nuestra
observacion N.o 12, con una imagen radiolégica normal, tenemos la des-
viacién del eje eléctrico a la derecha mads acentuada que nos ha tocado
observar y que no se puede atribuir & ninguna otra circunstancia que no
sea la hipertrofia del ventriculo derecho (este punto lo hemos analizado
ampliamente en el capitulo VII).

Hemos encontrado en nuestros casos de estenosis pulmonar un au-
mento del voltaje de la onda P, y atin m4s, es en ellos donde la amplitud
de P ha sido mayor si los comparamos con otras cardiopatias congénitas
como la enfermedad de Roger donde también hemos comprobado un
aumento del voltaje de P, pero de menor grado.

Anatomia patolégica.—En la estenosis de la arteria pulmonar se dis-
tinguen anatémicamente, dos variedades: 1lo.—La estenosis orificial que
compromete los velos sigmoideos; estos aparecen soldados por sus bordes,
tomando el conjunto un aspecto de cupula de convexidad que mira a la
luz del vaso. Centrando esta ctipula se encuentra un orificio de forma va-
riable: ya es una hendedura o un orificio estrellado, etc. 20.—En la este-
nosis infundibular se distinguen a su vez dos variedades: la estenosis
parcial y total del infundibulum. En la primera el estrechamientn s6lo
compromete un punto del canal infundibular, que cuando se localiza
en la parte media de éste le da el aspecto de un reloj de arena. En
la estenosis total del infundibulum, éste puede presentar el aspecto de

un canal de luz regular, o bien se presenta irregular a consecuencia,

de producciones fibrosas localizadas de su pared, o bridas.
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Kl ventr{culo derecho presenta siempre una manifiesta hipertrofia
de sus paredes, alcanzando o sobrepasando el espesor de las del ven-
triculo izquierdo. Esto trae un cambio en la conformacién exterior del
corazon que toma una forma globulosa; la punta del curazén se en-
cuentra levantada, lo que  determina su configuracién en forma de
zueco.
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Fig. 20-a.—Obs. N.° 12. Estenosis pulmonar. Imagen Radiol6gica normal.

Observacién N.o 12.—Estenosis de la arteria pulmonar.
Sergio 0., de 11 afios, se hospitaliza en el Hospital Clfnico de San Vicente, por-

que desde hace 4 afios presenta disnea de esfuerzo. En los meses que preceden a su
7
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- hospitalizacién, la disnea de esfuerzo se ha acentuado, impidiéndole jugar como sus Su pasado patolégico estd constituido por una coqueluche, un cuadro reumitico
demds compaiieros de colegio. L ) ) . poliarticular agudo y una neumopatia aguda de un mes de duracién.
En sus antecedentes hereditarios no hay nada de importancia que anotar. Txzamen clinico.—Aunque es un nifio de estatura que guarda relacién normal

Obs. N.° 12 Obs. N.° 13 Obs. N.° 14

-

Fig 20-b.—Telerradiograffa, Obs. N.° 12.

Fig. 2l.—Electrocardiogramas de las Obs. Nos. 12, 13 y 14 (estenosis pura de la arteria pulmonar).

f i Marcada desviacién del eje eléctrico a la derecha.

©)
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con su edad, podemos considerarlo de desarrollo corporal precario: presenta un té-
rax estrecho y su sistema muscular es de escaso desarrollo: su peso (30 kgs.) se en-
cuentra muy por debajo de la relacién normal peso-estatura.

En la cara se comprueba ligera cianosis de las orejas.

El resto del examen sélo presenta interés a nivel del corazén. Comprobamos:
que la punta late en el 5.0 espacio intercostal izquicrdo, a nivel de la linea mamilar;
un frémito sistolico con su foco de percepcién méaxima a nivel del segundo espacio
intercostal izquierdo, paraesternal, pero que ademis se palpa, con menor intensidad,
en toda la regién mesocardiaca. En el mismo sitio del [rémito, es decir, en el segun-
do espacio intercostal izquierdo, junto al esternén, se ausculta un soplo holosistoli-
co intenso, que se irradia a la clavicula izquierda sin sobrepasarla; reforzamiento
moderado del segundo tono pulmonar.

Exdmenes complementarios: Reacceiéon de Kahn negativa.

Hemograma: glébulos rojos. 5.720,000; glébulos blancos: 5,900.
Eosinéfilos: 80/y; baséfilos: 09; segmentados: 45%; basiliformes: 195; juveniles: 00z;
linfocitos: 99, monocitos: 29/,

Radiotogia: imagen cardiaca de configuracion normal (fig. 20: a y b).

Electrocardiografic: ritmo regular, 78 por minuto.

Onda P alta, 5 mm. en D2, 41/, mm., en D1. Conduccién A-V normal: 0,12".
Preponderancia eléctrica ventricular derecha muy acentuada. Indice de Lewis — 7.
Espacio QRS 0.10"”, normal. .

Desnivelacién del segmento ST en D1 y D2 (alteracién miocdrdica, anoxémica?).
Espacio QT 0.30”, normal (fig. 21).

Observacion N.°© 13.

Istenosis de la arteria pulmonar.

El joven Jorge M., de 20 afios de edad, nos es traido en consulta para precisar
la naturaleza de una cardiopatia que, al decir de su madre, la presenta desde el na-
cimiento.

En efecto, el médico que atendid este parto advirtié a la familia que la asfixia
que presentaba el recién nacido se debia a un defecto cardiaco y que lo mds pro-
bable era que el nifio no sobreviviera.

Conjurado el primer peligro y contra todas las predicciones, su desarrollo se
hace normalmente y desde este momento hasta su edad actual, lo tinico que me-
rece mencionarse es la existencia de accidentes periédicos, ataques como él los
califica, que se anuncian por la aparicion de cefileas que preceden en unas cuantas
horas a una crisis de cianosis: tendencia lipotimica, cianosis localizada a la cara,
labios en particular, y ligeras contracturas musculares.

Esto, aparte de una ligera disnea de esfuerzo, es la 1inica manifestacién subje-
tiva imputable a su cardiopatia, si bien es cierto que el enfermo es mantenido en
situacién de reposo excepcional, alejado de estudios y de todo esfuerzo fisico.

AL EXAMEN SE COMPRUEBA:

Corazén.—La punta late en el 5.° espacio intercostal izquierdo, linea mamilar,
Frémito de regular intensidad netamente perceptible en el 2.0 espacio intercostal iz-
quierdo junto al esternén y vibracién diastélica en el mismo sitio; ambos fenémenos
se acentian cuando el enfermo pasa de la posicién de decubito a la posicién sen-
tada, inclinado hacia adelante. Soplo sistélico intenso localizado en el mismo sitio
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del frémito y propagado a la clavicula; por abajo se pierde en la vecindad de la
punta. Nada en los vasus del cuello. Gran reforzamiento del 2.° tono pulmonar
que s¢ oye aun en la region interescapular.

Presion arterial: 101/5-8 (VAQUEz), humeral derecha e izquierda.

Tondo de ojo: ligero grado de hiperhomia de la retina con venas tortuosas.
Presién 40-70.

En el resto del organismo sélo cabe mencionar la deformacién de los dedos en

-palillo de tambor.

/s

Fig. 22.—Obs. N.° 13. Estenosis pulmonar pura. Corazén en zueco.
Marcada prominencia del arco de [a arteria pulmonar.

ECG.—(Fig. 21). Ritmo regular 93 por mn.

Conduccién A-V: 0,16.

Eje eléctrico. Segtn el criterio del Heart Committee no debe catalogarse e§te
trazado como una desviacién derecha del eje, ya que a pesar de que la deﬂe‘ccl_én
principal en DI es hacia abajo, R3 es muy inferior a R2. Y, sin embargo, el md.:ce
de Lmwis es igual a —13!! A mayor abundamiento y como argumento en el sentido
de una real desviacién del eje a derecha, debemos hacer notar que R2 es menor

que S2.
Onda P de 31/, mm. en D1 y 6 mm. en D2; plana en D3.
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Segmentos ST algo desnivelados en las 3 derivaciones.

Radiologia (fig. 22). Corazdén en zueco tipico por hipertrofia exclusiva de las
cavidades derechas, auricula y ventriculo. Dilatacién muy acentuada del tronco
de la arteria pulmonar, que se manifiesta por el abombamiento del 2.0 arco izquier-
do en posicién frontal y particularmente en posicién OAD. .

Observacion N.O 14.

Estenosis de la arteria pulmonar.

Lucia A.. de 7 afios, es enviada al servicio médico de la Cruz Roja por la
profesora de la escuela de quien depende, con el antecedente de haber notado en
ella una falta de vivacidad que contrasta con la de las chicas de su
los juegos y demuestra mal cardcter.

Examinada por uno de nosotros, anotamos:

edad; rehuye

Fig. 23-a.—Obs. N.0 14. Estenosis pulmonar. Ortodiagrama en
oblicua anterior derecha.

Antecedentes familiares: padres sanos. Han sido 9 hermanos; tres murieron
en la primera infancia. No hay datos precisos sobre la causa de muerte.
Antecedentes morbosos personales: negativos.
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Examen clinico—Unicamente el examen cardiaco presenta interés. Alli se
percibe un frémito sistélico suave y variable en el 2.0 espacio intercostal izquierdo, para
esternal, precedido de una vibracidn sistdlica en el mismo foco.

A la auscultacion, soplo rudo, intenso, con foco de auscultacion mdxima en el 2.9 es-
pacio intercostal izquierdo, junto al esternén y propagado desde este punto hacia
ambas claviculas, extinguiéndose alli sin alcanzar los vasos del cuello. Reforzamiento
muy fuerte del segundo tono pulmonar.

Fig. 23-b.—Obs. N.o 14. Estenosis pulmonar. Ortodiagrama

en posicién frontal.

En el dorso no se percibe nada.

Radiolégicamente: aumento moderado del area cardiaca caracterizada por una
prominencia discreta del arco pulmonar, mis neto en posicién oblicua anterior dere-
cha (ver fig. 23). Auricula y ventriculo izquierdos normales, lo que permite con-
cluir que el aumento de tamaiio del corazén es debido a una hipertrofia de las ca-
vidades derechas.

Electrocardiografia (ver fig. 21).

Ritmo regular, 105 por minuto. Taquicardia sinusal.

Onda P normal en D1, elevada y puntiaguda en D2, bifdsica en D3.
Conduccién A-V: 16_centésimas de segundo.
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Complejo ventricular: onda Q-y espacio QRS normales. Segmento S-T por
encima de la linea isoeléctrica en D1 y D2. Onda T bifdisica en D3. Espacio Q-T
aumentado: 32 centésimas de segundo.

Indice de Lewis:

R1: 6
S1: 16
S3:7 IL:—22 IR:—9,1
R3: 19
Conclusion: fuerte preponderancia elécirica derecha.

2.°—Comunicaciéon interarterial (persistencia
del conducto de Botal)

La persistencia del conducto de BoraL o cualquiera de las modali-
dades de comunicacién entre la aorta y la arteria pulmonar constituyen
malformaciones congénitas bastante raras. Hasta hace algunos afios este
diagnostico se hacia con gran facilidad. Sin embargo, pronto se vié la
discordancia manifiesta entre la gran frecuencia de los diagnosticos cli-
nicos de conducto de BoraL y su escaso porcentaje en las estadisticas
anatomicas. Actualmente existe dcuerdo undnime entre los diversos au-
tores, sobre la rareza de esta malformacién. En la estadistica de ABBoT
(11), sobre cuatrocientos casos de cardiopatias congénitas, sélo diez y
nueve correspondian a persistencias aisladas del conducto de Borar. Su
frecuencia aumenta en combinaciéon con otras malformaciones congéni-
tas, y en general, se la encuentra subordinada a la estenosis pulmonar,
la comunicacion interventricular y a la estenosis adrtica, tanto orificial
como istmica.

LPatogenia.—1.° Persistencia del conducto de Borarn.—El mecanis-
mo mismo de la persistencia en la circulacién humana de esta disposicion
c*rculatoria fetal, encuentra, en muchos casos, su explicacion en la aso-
cién con las cardiopatias ya citadas, que al crear obsticulos a la corriente
sanguinea en la arteria pulmonar, dejan sin efecto la accién derivadora
de la respiracion sobre la circulacién. Indudablemente los factores deter-
minantes de esta anomalia son multiples: mecinicos, circulatorios y ana-

tomicos que, sumdndose, crean las condiciones que permiten su persis-
tencia.

2.o—Comunicacion interarterial.—Esta modalidad anatémica corres-
ponde al periodo de tabicamiento del tronco arterial comun que da ori-
gen a la aorta y arteria pulmonar. Esta divisién se verifica a expensas
del séptum aorto-pulmonar y por los mamelones de tabicamiento que
provienen del bulbus cordis y que encontrandose, completan la division
de estos vasos, y posteriormente, su aislamiento completo entre si. Y,
j'recisamente, la pieza anatémica que estudiaremos mas adelante, presen-
ta una pared comun para la aorta y la arteria pulmonar, tabicamiento
que no ha alecanzado a verificarse completamente, pues persiste una co-
muuicacién entre los dos vasos a nivel de esta pared comun. La deten-
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ci6n de desarrollo se ha producido en la etapa de cenjuncién del septum
aorto-pulmonar y los mamelones que se originan en el bulbus cordis.
Esta anomalia de comunicacién entre los grandes vasos es bastante rara:
en las referencias bibliogrificas de LauBry sélo se registran 7 casos re-
partidos en la literatura médica mundial.

Sintomatologia, diagnistico y prondstico.—Aunque la patogenia y
condiciones anatémicas son distintas en las dos formas de comunicacién
interarterial arriba sefialadas, su expresion clinica es idéntica, suscitan
los mismos problemas diagnésticos y envuelven igual pronéstico.

Son malformaciones congénitas muy bien toleradas, constituyendo
su diagnostico, la mayoria de las veces, hallazgos de eximenes médicos.
Los sintomas extracardiacos son escasos y muy poco constantes. Se ha
sefialado en algunos casos cianosis marcada (Durozikz, MorzrELDT) (12);
pero en general, ésta no se presenta o es muy discreta. Lia misma incons-
tancia seflalaremos para la paralisis de la cuerda vocal izquierda, el pulso
paradojal, es decir, el debilitamiento de las pulsaciones radiales con la
nspiracion y su amplitud exagerada con la espiracién; y la asimetria de
los pulsos radiales, en que la amplitud del pulso puede predominar en
uno u otro lado. En estos casos se requiere que la comunicacién interar-
terial vaya asociada a la estenosis pulmonar o aértica. En el primer caso
la onda sanguinea de la subclavia izquierda se encuentra debilitada por
la desviacion de la corriente sanguinea a nivel del conducto de Boraw,
desde la aoita a la pulmonar. in cambio, en los casos de estenosis adr-
tica la corrients sanguinea se invierte, pasa la sangre de la pulmonar a
la aorta y refuerza la onda sanguinea a nivel de la subclavia izquierda
(Ssoxorow) (13).

Mucho més importante son los signos cardiovasculares que jasamos
a estudiar. Citaremos de paso un signo sobre el cual han insistido mucho
los autores alemanes (Germarpr) (14): la macidez paraesternal izquierda
en forma de banda, que va desde el primer espacio intercostal al tercero.
Desde luego, si se puede comprobar clinicamente, no tiene ninguna es-
pecificidad; pues es la expresién percutoria del abombamiento del segun-
do arco izquierdo. Sabemos que la dilatacién del tronco de la arteria pul-
monar es comun a todas las cardiopatias que hemos agrupado bajo la
denominacion de sindromas clénico-radiologicos del arco de la arteria pul-
monar. Ay

Lo mismo que la estenosis dé la arteria pulmonar y la comunicacion
inrerauricular, la comunicacién interarterial habla el mismo lenguaje se-
miolégico cardiaco: frémito y soplo sistélicos a nivel del segundo espacio
intercostal izquierdo, paraesternal. La irradiacién del sovlo se hace prin-
cipalmente hacia la region subclavieular izquierda. Para los autores ale-
manes (AssManN, DrRESSLER) se propagaria a los vasos del cuello y espe-
pecialmente a la carétida izquierda. Lausry y Przzt dudan de esta pro-
pagacién. Nosotros no la hemos comprobado en una observaciéon con
estudio necrdpsico (Obs. N.o 15). )

Se le confiere gran importancia, cuando existe, al soplo sistolo-dias-
télico de GiBsox, que es considerado como un signo patognomoénico de
la comunicacién interarterial. Este soplo que nace en el sistole, se extien-
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de a la pequeiia pausa, cubre al segundo tono siempre reforzado, se aus-
culta atn en el didstole. Para LauBrY este soplo que <«cabalga sobre el
sistole y el didstole» sélo se encontraria en los casos en que el conducto
arterial es corto y cilindrico, realizando un verdadero aneurisma arterio-
venoso. Sefalaremos el hecho que en nuestra observacion, ya citada, a
pesar de existir un abocamiento directo de los dos vasos no se comprobé
el soplo sistolo-diastoélico.

Lausry y Przzi invocan otra patogenia para el soplo sistolo-diasté-

J’

* Fig. 24 —Obs. N.° 15. Cqmur.xi_caci(m interarterial. Ortodiagrama en posicién frontal. Gran hipertrofia
cardiaca con parlicipacion preponderante del ventriculo derecho e hipertrofia del izquierdo.

lico: creen que se trata sélo de un soplo diastélico funcional pulmonar,
que se agrega al soplo sist6lico. Esta explicacién resulta completamente
ineficaz para los casos, y son la mayoria, donde existe un marcado refor-
zamiento del segundo tono pulmonar.

_ Para los autores alemanes (Assyany, HocmsinEr) (15) el reforza-
miento del socgundo tono pulmonar es marcado y constante. Nosotros lo
hemos comprobado intensamente reforzado.
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La inconstancia y rareza de los signos que se consideran patogno-
minicos de la comunicceidn interarterial, como el soplo sistolo-diastélico,
hace que el diagndstico diferencial entre esta malformacién congénita y
la estenosis pulmonar o ld comunicacién interauricular, constituya habi-
tualmente un problema insoluble.

Como hemos expresado mds arriba, la comunicacién interarterial es
una de las malformaciones congénitas del corazén mejor tolerada. Su

hallazgo es corriente en personas que pasan de los cuarenta o cincuenta
anos.

Radiologic.—Las caracteristicas radiologicas de la comunicacién in-
terarterial o persistencia del conducto de Boraw son las mismas de la es-
tenosis pulmonar pura; si exceptuamos la reaccién del ventriculo izquier-
do que puede presentarse en la comunicacién interarterial (ver fig. 24).

Electrocardiografia.—Lrwis (16) ha sido el primero en sefalar la
normalidad del trazado eléctrico en la comunicacion interarterial. Esto la
distingue de la estenosis pulmonar pura o asociada a la comunicacién in-
terventricular y de la comunicacion interauricular, donde hemos compro-
bado siempre una desviacién del eje eléetrico a la derecha. En nuestra
observacion de comunicacion Interarterial el electrocardiograma no pre-
senta ninguna desviacion del eje eléctrico (fig. 27-a). '_\

b

Anatomia Patologica.—La modalidad anatémica mds frecuente de
persistencia del conducto de Boran estd representada por un conducto
corto, de 2 a 8 ecm. de longitud mds o menos, regular, con el abocamien-
to en la aorta mds ancho que la desembocadura en la arteria pulmonar,
lo que le da el aspecto de un embudo. Pueden observarse muchas otras
disposiciones anatémicas, como ser: comunicacion casi directa entre la
pulmonar y la aorta; conducto de BorawL regularmente cilindrico, o dila-
tado, constituyendo un verdadero aneurisma entre la aorta y la arteria
pulmonar. Existen, también, diversas modalidades en cuanto a la per-
meabilidad del conducto: en muchos casos la permeabilidad es incomple-
ta por presentarse cerrado el conducto a nivel de cualquiera de los orifl-
clos, o en cualquier parte de su trayecto.

La comunicacién interarterial que corresponde a una detenciéon de
desarrollo del bulbus cordis y del septum aorto-pulmonar del tronco ar-
terial, malformacion congénita muy rara, da origen a disposiciones ana-
tomicas que silo se refieren al sitio de la comunicacién. Esta puede si-
tuarse a medio camino entre las valvulas sigmoideas y el tronco braquio-
cefilico; a nivel de las valvulas sigmoideas, o bien, poco por encima de
éstas, como ocurria en nuestro caso donde estaba situado a 1,5 cm. por
encima de las sigmoideas (fig. 26).



216 Drs. Ramén Valdivieso D., Domingo Urrutia M.

Observacidn N0 15.

Comunicacién interarterial.

A fines de Octubre de 1932 se hospitaliza en la Sala San Carlos, Gerardo S.,
de 43 afios de 2dad, que hasta hace afio y medio desempeié funciones que requerian
de esfuerzos fisicos en toda su amplitud (policia rural y posteriormente carreto-
nero). A partir de esa época empiezan a manifestarse los primeros sintomas de des-
fallecimiento de su corazén, y consisten en disnea de esfuerzo, reacciéon de deci-
bito y palpitaciones; estas perturbaciones alcanzan en forma progresiva, y al cabo

=

Fig. 25.—0bs. N.° 15. Comunicaci6n interarterial. Ortodiagrama en posicion O. A. D.
Arco de la arteria pulmonar prominente y alargado.

de afio y medio, gran intensidad que le impiden la realizacién de cualquier esfuer-
z0. A esta altura han aparecido ya signos objetivos para el mismo enfermo: edema
marcado de las piernas. Tal era su estado en Marzo de 1932 en que ingresa a un
hospital de Santiago, donde permanece alrededor do un mes, tiempo al cabo del
c.ual sale de alta, verosimilmente, compensado. Pero esta mejoria no dura mucho
tiempo y ya después de dos meses ha visto reaparecer las moletias subjetivas refe-
ridas y que en Obtubre alcanzan toda su intensidad, como asi mismo el anasarca
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En sus conmemorativos anotamos que es bebedor exagerado. Su pasado pa-
tolégico es bastante nutrido: sarampién en la infancia; el afio 1906 blenorragia
complicada de manifestaciones articulares de tipo poliarticular. En 1925 operado de
urgencia a causa de una herida cortante penetrante abdominal; este mismo afio
cuadro broncopulmonar agudo y, por 1ltimo, en 1929 nueva intervencién quirdrgica
por abdomen agudo. . ‘o

El resultado del examen fisico a su ingreso fué el siguiente: hombre de de-
sarrollo éseo y muscular excelentes; en posiciéon activa. En estado de anasarca
(edemas marcados de las extremidades inferiores y regién lumbar; ascitis). Cianosis
do los labios y nariz. A nivel del aparato cardiovascular mismo consignamos: pulso
76 al minuto; presién maxima 12 y minima § al esfigmomandémetro de VAQUEz. In-
gurgitacién venosa del cuello, donde se aprecian ademds latidos supraclaviculares
¥ supraesternales; en este sitio se palpa la aorta. En el corazén se establece: que la
punta late en el sexto espacio intercostal izquierdo, por fuera de la linea mediocla-
vicular. En la base del corazdn, soplo sistélico intenso con su foco de auscultacién
mdxima en ¢l segundo espacio intercostal izquierdo, para-esternal; de ahi se irradia
hacia el apéndice xifoides y especialmente hacia la clavicula izquicrda sin sobrepa- -
sarla. En ol mismo espacio intercostal izquierdo se ausculta un reforzawniento del
segundo tono pulmonar. Ademds, soplo sistélico de la punta que se irradia a la
axila. La palpacién pone en-evidencia un frémito sistélico en el mismo sitio de
auscultacién méxima del soplo de la base.

Congestiones de las bases pulmonares.

En ol abdomen se comprueban dos cicatrices operatorias: de laparatomia me-
dia infraumbilical y pararrectal derecha inferior. Congestién hepdtica: se palpa el
higado, doloroso, a tres traveses de dedos por debajo del reborde costal. Ascitis.

Ezdmenes complementarios: ovina normal, Reaccién de Kahn positiva (--). Exa-
men hematolégico: eritrocitos 4.780,000 mm3.; leucocitos 7,200; férmula leucoci-
taria: linfocitos 2094; monocitos 7,5%; neutréfilos 70,59; eosinéfilos 1%;.

Radiologia: Concluyé: aumento global de la sombra cardiaca, especialmente
de las cavidades derechas; segundo arco izquierdo muy prominente y convexo, em-
pieza a dibujarse inmediatamente por debajo del hemicirculo aértico. En O. A. D.

(posicion de eleccion para la exploracién de la arteria pulmonar) gran convexidad . -

del segundo arco izquierdo (ver ortodiagramas, figs. 24 y 25).

Electrocardiografia: (fig. 27). Ritmo regular, 76 por minuto.

Onda P normal. Conduccién A-V 0,16,

Preponderancia no hay. Onda Q de 4 mm. en D3.

QR S: 0,09”. Onda T normal Q T: 0,40".

Tal era la situacién patoldgica de este enfermo considerada en su triple aspec-
to clinico, radiolégico y electrocardiogrifico en el momento de su ingreso a nues-
tra clinica.

Su evolncion: Se compensa rapidamente. En una semana, mds o menos, baja
de 73 kgs., que era su peso al ingresar al servicio, a 63 kgs. Se establecen diuresis
de 11/, a 2 litros en las 24 hrs.; desaparecen completamente los sintomas subjetivos
cardiacos. La auscultacién del corazén no se modifica: persisten especialmente con
toda su intensidad el soplo sistolico de la base y el reforzamiento del segundo tono
pulmonar.

El tratamiento fué a base de digitalina, reposo y régimen declorurado con
restriccion de liquidos. Abandona la Clinica a fines de Diciembre de 1932.



218 Drs. Ramén Valdivieso D., Domingo Urrutia M.

En Marzo de 1933 reingresa a la Clinica en completa asistolia (anasarca, gran
hepatomegalia, marcados fendmenos subjetivos cardiacos). A nivel del corazon,
ademds de los hechos establecidos por la auscultacion durante su primera estadia,
se comprobaron extrasistoles. En esta ocasién la compensacion de su miocardio se
hizo en forma arrastrada, al cabo de un mes, mds o menos. Permanece en la Cli-

Fig. 26.—Obs. N.° 15. Comunicacién interarterial. Pieza anatémica.

nica hasta mediados de Mayo, para volver nuevamente descompesado un mes des-
pués. Cada vez su miocardio responde menos a la mediacién ténico-cardiaca; esta
vez sélo se consigue una relativa compensacién: deshace los edemas periféricos,
pero persiste la congestién de las bases pulmonares y la congestién hepatica. En
estas condiciones el paciente exige su alta a principios de Septiembre de 1933.—
Como era de esperar, su insuficiencia cardiaca se agrava répidamente fuera del
hospital y vuelve a nuestra Clinica 15 dias después. '

Fines de Septiembre de 1933: A. partir de esta fecha, la tonificacion de su miocar-
dio (digitalina, estrofantina) ayudada por la estimulacién de la diurésis por salir-
gén, sélo produce muy mediocres resultados durante los dos primeros meses de
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este 1ltimo ingreso al hospital, logrindose pequefias alternativas de mejoria que se
traducen por aumentos de la diurésis y telativo bienestar subjetivo.

D3

Diciembre de 1933: La insuficiencia circulatoria queda indiferente a toda tera-

Fig. 27.—Electrocardiogramas de la Obs. N.* 15 (comunicaci6n interarterial).

a) E. C. G. normal.
6) Ritmo bigeminad

por extrasistoles ventriculares izquierdos.

péutica Los fenémenos de éxtasis se han acentuado mds: gran anasarca; el higado
crénicamente congestionado ha originado una ictericia franca (en los meses ante-
riores era ya evidente una subictericia conjuntiva). Se ha establecido un ritmo
bigeminado permanente, por extrasistoles ventriculares izquierdos (ver fig. 27-b);
respiracion de Cheynes-Stokes. Insomnio.
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inero de 1934: La sintomatologia de nuestro paciente contintia sin variacién
hasta mediados de Inero, en que cae en estado comatoso durante 48 horas. Iin este
momento nadie habria dudade que habia tocado a su fin la evolucién martirizante
de este enfermo. Sin embargo, al cabo de este tiempo recupera la conciencia y
arrastra su asistolia irreductible en el estado de suma gravedad sefialado mas arriba
hasta el 10 de Febrero de 1934. Lse dia, desesperado, toma la resolucién de fugarse
del hospital. Recorre 300 a 400 metros. y cae muerto en la calle.

Nuestro diagndstico: Lstenosis de la arteria pulmonar.

La necrépsia: Veamos el resultado de la autopsia practicada en el Instituto
Médico-Legal de Santiago, respecto al corazén: el pericardio presenta ambas hojas
unidas por adherencias no vascularizadas, firmes. Miocardio: peso 720 grs. Awrifeula
derecha: dilatada, mss o menos al doble de lo normal; las orejuelas también se pre-
sentan dilatadas y contienen entre sus trabéculas numerosos codgulos crudricos, El
endocardio auricular estd ligeramente engrosado. Ambas venas cavas estin dilata-
das, lo mismo que la coronaria. Las paredes de la auricula miden dos milimetros
de espesor. Ventriculo derecho: muy hipertrofiado, mide a nivel de su base ocho
milimetros, y en la punta cuatro y medio milimetros. Los musculos papilares y
pilares estin bastante hipertrofiados. El infundibulum esté dilatado v el grosor del
corazén derecho alcanza su maximo a este nivel. El orificio de la arteria pulmonar
mide nueve centimetros en su circunsferencia. La circunsferencia de la arteria mide
nueve y medio centimetros. Los senos de Valsalva son virtuales. A un centimetro y
medio por encima del borde libre de los velos valvulares sigmoideos, en la pared
posterior de la arteria pulmonar,—pared que es comtin para la aorta en una esten-
sién que llega casi hasta la bifurcacién de la pulmonar en sus dos ramas—existe
un orificio oval, de eje mayor oblicuo hacia abajo y ala izquierda, y mide uno y
medio centimetro en su eje mayor. Iste orificio tiene sus bordes netos, limpios, sin
ninguna irregularidad y a cuyo nivel se contintan las dos endoarterias—de la pul-
monar y aorta—sin interrupcién (se hizo estudio histolégico). A medio centimetro
del borde del orificio la endoarteria estd engrosada regularmente. Ventriculo izquier-
do: estd dilatado: su cavidad estd aumentada de volumen unas tres veces mis de lo
nf)rmul. Su pared mide un centimetro de grosor. La region pre-adrtica se encuentra
dilatada, con sus pilares aplastados. El orificio aértico mide ocho centimetros de
circunsferencia. Los velos valvulares sigmoideos so presentan rigidos, no estin
vascularizados; inmediatamente por encima de éstos la aorta presenta zonas ecta-

sm'das. en el fondo de una de las cuales se encuentra el orificio interarterial descrito
mids arriba. A nivel de cayado se encuentran

" ) algunas placas de ateroma que se ex-
tienden hasta los velos sigmoideos.

Diagndstico andtomo-patoldgico: orificio congenito, interiarterial, adrtico-pulmonar:
La aorta que se presenta ectasiada, es asiento de procesos ateromatosos no muy
a:centuados. Dilatacion e hipertrofia del ventriculo izquierdo. Dilatacién e llipertrt;-
fia del ventriculo derecho, mds marcada que en el izquierdo. Dilatacién de la arteria
pulmonar en su nacimiento. Pericarditis crénica fibro-adhesiva, no muy antigua.

COMENTARIO

En_ esta observacién se comprueba una vez mas que la estenosis de
la arteria pulmonar v la comunicacién entre la aorta y la arteria pulmo-
nar, pueden presentar no sélo igual substratum radiol6gico, sino tam-
bién, idéntica semiologia auscultatoria. Si nuestro diagnostico, en vida
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del paciente, fué de estenosis de la arteria pulmonar, se debi6 a que lo
fundamentamos especialmente en la ley, tan valedera en clinica, de la
frecuencia mayor de esta cardiopatia sobre cualquiera de las modalida-
des de comunicaciones entre la aorta y la arteria pulmonar.

3.c Comunicacion Interauricular.—Persistencia
del agujero de Botal

Si se consideran en conjunto todas las modalidades de comunica-
cion interauricular, desde la falta de adosamiento o soldadura entre el
tabique primitivo y el rodete membranoso del anillo de Vieussexs hasta
las amplias comunicaciones interauriculares por detencién de desarrollo
del septum primum de Born, el porcentaje de esta anomalia alcanza ci-
fras elevadisimas, Indudablemente este alto porcentaje (96°/, para
Costa Arnvarexca; 93 7% para Parror) (17) corresponde casi en su
totalidad a la primera modalidad, y se encuentra principalmente en
los mifios. En estos casos no representa ninguna significacién patolé-
gica, y BoraL por ejemplo la considera, logicamente, como una dis-
posicion normal. La segunda modalidad que representa la verdadera
comunicacién interauricular, constituye dentro de las cardiopatias con-
génitas, una de las malformaciones mds frecuentes al lado de la en-
fermedad de RoeEr y de la estenosis de la arteria pulmonar. Sobre
5000 autopsias, correspondientes al periodo de 1918 a 1925, del Ins-
tituto de Anatomfa Patolégica del Hospital Clinico de San Vicente
de Paul, se encontraron cuatro casos de comunicacién interauricular.

Patogenia.—Generalmente, las més amplias comunicaciones inter-
auriculares se deben a detenciones de desarrollo del septum primum,
que en estos casos puede faltar completamente, o estar representado, y
esto es lo mds frecuente, por un velo falciforme insertado sobre la pared
postero-superior de las auriculas. Pero la verdadera persistencia del
agujero de Boran esti condicionada, principalmente, por la detencion
de desarrollo del septum secundum de Borx que, como hemos visto en
el capitulo de la embriologfa, contribuye a formar en gran parte el ani-
llo de VIEUSSENs.

Sintomatologia, diagndstico y prondstico—Para muchos autores
(LauBry y Pgzzr, Porary) (18) la comunicacién interauricular cons-
tituiria una malformacién congénita absolutamente muda y latente. Se-
guramente esto es verdad para las pequeias comunicaciones interau-
riculares y las persistencias del agujero de BoraL solo constituidas por
la falta de adherencias entre el velo originado del septum secundum
que, como una cortina, desliza sobre el tabique interauricular desarrolla-
do a expensas del septum primum. Pero al estudiar la casuistica de las
grandes comunicaciones interauriculares vemos que es una cardiopatia
qae estd muy lejos de ser muda. Aun mis, podriamos afirmar que es
una malformacién congénita de sintomatologia clinica y radiolégica
constante y marcada, como veremos mds adelante.

En general, la comunicacion interauricular es una malformaciéon
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congénita mds 0 menos bien tolerada; apoya esta apreciacion, el hecho
de ser la cardiopatia congénita que mds se encuentra en las autopsias de
adultos. La sintomatologia extracardiaca puede decirse que solo estd
representada por una ligera cianosis de los labios y mejillas sobre una
palidez marcada de la cara. Ha sido sefialada en estos casos por FIRKETT,
(19) Barp y Currinier, (20) una cianosis tardia, de comienzo brusco y
generalizada, que se presentarfa con ocasién de procesos pulmonares
Intercurrentes, especialmente; o bien en periodos avanzados de la insu-
ficiencia cardiaca, poco antes de la muerte. Su patogenia se explica por
un brusco desequilibrio en los regimenes do presiones de las auriculas
en favor de la auricula derecha, y que permitiria una amplia derivacion
de sangre venosa hacia la gran circulacién.

Soplo sistélico, frémito, reforzamiento del sequndo tono pulmonar.—
Los autores que no aceptan que la comunicacion interauricular sea si-
lenciosa, sefialan un soplo sistolico de la base o de la region mesocardia-
ca. GieNoUX (21) que se ha preocapado en forma especial sobre la comu-
nicacién interauricular, le seiiala los siguientes caracteres a los fenome-
nos esteto-acusticos de esta malformacién: soplo sistélico intenso con
foco de auscultacién maxima a nivel del segundo espacio intercostal
izquierdo, paraesternal; se irradia especialinente hacia la clavicula iz-
quierda sin sobrepasarla. En el foco del soplo percibe, generalmente,
un frémito sistolico. Iguales hechos semiologicos ha comprobado
ASSMANI.\' en sus casos de comunicacion interauricular comprobados en la
necropsia. Ademds, este autor sefiala el reforzamiento del segundo tono
pulmonar. Nosotros en la observacion que expondremos mdis adelante,
comprobamos un intenso soplo holosistélico en el foco de la arteria
pulmonar, con irradiacién hacia la clavicula izquierda, sin sobrepasarla;
marcado reforzamiento del segundo tono pulmonar y un frémito sistoli-
co en el foco de ausculacion maxima del soplo. Encontramos aqui, nue-
vamente, los mismos signos auscultatorios y palpatorios comprobados
en la estenosis pulmonar y la comunicacion interarterial,

Se ha sefialado un signo eventual Y que serfa patognoménico de la
comunicacion interauricular: las embolias paradojales o mejor cruzadas
como las designa Rosran (22). Son émbolos de punto de partida venoso
en el dominio de la circulacién general. Su valor diagnoéstico es relativo
desde que existen otras comunicaciones entre las dos circulaciones.

De lo expuesto se desprende que no existe clinica ni radiolégica-
mente, como veremos en seguida, ninguna diferencia entre la comunica-
cion 1nterauricular y cualquiera de las otras dos cardiopatias que inte-
gran el grupo que hemos denominado sindromas clinico-radiologicos del
arco de la arteria pulmonar.

Cons1deramo§ que su diagnéstico es poco menos que imposible; y
creemos que los diagndsticos de comunicacion interauricular ratificados
por la necropsia son mas producto des la casualidad que de elementos
clinicos bien valorados.
~ La comunicacién interauricular, generalmente, envuelve un pronés-
tico favorable. Los casos completamente latentos desde el punto de vista
de la suficiencia miocirdica no son escasos en la literatura médica.
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Cuando esta malformacion se asocia a la estenosis mitral constituye una
feliz coincidencia para esta ultima afe(:,cl(')n, sogun gl d_e’cu" de FIR'KETT.
In realidad, en estos casos de asociacx_én, la comunicacion m'terauncular
constituye una via de derivacion que libra a la auricula izquierda de la
gran sobrecarga circulatoria de que es asiento en los casos de estenosis
mitral pura. Son demostrativos en este sentido los ¢asos de FFmK}tTT
y Luremsacarr: (23) la paciente del primero murié a los 74 afios,
habiendo llevado a buen términc once embarazos; la enferma de Lu-
TEMBACHER Vivio 64 afios y tuvo siete embarazos.

Radiologia.—Para los autores franceses (VaQuez, Lausry y ,szzr)
la silueta cardiaca en la comunicacion mtel'aurlg}llar no presentaria mo-
dificacién de ninguna especie. Esta aseveracién no corresponde a la
realidad, al menos para los casos de amplias comunicaciones interau-
riculares. La malformacion congénita que estudiamos repercute sobre el
tronco de la arteria pulmonar y las cavx_d'ades derec}ms, principal-
mente; también puede observarse una reaccion d?l ventriculo ¥zqu1_erdo,
pero no tan marcada como a nivel del derecho. kn e.sta cardiopatia es
especialmente notable el abombamiento del segundo arco 1zqu1'e}'d9 co-
rrespondiente a la arteria pulmonar. De todas nuestras observaciones
sobre sindromas clinico-radiologicos del arco de la arteria pulmonar, la
comunicacién interauricular es la que presenta el abombamiento mds
pronunciado del segundo arco izquierdo (fig. 28). ) el

Los primeros que han insistido sobre estas caracteristicas radiolo-
gicas de la comunicacion interauricular son GrOEDEL (24) y I"IO.FFMANN
?25); pero el que ha fijado definitivamente estos hechos radiolégicos es
Assyany, al estudiar minuciosamente algunas observaciones de comig:
cacién interauricular desde el triple punto de vista clinico, radiolégico y
andtomo-patolégico

Electrocardiografia.—En concordancia con la preponderante reac-
cion de las cavidades derechas, hemos comprobado en la comunicacion
interauricular una tendencia del eje eléctrico a desviarse a la derecha.
No hemos encontrado en la literatura referencias respecto a los caracte-
res del electrocardiograma en esta malformacion congonita. ;

Anatomia patoldgica.—Los tipos anatomicos de la comunicacién xrlq-
terauricular van desde la simple falta de adher('ancm entre la vu_lvu‘l_a de
VizussENs que oblitera la fosa oval, hasta las mas amplias C(_)mumcauonels
interauriculares por detencién de desarrollo del septum primum que al-
canzan varios centimetros de didmetro. Y 5 i

La persistencia propiamente tal del agu]ero.de Boran se nfei a e?—
pensas, especialmente, de la v:ilvqla de Virusskys; ocupa genera meri c—i
la region postero-superior del tabique y toma las disposiciones a]g? -
micas mds variadas: ya es un orificio perfectamente redondeado y libre;
otras veces estd recorrido de bridas que lo segmentan; o 1)1(%{'1 estd rel—
presentado por multiples orificios pequeiios que criban una limina del-
gada y transparente.

@
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I3

7 En nuestra observqci()n la comunicacién interauricular comprendia
11:1 casi totalidad del tabique; era de forma circular y tenia un didmetro
de 5 cm.

Fig. 28.—Obs. N'? 16. Comunicacién interauricular. Dilataci i i
16. i . cién considerable de la arteria 2
Hipertrofia mediana del corazén con predominio del ventriculo i;quiergg}monar Shismal
Engrosamiento del hilio derecho.
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La dilatacién e hipertrofia del ventriculo derecho es siempre acen-
tuada; puede observarse también una hipertrofia del ventriculo izquier-
do. Igualmente constante y marcada es la dilatacién de la arteria pulmo-
nar y sus ramas.

Observacién N.° 16.

Comunicacién interauricular.

Rosa R., de 30 aiios, ingresa a la Clinica Médica del Prof. GoxzALEz CORTES,
en Julio de 1934, por sintomas subjetivos cardiacos caracterizados por disnea de
esfuerzo, palpitaciones, dolor precordial y tos seca. Esta sintomatologia es ya an-
tigua: data de ocho afios atris. Ha determinado la hospitalizacién de la enferma
en varias ocasiones.

Do su pasado patolégico sélo anotamos una tiroidectomia a la edad de 20
afios.

Izamen clinico: Es una enferma de talla pequefia (1.50 metro). Su facies es pd-
lida con ligero tinte ciandtico de los labios y pomulos. En el cuello se aprecia la cicatriz
quirdrgica de la tiroidectomia y latidos arteriales débiles en las fosas supraclavisu-
lares. El térax se presenta deformado por un abombamiento de la mitad derecha
de la pared precordial.

En el examen del aparato cardiovascular anotamos: Pulso: 92', regular. Pre-

-

sién: mx. 14, mn. 7, al esfigmomanémetro de VaQUEZ.

Corazén: La punta late en el 3.0 espacio intercostal izquierdo, a dos centi-
metros por fuera de la linea mamilar; drea cardiaca aumentada en sentido trans-
versal. Frémito sistélito en la regién mesocardiaca, con foco de percepeién mi-
xima a nivel del segundo espacio intercostal izquierdo, para-esternal. Soplo holo-
sistélico intenso, dspero, en la misma region del frémito; desde el segundo espacio
intercostal izquierdo junto al esternén, foco de auscultacion mixima del soplo, se
irradia hacia la clavicula izquierda. pero sin sobrepasarla. Marcado reforzamiento
del segundo tono pulmonar.

Oftalmoscopta: Fondo de ojo normal.

Capilaroscopéa: Capilares ectdsicos; se vé In pared subpapilar sobre un fondo
ciandtico.

Hematologta: Eritrocitos: 1.220,000. Leucocitos: 6,300. Eosindfilos: 1%; basofilos:
09¢; neutrofilos: 63%; linfocitos: 28¢4; monocitos: 6%.

Radiologta: Area cardiaca aumentada moderadamente de tamafio a expensas
de ambas cavidades. Acentuado abombamiento del segundo arco izquierdo que se
proyecta horizontalmente sobre el campo pulmonar izquierdo en una extensién de
3 a 4 cm. (fig. 28); por encima de este arco exageradamente convexo y dotado de
enérgicos latidos, se aprecia el botén aértico. En posicién oblicua y lateral se ob-
serva un estrechamiento de la parte media del espacio retrocardiaco.

En la telerradiografia se comprueba, ademis, la existencia de costillas super-
numerarias a nivel de la 7.* vértebra cervical.

Electrocardiografta: (Fig. 29-a). Ritmo regular, 96 por minuto.

Onda P. alta, 6 mm. enD2. Conduceién auriculo-ventricular normal: 0,12,

No hay preponderancia eléctrica.

Q R S: 0,08". Onda T normal.

Complejo ventricular normal.

(Este E. C.G. corresponde al primer ingreso de la enferma a la Clinica).
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En un segundo E. C. G. tomado un afio después, se comprobé una [ranca des-
viacion del eje eléetrico a la derecha. (fig. 29-Db).

Su evolucion: Con alternativas de mejoria y agravacién de su sintomatologia

cardiaca, seguimos la evolucion de esta enferma durante el lapso de mis de un

.‘)" ¥
i I

D3

a b

Fig. 29.—Electrocardiogramas de la Obs. N.° 16
@) E. C. G. normal.
%) E C.G. con acentada desviacién del eje

eléctrico a la derecha.
afio. Durante este tiempo abandoné
nes. Su 1ltimo ingreso a la Clinica,
de la sintomntologiu cardiaca, espe
estasis periférico fueron siempre
sis pulmonar bilateral ulcerocaseos

Y reingresé a nuestra Clinica en varias ocasio-
fué el 11-VII-1935. Esta vez, a la agravacién
cialmente subjetiva, ya que los fenémenos de
minimos, se habiaagregado una tuberculo-
a abierta (aburdantes bacilos de Koch) y evo-
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lutiva. Rdpido y grave compromiso del estudo general de la pa(.:i’ente. A pesar de
la extensa lesién pulmonar tuberculosa (fig. 30) y de la agravacion de lc?s sintomas
de desfallecimiento cardiaco, no observamos en nuestra enferma el sindroma de
Barp y CurTILLET, es decir, el desencadenamiento tardio, brusco, marcado y ge-
neralizado de la cianosis. Fallece el 23 de Agosto de 1935.

icacion i i i 8 | final de la evolucion donde se
i —Obs. N.¢ 16. Comunicacién interauricular. Radiografia lom.ldz{a i Jn eve
i c(;m(i)(iruell:‘u una tuberculosis pulmonar. Nétese la presenc'l.f de coslillus
supernumeratias a nivel de la 7.a vérlebra cervical.

Nuestro diagndstico.—En vida de la paciente etiquetamos este caso con el d:;.g-
néstico de estenosis de la arteria pulmonar. En realidad, como puede despretn der-
se del andlisis de la observacién que estudiamos, presentaba esta enferr.n‘a odos
los atributos elinicos, radiolégicos y en el ultimo perio'do de su evolucxo.n tani-
bién electrocardiogrificos con que se pretende caracterizar a la estenosis pul-
monar pura.

La necropsiae.—(Practicada por el Prof. Cro1zet).

Corazén: aumento moderado de volumen del corazén, a expensas de las cua-
tro cavidades. Peso: 350 grs.; dimensiones: 14 c¢m. por 111/, em. Espesor del mio-
cardio a nivel de los ventriculos: izquierdo 10 mm.: derecho & mm.

Circunsferencia de los orificios valvulares: mitral: 10 em.; tricispide: 12 em.;
aorta: 6 cm.; pulmonar: 10 cm.
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A nivel del tabique interawricular existe una amplia comunicacion entre ambas aurt-
culas; es de forma civevlar y su didmetro mide 5 em. El tronco de la arteria pulmonar se
presenta bastante dilatado.

LPulmones: Tuberculosis fibrocaseosa ulcerosa del pulmén derecho y peque-
nos conglomerados bronconeuménicos tuberculosos en los 16bulos superior e in-
ferior del pulmén izquierdo.

Congestion pasiva crénica hepidtica, esplénica Yy renal.

Costillas supernumerarias a nivel de la 7.8 vértebra cervical. Diverticulo de Meclel
en el ileon, a un metro del cicgo.
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CAPITULO 1V

Enfermedad azul (estenosis pulmonar y comunicacién
inferventricular asociadas)

La enfermedad azul es una de las cardiopatias congénitas ante la
cual el clinico tiene las mayores probabilidades de hacer un diagndstico
exacto. Iista seguridad diagnostica encuentra uno de sus fundamentos,
desde luego, en la extraordinaria frecuencia de la asociacion de la comu-
nicacién interventricular a la estenosis pulmonar, que Kerrmr (1) la hace
llegar a un porcentaje que oscila entre 85 a 90 9/, de los casos de este-
nosis pulmonar. La explicacion de esta frecuente asociacion se encuentra
en la patogenia de estas malformaciones que, como hemos expuesto en
otro capitulo, se debe a procesos de detencién de desarrollo embriogené-
ticamente dependientes entre si, como son el tabicamiento interventricu-
lar en su porcién antero-superior (undefended space) y el desarrollo de
los troncos arteriales.

Sintomatologia, diagndstico y prondstico.—Es la cardiopatia congénita
que tiene mayor influencia sobre el desarrollo general del sujeto. Son
siempre individuos de desarrollo corporal precario, que arrastran una
existencia en continua falencia. Desde el nacimiento presentan cianosis
acentuada de la cara y porcién distal de las extremidades, que en el
transcurso de los afios adquiere mayor intensidad y se generaliza. Iis
constante en estos enfermos la forma en palillo de tambor de los dedos,
junto a un estado de permanente enfriamiento de las extremidades. En
la mayoria de los casos, desde muy temprana edad, se manifiestan signos
gie desfallecimiento del miocardio, que hace que estos nifios eviten los
Juegos y sean de cardcter apatico y retraido; en los menos, los sintomas
de desfallecimiento cardiaco se presentan mis tardiamente, pero nunca
tan tarde como para que estos pacientes logren sobrepasar una vida que
escasamente llega a los 20 o0 25 afios. Su suceptibilidad a los cuadros
bronpopulmonares es manifiesta, y son ellos, en muchos casos, los que
terminan la existencia a veces martirizante de estos pacientes. Frecuen-
temente presentan estos enfermos estados lipotimicos ¥ sincopales, y en
casos en que la pérdida del conocimiento se prolonga, se producen ac-
cesos epileptiformes. Un verdadero sindroma de Srtoxes-Apams. Pues
bien, en el mecanismo ain desconovido de estos accidentes, algunos
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quieren encontrar la causa en el compromiso del manojo de His que se-
ria lesionado por el defecto del tabique interventricular que, precisamen-
te, como hemos visto en otra parte de este trabajo, se hace a expensas
de la parte postero-superior de éste, es decir, en el trayecto de dicho
manojo por el tabique interventricular.

Cianosis.—En ninguna cardiopatia congénita presenta este sintoma
la constancia e intensidad que adquiere en la enfermedad azul. Ya diji-
mos que nace con el individuo. Constituye uno de los principales facto-
res que, en ultimo término, condicionan el desarrollo fisico tan especial
ce estos pacientes y su deficiente aptitud funcional. Su intima significa-
cion, cual es la profunda perturbacion de la hematosis, da cuenta del lu-
gar prominente que ocupa la cianosis en la génesis de muchos fenémenos
fisiopatologicos.

Su distribucion topogrifica estd en relacion con las regiones donde
la corriente sanguinea es mds lenta: nariz, pémulos y orejas; aqui su to-
nalidad es violeta. Fin las mucosas: labios, mucosa bucal, lengua, adquie-
re una tonalidad azul oscura, vinosa. Las conjuntivas se presentan in-
yectadas y azules. La cianosis se evidencia en el fondo del ojo por modi-
ficaciones bien especiales: papila rojiza con reflejos azules, ricamente
vascularizada; venas dilatadas y tortuosas; en la malla de la red retinia-
na todos los vasos, tanto venas como arterias, presentan idéntica colora-
cion ciandtica oscura. Este hecho cobra especial interés desde el punto
de vista diagnostico al hacer evidente la mezcla de la sangre venosa y
arterial, a través del septum interventricular. En las extremidades pre-
domina en el dorso de las maros y uiias. La cianosis presenta una sensi-
bilidad extraordinaria al frio que la intensifica y generaliza; los procesos
broncopulmonares intercurrentes tienen igual efecto sobre ella, especial-
mente cuando se acompaian de bastante tos.

A la cianosis de los tegumentos y mucosas corresponde un subs-
trato hematolégico caracterizado por poliglobulia e hiperglobulia, expre-
sion reaccional del organismo frente a la hematosis alterada, asi como la
hipertrofia del corazén derecho representa la reaccién de éste frente a la
estenosis pulmonar. La cifra de glébulos rojos es variable, pero casi nun-
ca baja de 6.000,000; en cambio puede alcanzar cifras que llegan o sobre-
pasan los 10.000,000. La curva ascendente en la cifra de los globulos ro-
jos tiene gran valor en la apreciacién prondstica de estos casos, como
veremos mds adelante.

Signos objetivos cardiacos.—Insisten algunos autores, especialmente
alemanes (Posserr y pE na Caxp) (2), en distinguir un soplo sistolico de
doble foco en la enfermedad azul: uno localizado en el segundo es-
pacio intercostal izquierdo, junto al esternén, y el otro con su foco
de auscultacién maxima en el tercer espacio intercostal izquierdo
paraesternal. Kl primero se irradia a la clavicula izquierda y co-
rresponde a la estenosis pulmonar, y el segunde presentaria unu
irradiacién transversal y corresponderia a la comunicacién interven-
tricular. Encontrar la expresién clinica de la enfermedad azul en la
suma de los sintomas de las lesiones que la integran, constituye para
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LauBry y Przzr (3) un error semioldgico, pues si alguna repercusién tie-
nen entre si los soplos es para reforzarse, o bien debilitarse y siempre
confundirse en uno solo. Nuestra experiencia, basada en observaciones
seguidas hasta la necropsia, nos hace suscribir ampliamente la opinién
de los autores franceses. Iin realidad, cuesta concebir siquiera, que soplos
de focos de auscultacidn tan proximos y originados por la dindmica de
un mismo ventriculo, pues en la enfermedad azul la corriente sanguinea
interventricular estd invertida a causa de la predominancia del ventricu-
lo derecho, puedan individualizarse a la auscultacion. Los signos auscul-
tarios y palpatorios de la enfermedad azul son idénticos a los de la es-
tenosis pulmonar pura, y con esto vale decir, iguales a los de la comuni-
cacion interduricular y comunicacion interarterial. No hemos comproba-
do, en el caso de enfermedad azul que expondremos mids adelante, la
irradiacién del soplo sistolico a los vasos del cuello, -sintloma al cual
LauBry y PEzzr, le refieren una gran importancia desde el punto de
vista diagnéstico diferencial entre enfermedad azul y estenosis pulmonar
pura; pues como se sabe, en esta tltima afeccion, el soplo sistolico se de-
tiene bruscamente en la clavicula izquierda. En nuestra observacién po-
demos sedalar si, un intenso reforzamiento del segundo tono pulmonar,
fenémeno auscultatorio al cual no hacen ninguna referencia los diversos
autores que hemos consultado.

El diagnostico de la enfermedad azul encuentra su principal apoyo
en la riqueza sintomatolégica extracardiaca, que siempre se encuentra
por completo en esta clase de pacientes, dindoles ese aspecto psico-fisico
tan caracteristico y constante que hemos descrito mas arriba. Ninguna
otra cardiopatia congénita con las cuales se podria discutir su diagnds-
tico, es capaz de reunir en su totalidad dicha sintomatologia. IZn ellas los
fenomenos extracardiacos sélo figuran como sintomas aislados y contin-
gentes.

La radiologia, también, nos proporciona en la enfermedad azul elo-
mentos de diagnoéstico de primer érden: en esta cardiopatia no encontra-
mos ninguna prominencia del segundo arco izquierdo, sino por el contrario,
el pediculo vascular se presenta mds bien estrecho, y el contorno del arco
ventricular izquierdo escarpado. Esto la distingue fundamentalmente de
la estenosis pulmonar pura, de la persistencia del conducto de Boran y
de la comunicacion interauricular, donde encontramos un abombamiento
acentuado del segundo arco izquierdo.

Por todos estos hechos consideramos a la enfermedad azul, una de
las cardiopatias congénitas de mas ficil diagndstico para el clinico.

Como ya lo hemos expresado en otra parte de este trabajo, la enfer-
medad azul es, de todas las cardiopatias congénitas que logran hacer
algin camino en la vida, la de peor prondstico. Vimos, también, que este
mal pronéstico encuentra su fundamento en una grave perturbacién de
la hematosis que condiciona toda la rica sintomatologia extracardiaca y
cardiaca de estos pacientes. Su receptividad para los procesos broncopul-
monares constituys una de sus complicaciones mds graves. Como se com-
prenderd ficilmente, estos procesos agravan atin mas la defectuosa he-
matosis de estos pacientes. En estas circunstancias constituye un buen
elemento de apreciacién prondstica en cuanto a la vida, la valoracién de
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los globulos rojos. Para VaqQuez y QuiserNE (4) cuando la cifra de glo-
bulos rojos pasa de ocho a nueve millones, sl pronéstico es fatal a breve
plazo. En realidad, el organismo al reaccionar frente a las graves per-

Fig. 31.—Obs. N.° 17. Enfermedad azul. Contorno escarpado del 3.er arco izquierdo (hipertrofia v
derecho). Pediculo vascular normal.
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turbaciones de la hematosis con una intensa poliglobulia se asfixia en
sus propios glébulos rojos.

Radiologia.—V aqurz y Borprr (5) le describen a la imagen radio-
légica de la enfermedad azul los siguientes caracteres: 1.°—Desarrollo
exagerado de la sombra del ventriculo derecho y a menudo de la auri-
cula derecha; 2.o—Ligero aumento del contorno del ventriculo izquier-
do; y 3.°—Exngemci<’m del arco medio o arco pulmonar, especlalmente
en su parte superior. Si eliminamos el ligero aumento del contorno del
ventriculo izquierdo, vemos que no se distingue en nada de lasimdigenes
radioldgicas de la estenosis pulmonar pura, persistencia del conducto de
Botan y comunicaciéon interauricular. Del andlisis de los casos de en-
fermedad azul repartidos en la literatura, ya sean observaciones clinicas
sin comprobacion necropsica, pero cuyo diagnostico de enfermedad
azul es indudable, o seguidos de comprobacion necrépsica, concluimos
que las caracteristicas radiolégicas referentes a la prominencia del se-
gundo arco izquierdo seiialada por los autores franceses, no correspon-
de a la realidad. Por el contrario, siempre se observa en estos casos un
contorno izquierdo del pediculo vascular absolutamente normal. Atn los
propios casos de LiauBry y Przzr, que aceptan para esta afeccion las ca-
racteristicas radiologicas sefaladas por VaQuez y BorbEeT, presentan un
pediculo vascular normal.

Sobre esta normalidad del tronco de la arteria pulmonar, en la aso-
ciacion de estenosis pulmonar y comunicacion interventricular, ha in-
sistido AssMaNN (6) a propésito del estudio de cuatro observaciones se-
guidas de comprobaciéon necropsica. Nuestro caso de enfermedad azul,
con comprobacién necropsica, como se puede ver en la telerradiografia
(fig. 81), presenta un pediculo vascular completamente normal.

Electrocardiografia. —De acuerdo con la preponderante hipertrofia
del ventriculo derecho sobre el izquierdo, en la mayoria de los casos de
enfermedad azul se encuentra una franca desviacion del eje eléctrico a
la derecha.

Anatomia patoldgica.—El bulbus cordis que da origen al cono o in-
fundibulum pulmonar y a la pars membranacea del tabique interventri-
cular, al sufrir una detencién de desarrollo. condiciona las caracteristicas
anatomopatolégicas de la enfermedad azul: la comunicacién interventri-
cular se sitiia en la region postero-superior del tabique y en general es
bastante amplia, es decir, corresponde a toda la oxtension de la pars
membranacea. El infundibulum pulmonar se presenta muy estrechado,
atrésico; el orificio pulmonar muy estenosado y los velos sigmoideos es-
tan reprentados sé6lo por ligeros engrosamientos fibrosos. £l tronco de
la arteria pulmonar se presenta de calibre normal, o més frecuentemente,
disminuido. La hipertrofia del ventriculo derecho es constante y tam-
bién la del izquierdo, pero en este tltimo es de menor grado.
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Observacién N.o 17.

Isstenosis pulmonar y comunicacion interventricular asociadas.

Luis I', de 26 afios, ingresa en Julio de 1933 a la Clinica, porque desde hace
15 dias se encuentra inmovilizado en la cama a consecuencia de estados lipotimicos
(ue se producen en cuanto deja el lecho. Estos accidentes no son recientes ni tam-
poco constituyen el cuadro fundamental de este paciente. Desde su nacimiento ha
presentado cianosis de la cara y manos; y fenémenos subjetivos cardiacos desde
su infancia. Estos consistian en disnea de esfuerzo, palpitaciones, tos, dolor pre-
cordial y los accidentes lipotimicos ya descritos que iban seguidos de una intensifi-
cacién de la cianosis. Todo este complejo sintomdtico se agrava enormemente en
las estaciones frias del afio. Ademds, en los dias que preceden a su ingreso, nota la
aparicién de manchas purpiricas en los miembros y cara anterior del térax y abdé-
men. También, recientemente, se ha instalado un sindroma neurolégico en el
miembro inferior derecho, caracterizado por sensacién de prurito, pérdida de la
sensibilidad y mds tarde disminucién de las fuerzas.

En sus antecedentes hereditarios y familiares anotamos que tiene cuatro her-
manos mids y son completamente sanos.

De su pasado patclégico sefialaremos su extraordinaria susceptibilidad para
los resfrios y cuadros bronquiales; sindroma disenteriforme en 1929.

Examen clinico.—Paciente de talla pequeiia (1,65 metros), enflaquecido. Siste-
mas 6seo y muscular de desarrollo deficiente. Llama especialmente la atencién la
cianosis de la cara, que es mds marcada a nivel de la nariz, labios y orejas. En los
ojos se destaca el color azul de las conjuntivas. Manchas purpiricas en las extremi-
dades y cara anterior del térax y abdomen.

En el aparato cardiovascular anotamos: pulso 85, regular. Presion: mx. 12, mn,
5 al esfigmomanometro de VAQUEz. Corazén: la punta se palpa en el 4.° espacio in-
tercostal izquierdo, por fuera de la linea medio-clavicular. La macidez cardiaca se
aprecia bastante aumentada de tamafio, en sentido transversal; a la derecha des-
borda claramente el borde esternal. En deciibito ventral se palpa un freémito sistolico a
nivel del segundo espacio intercostal izquierdo. Se auseulta un intenso soplo holosistdlico, en
chorro de vapor, a nivel del sequndo espacio intercostal izquierdo, paraesternal; se irradia
con toda sw intensidad hacia la claviewla izquierda sin sobrepasarla. En el silio de auscul-
tacién mdxima del soplo se comprueba un reforzamiento marcadisimo del segundo tono pul-
monar, que podria compararse a la detonacién de un martillazo junto al oido.

Pulmones: estertores congestivos en ambas bases pulmonares, especialmente
en la izquierda.

Ewtremidades: cianosis marcada; dedos en forma de palillos de tambor.

Lzamen neurolégico: reflejos vivos, sobre todo el BABINSKY que es espontineo,
y el peroneotibial. Reflejos de defensa conservados en el miembro inferior derecho.
Sensibilidades: al calor, dolor y tdctil desaparecidas en el miembro inferior derecho.
Sensibilidad disociada en el miembro inferior izquierdo. Hipotonia muscular y fuer-
zas muy disminuidas, casi abolidas, en el miembro inferior derecho. Conclusién: pa-
raplejia por lesién medular; tumor?

Ezxdmenes de laboralorio: Reaccién de Kahn positiva (+-+).

Hematologta: Britrocitos: 8.740,000. Leucocitos: 8,400. Plaquetas: 33,900. Lin-
focitos: 3194; monocitos: 2%; neutréfilos: 61%: eosindfilos: 69. Tiempo de coagula-
cién: 6 minutos; tiempo de sangria: 4 minutos.

Liquido cefalorraquideo: albimina: 0,30 grs.; cloruros: 7,4 grs.: Reaccion de Pax-
Dy: negativa. Leucoc’tos: 1,5 por mm?.
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Oftalmoscopta: Fondo de ojc: papila rojiza, ricamente vascularizada en su red
papilar. Venas y arterias de aspecto normal, pero considerablemente tortuosas y
con idéntica coloracién azul oscura. (Pror. ESPiLDORA).
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Fig. 32.—E. C. G. de la Obs.

N.» 17. Estenosis pulmonar

Y comuuicacién interventri-
cular asociadas.

Radiologia: Aumento de la sombra cardiaca a
expensas de ambas cavidades, pero especialmente
de las derechas. Il pediculo vascular se aprecia un
poco alargado y de calibre normal (telerradiografia,
fig. N.0 31). A la radioscopia, en correspondencia
del arco adrtico derecho, se apreciaba un contorno
convexo y animado de latidos; por su opacidad muy
tenue, por existir hacia adentro otro contorno mais
denso y por no existir alteracién del calibre y opa-
cidad adrtica, se interpreté como una dilatacién de
la vena cava superior.

Electrocardiografia: (Fig. 32) Ritmo regular, 85
por minuto.

Ondas P. aplanadas en las tres derivaciones.

Conduceién A-V. normal, 0,147,

Preponderancia eléctrica ventricular derecha,
cualitativa y cuantitativa.

Indice de Lewis—18.

Complejo ventricular: bajo voltaje en D2, En-
grosamiento de las ramas de () R S en las tres deri-
vaciones. Aplanamiento de T1y T2.

Su evolucién.—En la Clinica seguimos la evolu-
cion de este enfermo durante cuatro meses. Duran-
te este tiempo la paraplejia se acentiia mds. La cia-
nosis y los sintomas subjetivos cardiacos se inten-
sifican en forma manifiesta con los episodios
bronquiales intercurrentes; iguales agravaciones ex-
perimentan con las temperaturas bajas. Se producen
escaras sacras. Estado general malo. En los dias
que preceden a la muerte, el enfermo cae en un es-
tado de excitacién psico-motora; inconsciente. La
cianosis se presenta con los caracteres de siempre;
los signos auscultatorios cardiacos se aprecian con
la nitidez e irtensidad de los exdmenes anteriores.
En estado comatoso, fallece el 25 de Noviembre
de 1933.

Nuestro diagndstico.—Enfermedad azul (estenosis
pulmonar y comunicacién interventricular asocia-
da). Paraplejia de origen medular.

La necropsia.—Practicada por el ProF. CroI1ZOT,
revel6 lo siguiente: Corazon: peso 420 grs. Aumen-
tado de volumen a expensas de sus cuatro cavida-
des, especialmente de las derechas. A4 nivel del ta-
bique interventricular, en la regién postero-superior,

existe wua gran comunicacién interventricular de forma ovalada, de e¢je mayor oblicua an-
tero-posterior; sus dimensiones son de 3,5 cm. por 2,5 em. Las vélvulas mitral y tricts-
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pide forman una membrana continua que estd tabicada sélo por el lado de las
auriculas, Bl orificio de la arteria pulmonar estd muy estrechado y de sus wvelos
sigmoideos sélo se notan dos en estado tan rudimentario, que semejan ligeros en-
grosamientos fibrosos. Las cuerdas tendineas de las vilvulas mitral y trictispide
estdn algo engrosadas y fibrosas. El miocardio estd disminuido de consistencia y
de color pilido.

Dimensiones de las circunsferencias de los orificios arteriales y auriculo-ven-
triculares: orificio adrtico: 6 cm.; orificio pulmonar: 2,7 em.; orificio tricuspidal: 7 em.;
orificio mitral: 6,5 cm.

En el resto del organismo se comprobé: congestién pasiva a nivel de todos
los parénquimas, Pleuritis fibrosa adhesiva total derecha y casi total izquierda. Pe-
queiio foco de pleuresia fibrinosa enquistada en la base de! pulmén izquierdo. Tu-
berewloma de la médula espinal del tamafio de una guinda pequeiia, a nivel de la 12.
vértebra dorsal con destruceién total de la substancia nerviosa a este nivel. Ade-
nitis tuberculosa de la region lumbo-adrtica izquierda.

COMENTARIO

Hemos establecido y discutido en otra parte de este trabajo los fun-
damentos diagnésticos de la enfermedad azul. No volveremos a insistir
aqui sobre estos fundamentos, para no caer en repeticiones; pero si, recal-
caremos una vez mas la seguridad diagndstica que tiene el clinico frente
a esta entidad andtomo-clinico-radiolégica tan caracteristica que es la aso-
ciacion estenosis pulmonar-comunicacién interventricular.
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CAPITULO V

Anomalias congénitas de la aorfa

En este grupo comprenderemos el estudin de diversas malforma-
ciones congénitas de la aorta, algunas de las cuales sélo trataremos
de paso por tratarse de anomalias muy raras y de las que no hemos
tenido oportunidad de observar casos personales. Aludimos aqui, es-
pecialmente, a la persistencia del doble cayado adrtico y del cayado
aortico derecho, modalidad anatémica esta tdltima que es normal para
las aves, asi como la primera es normal para los reptiles.

Haremos también mencion aqui, de la hipoplasia adrtica, entidad
exclusivamente anatémica y que so6lo constituye hallazgos de autopsia.

[En cambio, nos ocuparemos mds detenidamente de las entidades
andtomo-clinicas mds frecuentes, que son la estenosis orificial de la
aorta y la estenosis del istmo de la aorta.

1.c—Cayado aortico doble y cayado aértico derecho

Estas malformaciones encuentran su explicacién patogénica en pro-
cesos de detencion de desarrollo de los arcos adrticos. Hemos visto en
otra parte de este trabajo que el cayado adrtico se desarrollaba a ex-
pensas del 4.° arco adrtico izquierdo, en tanto que el derecho sclo daba
origen a la porcién inicial de la subclavia derecha, atrofisndose y desa-
pareciendo el resto. En los casos de cayado aértico doble, por el con-
trario, persiste en toda su extensién el 4.° arco adrtico derecho que,
en estos casos, generalmente adquiere mayor desarrollo que el izquier-
do. En esta forma queda constituido el doble cayado aértico: uno an-
terior que corresponde al originadoe del 4.0 arco aértico izquierdo, y
otro posterior que se desarrolla a expemnsas del 4.° arco adrtico dere-
cho. Entre ambos queda la triquea y el eséfago.

La modalidad anatémica del cayado aértico derecho resulta de la
persistencia del 4.° arco aértico derecho y de la raiz adrtica descen-
dente, en tanto que desaparece parcial o completamente el 4.° arco
aortico i1zquierdo, del cual, como hemos dicho anteriormente, se desarro-
lla el cayado aértico. ’

Igsbas_ mJlforma_ciones adrticas han sido, recientemente, objeto de
un minucioso estudio desde el punto de vista clinico, radiolégico y
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anatémico por parte de Aaron Arxix (1). Este autor ha estudiado seis
casos de cayado adrtico doble (2 con necropsia), lo que le ha permi-
tido individualizar, dentro del campo de las afecciones congénitas del
aparato cardiovascular, un nuevo cuadro clinico-radiolégico. Antes de
la publicacién de AaroN ArkiIN, sélo existia la referencia radioldgica
de tres casos de persistencia del cayado aértico derecho observados
por Assyany, quien habla de <aorta a derecha alta» (hohe Rechstlage
der Aorta) sin explicar la naturaleza de la anomalia, de tal manera
que podian, ficilmente, ser confundidas con el desplazamiento a la de-
recha de una aorta normal, por diversos factores patolégicos tordcicos.
Es por esto que AArRoN ARKIN propone cambiar la denominacién de
Assmany de «aorta a derecha alta», por la de «aorta a derecha por
persistencia del cayado adrtico derecho». En realidad, a esta anoma-
lia corresponden la mayoria de los casos de aorta a derecha descritos
por anatomistas y andtomopatélogos.

AaroN ARgIN junto a los hechos radiolégicos caracteristicos de
estas anomalias adrticas, que hemos desarrollado ampliamente en otro
capitulo de este trabajo, les sefiala también, algunas caracteristicas cli-
nicas: a).—Matidez a lo largo del borde esternal derecho, hasta la altura
de la extremidad interna de la clavicula derecha.

b).—Latidos sistolicos visibles en el 2.° o 8. espacio intercostal
derecho, junto al esternén.

c).—Latidos fuertes y palpables en la fosa supra-clavicular derecha.

d).—La intensidad mdaxima de los tonos adrticos se encuentra por
encima y a derecha del foco adrtico normal (a menudo en la fosa supra-
clavicular derecha).

e).—Desplazamiento ligero de la triquea a la izquierda.

f).—Dificultad en el paso de una sonda por el eséfago a nivel de la
8.2 vértebra dorsal; con pulsaciones transmitidas a lo largo de la sonda.

Sefiala, ademsds, el autor, en estos casos, la normalidad del electro-
cardiograma y del corazén. Subraya la inconstancia de los signos cli-
nicos arriba descritos. No ha comprobado la concomitancia, en sus
casos con estudio mecropsico, de otras malformaciones congénitas del
corazon.

En realidad, después de estudiar el importante trabajo de Aarox
ARKIN, se saca la impresién que estas anomalias aérticas mds que
entidades clinicas sélo constituyen cuadros andtomo-radiolégicos.

2.c Hipoplasia de la aorta

Esta anomalia que se refiere al calibre de la aorta, sélo tiene
interés anatémico, pues, como se comprenderd ficilmente, carece de
signos clinicos.

IBarrA (2) en su tesis «La hipoplasia aértica y la hipertrofia
cardiaca», estudia nueve casos de hipoplasia de la aorta desde el
punto de vista anatomico. En todos ellos comprobo una disminucién
del calibre de la aorta en toda su extensién; en seis casos la hipo-
plasia era uniforme y en los tres restantes, la disminucién del peri-

®)
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metro se acentuaba a medida que el vaso se aleja de su nacimiento.

Todos estos casos se acompailaban de una marcada hipertrofia car-
diaca.

Anatomia patolégica.—%1 elemento anatomico fundamental estd
constituido por la disminucion de calibre de la aorta y, no raras ve-
ces, de las colaterales que nacen de ella. Las paredes arteriales con-
servan su estructura histolégica normal.

3.0c Estenosis de la aorta en su macimiento

Integran este grupo dos variedades anatémicas: la estenosis pre-
orificial y la estenosis orificial. Constituyen dentro de las diversas
anomalias congénitas de la aorta, entidades bastante raras, especial-
mente la estenosis orificial. Para algunos autores como LAUBRY y
Przz1, (3) esta rareza serfa debida a que se desconoce en muchos ca-
sos la afeccion, ya porque se le confunde con la estenosis adquirida,
o bien por las pocas perturbaciones que provoca y por tultimo, es
ocultada por otras malformaciones cardiacas concomitantes.

Sin embargo, aun en estadisticas generales de lesiones valvula-
res que comprenden a lesiones de etiologia reumadtica, arterioesclerdtica
y congénita, el porcentaje que le corresponde a la estenosis acrtica
es bastante bajo. GermarDT (4) la encuentra en 15 casos sobre un
total de 300. Romsere (5) le sefiala una proporcién de 2,53°/ entre
670 casos de lesiones valvulares. HIRSCHFELDER, (6) del John Hop-

A :
kin sIH.ospltal, la ha encontrado en el 5°/, do los casos, sobre una
estadistica de 1781 casos.

Patogenia.—1.° Estenosis sub-adrtica. Su mecanismo patogénico
es bastante obscuro. Citaremos la teorfa de Krirn (7) que es la més
aceptada. Este autor hace depender la estenosis sub-acrtica de una
desviacion en el proceso evolutivo del bulbus cordis. Normalmente
la parte del bulbus cordis que corresponde a la aorta se atrofia y
dfesap'arece; en cambio, en los casos que estudiamos persistiria y ori-
ginarfa el estrechamiento del cono arterial. !

2. Estenosis orificial. Todos los autores aceptan que esta moda-
lidad anatomica es la consecuencia de una endocarditis fetal. Habla
en este sentido, lo mismo que en la estenosis pulmonar orificial, el

aspecto de la lesion que, como dice Vierorpr, lleva la marca infla-
matoria.

Sintomatologia, diagnéstico y prondstico.—La mayoria de estos en-
ferm'os presentan, desde muy temprana edad, sintomas subjetivos
cardiacos que se expresan por disnea de esfuerzo y palpitaciones
precordiales. La intensidad de estas molestias estdn condicionadas
por el grado de la estenosis.
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Soplo sistélico, frémito sistdlico y reforzamiento del 2.° tono en el
foco adrtico.—Iil soplo sistdlico, que constituye el signo fundamental
en que se basa el diagnéstico de estenosis adrtica, se caracteriza por
ser holosistolico, intenso y de una rudeza extraordinaria; su foco de
auscultacién maxima se encuentra en el 2.° espacio intercostal dere-
cho, junto al esternén; de aqui se propaga a las claviculas y a am-
bas carotidas. En los nifios, a causa de la pequenez del torax, puede
auscultarse en toda la regién precordial. Habitualmente también, se
le oye con claridad en la espalda, junto a la columna. El soplo pre-
senta a veces, tal intensidad que puede oirse a cierta distancia del
enfermo (RomBERG y GERrRHARDT). En el 2.° espacio intercostal dere-
cho la palpacion descubre un frémito sistélico intenso, pero que
también se percibe con toda nitidez en la regiéon mesocardiaca, en la
horquilla esternal y vasos del cuello. Nosotros hemos comprobado
una intensificacion extraordinaria del frémito en posicién sentada. Kl
choque de la punta es fuerte e impulsivo. El 2.° tono aértico lo he-
mos encontradv intensamente reforzado, auscultindose ain con clari-
dad en la espalda; no hemos encontrado sefialado este hecho en los
casos de estenosis adrtica repartidos en la literatura médica

Al pulso se le seflala en la estenosis aortica algunas caracteristi-
cas. es débil, blando, de ascension lenta (pulsus tardus) y con ana-
crotismo en la curva esfigmogréfica.

Il diagnéstico diferencial casi no cabe plantearlo con otras afee-
ciones cnando se encuentra la sintomatologia expuesta mds arriba, y
que aun se enriquece mas con las caracteristicas radiologicas que de-
tallaremos més adelante. Soélo hay que considerar su distincién de la
estenosis aortica adquirids, que es méds un diagnéstico etiologico que
diferencial. La ausencia de antecentes reumdticos u otras enfermeda-
des infecciosas en gente joven descarta por completo el diagndstico
de estenosis aértica adquirida. In el individuo que ha pasado de los
cuarenta afios la eliminacion de la estenosis adquirida es un problema
casi insoluble, dada la frecuencia, a partir de esa edad, de las lesio-
nes arterioesclerosas y ateromatosas de la aorta capaces de comprome-
ter los velos sigmoideos aorticos. Sin embargo, se podria destacar el
hecho que las estenosis adquiridas casi nunca son puras, Sino que se
combinan con la insuficiencia.

En cuanto a la diferenciacién entre estenosis orificial y ostenosis
sub-aértica, LauBry y Przzt creen poder distinguirlas al asignarle a la
estenosis sub-adrtica los siguientes caracteres: nitidez en la ausculta-
cién del 2.© tono adrtico, pues los velos adrticos estan mdemnes;_,el
foco de auscultacién maxima del soplo se encontraria en la regién
mesocardiaca, y por tltimo, es mejor tolerada, condicionando una so-
bre-vida maés larga. )

Tl prondstico guarda estrecha relacién con el gr:}do de la esteno-
sis y asi, mientras mayor es ésta peor es el prondstico.

Radiologia.—La silueta radiolégica de la estenosis adértica estd ca-
racterizada por una marcada hipertrofia del ventriculo izquierdo y por
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una ectasia de la aorta por encima de la estenosis (fig. 33). A la La hipertrofia del ventriculo izquierdo es:; ma!:cadﬂo ysewl?:tzgs:
pantalla radioscopica se aprecia la aorta ascendente animada de lati- La dilatacién de la aorta por encima dehlab es enos:: :lobado S
dos impulsivos. Para Vaquez y Borbrr (8) la dilatacién de la aorta probado en todos los casos, a pesar de haberse comp
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Fig. 83.—Obs. N.° 18. Estrechez del orificio aérlico en un niiio de 5 afios. Marcada hipertrofia del ven- o
triculo izquierdo. Kctasia aérlica con lalidos impulsivos en la ascendente. b
-
ascendente, en una estenosis adrtica en un joven, afirmaria su origen 2
r = . £ 4§
congenito. B2

Electrocardiografia.—La Tinica particularidad electrocardiografica
de la estenosis aértica es la tendencia del eje eléctrico a desviarse a
la izquierda (tig. 84-a).

Anatomia patologica.—1.c Estenosis sub-adrtica. La regién del co-
no arterial, que se encuentra constituida de un lado por la gran val- D3
va mitral y por el otro lado, por el tabique interventricular, es el
asiento de la lesion que origina esta modalidad anatémica. Sus pare-
des se engruesan por debajo del orificio, formando un rodete que
por arriba queda a algunos milimetros de la insercién' de los velos
sigmoideos, y por abajo hace eminencia en la cavidad ventricular. La
estructura histologica de este rodete esti constituida de tejido con-
juntivo-muscular.
2.9 Estenosis orificial. En esta entidad anatémica la lesién com-

Fig. 84-a.—Electrocardiograma de la Obs. N.° 18. Estenosis

promete principalmente los velos sigmoideos; éstos se tornan rigidos, ; WO
se sueldan por sus bordes, tomando el conjunto el aspects de una
clpula provista en su centro de un orificio de forma variable. Vemos
realizado aqui el mismo aspecto anatémico de la estenosis pulmonar
orificial, ;

Esto demuestra que la dilatacion de la aorta en algunos casos es
sélo funcional. :




244 Drs. Ramén Valdivieso D., Domingo Urrutia M.

Obs. N.° 18.—Estenosis orificial de la aorta.

Mauricio S., de 5 afios, es examinado en el Hospital Manuel Arriardn, donde
se le descubre incidentalmente su cardiopatia, y es enviado a uno de nosotros para
su reconocimiento cardiovascular.

Desde el punto de vista funcional cardiaco sélo presenta moderada disnea de
esfuerzo.

De sus antecedentes hereditarios

e e 300 seflalaremos que sus pudres. y hermanos
———+ ] son completamente sanos. La reaccion
—— E: l_ _:; 280 de WASSERMANN es negativa en ambos
] padres.
O T ) e 260 Su pasado patolégico estd consti-
B eSS e tuido por una otitis media supurada
::::;_*‘_i_ R *— 3L i -zw bilateral a la edad de afio y nzedio, y
I s S Sy S N coqueluche a la edad de tres afnos.
e ’*"’—"——%—-'———*‘-—L— S — Examen clinieo: Nifio de desarro-
D S I e S —— a0 ), corporal normal. El resto de la ex-
T 1 ; ploracion clinica sélo tiene interds a
s son s o T 200 pivel del aparato cardiovascular. Ano-
I S s | ey i s | 25 tamos:
O s G ; = B e ‘ 180 Presiones al aparato de PAcHoON:
e = " =t _,_h_;__;__, Hd: mx 8!/,, mn 71/, i. 0. 3/
l —‘iﬁ_ i [ 1 160 Hi: mx »> mn » i.o. »
:}%_ j‘ - ._L‘.A,; ’ Ti: mx 91/,, mn 6/,, i.o. 1.
++ = _%—., 140 Presiones al tensiégrafo de Bou-
= U
+— 120 Hd: mx 10, media: 7, mn 51/,
R (fig. 35).
2 : — 5 100 Corazén: Choque impulsivo de la
] punta que se palpa a nivel del 5.0 espa-
1 80 cio intercostal izquierdo, linea medio-
s clavicular. En el 2.0 espacio intercostal
60 derecho, junto al esterndn, se palpa un
frémito sistélico que aumenta enorme-
= 40 mente de intensidad en la posicién sen-
T = tada. Este mismo frémito se percibe en
===t +—— los vasos del cuello y en la regién del
S0 ) [ e S 20  manubrio esternal. Soplo holosistélico
= _'L_ - = e ==isiaq intenso, rugoso, que se ausculta en

*0  toda el drea cardiaca, pero con foco de

O e ) i rato o a.usi;ul‘tacwn mdxima a nivel del 2.° es-

BOULITTE, Obs, N.¢ 18, pacio intercostal derecho, paraesternal,

donde presenta caracteres de rudeza

extraordinaria; se propaga a las claviculas y ambas carétidas. En la espalda el soplo

se oye débilmente en las fosas supraespinosas; en cambio, el reforzamiento del 2.0
tono adrtico se ausculta con toda su intensidad en el hemitérax derecho.

Radiologia: Marcada hipertrofia del ventriculo izquierdo. Ectasia de la aorta

ascendente, que a la radioscopia se aprecia animada de latidos impulsivos (fig. 33).
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Electrocardiografia; (Fig. 34-a). Ritmo irregular, varia alrededor de 90 por

minuto.

Preponderancia eléctrica ventricular izquierda ligera.
Onda P. normal.

Conduccién A-V: 0,13”.

QR S: 0,06”.

Onda T ligeramente invertida en D3.

Iispacio Q T: 0,32” a 0,36”.

Lsfigmograma: de escasa amplitud (pulsus tardus).

4.° Estenosis del istmo de Ja aorta

De todas las anomalias congénitas de la aorta, la estenosis del
istmo es la mds frecuente, y atin considerada en relaciéon con las
cardiopatias congénitas en general, es de relativa frecuencia.

Fstrechamente ligados a la historia de esta malformacion estdin
los nombres de Paris (9) que ya en 1791, describe los hallazgos andi-
tomopatologicos tipicos; Mrcken (10) que en 1827 sefalo por primera
vez las usuras costales en las estenosis istmicas; Barif, (11) quien el
aio 1886, publica su memoria fundamental sobre estenosis del istmo
de la aorta, y al reunir 89 casos repartidos en la literatura médica,
desvanece el concepto clisico de la rareza extraordinaria de esta
malformacién; Poramy (12) que fué el primero (1892) en comprobar
hipertension en la porcion superior del cuerpo; Bosxxer (13) que en
1903 reconoce y establece los dos tipos de estenosis istmica: tipo
adulto y tipo infantil; AsBorr en 1908 y 1915 publica importantes
trabajos en que destaca las caracteristicas clinicas de las estenosis
istmicas; LauBry y Marre (14) en 1916, utilizan en el diagnostico de
esta afeccion los aparatos de medida de la presion arterial, haciendo
ostudios comparativos entre las presiones de los miembros superiores
e inferiores; RarusBack y Dock (15) en 1929, eunriquecen la sintoma-
tologia do la estenosis istmica con importantes hechos radiolégicos:
un siglo después que Mgeoxer habla sedalado las usuras de las costi-
llas a la necropsia, estos autores establecen el hallazgo radiolégico
del mismo fendémeno, sefdalan la ausencia del botén adrtico, la dilata-
cion de la aorta ascendente y la hipertrofia del ventriculo izquierdo.

La precision a que se ha llegado en las caracteristicas diagnosti-
cas de esta afeccion, ha enriquecido enormemente la casuistica, y ha
dado lugar a la publicacién en los tltimos afios, de trabajos ya in-
contables; citaremos solamente los estudios de Lausry y sus colabo-
radores (16), de Jean Morxer (17), Kixe (18) y Lewrs (19).

Patogenia.—Dos teorias son las mas aceptadas en el obscuro me-
canismo patogénico de la estenosis del istmo de la aorta. Una, de
Skopa (20), que sugiere que una parte del tejido que es particular y
peculiar al conducto de Borar, se extiende en la pared aortica adya-
cente, y que al sobrevenir la atrofia del tejido propio del conducto
de BoraL, trae como consecuencia el estrechamiento de la aorta. La



216 Drs, Ramén Valdivieso D., Domingo Urrutia M.

otra, de RevyNaUD (21), supone la persistencia del istmo de la aorta.
Esta region, colocada entre la subclavia izquierda y la implantacién
del conducto de Borarn, durante una parte de la vida fetal presenta
un calibre estrechado, y a causa de un proceso de detencién de de-
sarrollo, no recobrarfa el calibre normal que presenta después del
nacimiento.

Boxxer acepta las dos teorias. Para este autor, la primera teoria
explicaria la patogenia de la estenosis istmica tipo adulto, y la se-
gunda teoria corresponderia a la patogenia de la modalidad anatémi-
ca tipo del recién macido.

Sintomatologia, diagndstico y prondstico.—Una de las caracteristi-
cas clinicas mas seflalada de la estenosis del istmo de la aorta es la
tolerancia notable que presentan frente a esta lesiéon sus portadores.
En los casos en que este estado de latencia completa cede el paso al
cortejo sintomatico del desfallecimiento miocdrdico, su expresién cli-
nica se traduce por el sindroma funcional propio a las enfermedades
del corazén: palpitaciones, disnea de esfuerzo, vértigos, ete. Como
complicaciones secundarias y consccuencia indirecta de la lesion mis-
ma, anotaremos las epistaxis y hemoptisis. En el caso de estenosis
del cayado adértico que expondremos mds adelante, este 1 timo sinto-
ma presentaba gran intensidad. Para Assorr (22), junto a los casos
silenciosos de estenosis istmica, hay otros que, aunque tardiamente,
presentan una rica sintomatologia que se traduce por rubicundez de
la cara, sudoracion profusa en la region superior del cuerpo, vértigos
y claudicacién intermitente de las extremidades inferiores. KEste tlti-
mo sindroma es excepcional y solo lo hemos encontrado sefialado por
algunos autores ingleses y mnorteamericanos (Kixe, WorLraay y
SHELDEN).

Signos objetivos cardiovasculares.—En el cuello los latidos arteria-
les son manifiestos y la aorta se palpa en la horquilla esternal; es un
“hecho corriente la comprobacion de frémitos en las fosas supraclavi-
culares y supraesternal.

Soplo y frémito sistélicos.—Habitualmente el soplo sistélico pre-
senta su foco de auscultacion méxima a nivel del segundo espacio
intercostal izquierdo, a lo largo del borde esternal; es holosistélico,
ya rudo, otras veces suave y aun puede faltar. En los casos en que
la estenosis se sita por encima del nacimiento de la subelavia iz-
quierda, es decir, en pleno cayado adrtico, el soplo se desplaza hacia
el primer espacio intercostal izquierdo y la horquilla esternal. En
una y otra modalidad, las irradiaciones del soplo son las mismas:
hacia las claviculas y vasos del cuello, pero su irradiacién principal
se hace hacia la espalda, en el hemitorax izquierdo, auscultindose el
soplo desde el vértice a la base, junto a la columna vertebral. El
frémito presenta igual topografia que el soplo, ya que es la expre-
sién tictil de la misma lesién que origina el soplo.
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Cireulacién arterial de suplencia.—Forma una red visible en la
region antero-lateral del torax, a nivel de los espacios intercostales,
y en la region dorsal; aparecen como cordones gruesos y tortuosos,
del volumen de un lipiz o aun de mayor calibre. A su nivel las
pulsaciones son manifiestas y se puede auscultar un soplo sistélico.
Iste gran desarrollo de la red arterial de suplencia contrasta con la
ausencia completa de dilatacion vencsa, lo que permite descartar to-
da idea de compresién mediastinal.

Estas amplias redes anastomoticas dan cuenta del -equilibrio cir-
culatorio perfecto que presentan estos enfermos, ya que en muchos
casos la estenosis del istmo realiza una verdadera ligadura de la aor-
ta; pero aqui, como dice LauBry, se pueden aplicar las leyes de
Marey sobre la circulacién despuds de la ligadura experimental: la
corriente sanguinea se restablece por el camino mds corto; y este
restablecimiento se verifica con una rapidez asombrosa, como lo han
demostrado fisitlogos y cirujanos, que después de la ligadura de una
arteria, la circulacién se ha restablecido por debajo del obsticulo ya
al cabo de diez minutos con todos los atributos de una -circulacién
normal. Iiste gran poder supletorio de las redes anastométicas expli-
ca, también, la falta de hipertrofia del ventriculo izquierdo en muchos
casos de estenosis del istmo de la aorta.

Sin embargo, debemos seflalar que esta circulacién de suplencia
sélo se presenta en un nimero muy restringido de casos. Estaba au-
sente en todos los casos de LAuBry y Przzi, MornEer (que estudia
treinta casos de estenosis del istmo), Lausry, ROUTIER y VAN
Bogarrr. Tampoco existia en la observacién que estudiaremos mds
adelante.

Contraste entre los regimenes circulatorios de los miembros supe-
riores e inferiores—Es a nivel de los vasos periféricos donde se en-
cuentran los signos caracteristicos, cardinales, de la estenosis istmica,
que al producir un obsticulo a la corriente sanguinea por debajo del
nacimiento de la subclavia izquierda, crea una separacion neta entre
dos territorios vasculares con aégimen circulatorio distinto. Uno por
encima de la estenosis y que comprende: cabeza, cuello, brazos y
parte del térax; y el otro por debajo de la estenosis que comprende
todo lo que depende de la aorta después del nacimiento de los va-
sos que emergen del cayado: parte del tévax, abdomen y miembros
inferiores. En correspondencia del territorio vascular pre-estenésico
se aprecia directamente, sin atenuacion, el efecto del trabajo cardia-
co. En cambio, por debajo de la estenosis, los efectos del trabajo
cardiaco llegan amortiguados.

@) Pulso.—La simple exploracién digital comparada del pulso,
entre miembos superiores e inferiores, demuestra una franca diferen-
cia de amplitud en desmedro de los miembros inferiores. El pulso
radial es amplio y violento; en cambio, ol pulso femoral es débil y
alcanza su méximum con cierta lentitud. Es notable, también, el con-
traste entre los amplios latidos arteriales del cuello y la dificultad
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que se experimenta para percibir la pulsacién en la regién crural.
Estos hechos establecidos por la exploracién digital, encuentran una
objetivacion incontrovertible en los esfigmogramas: en estos trazados
se aprecia el ascenso lento y la amplitud disminuida del pulso femo-
ral (fig. 86). Ademds, se ha podido establecer en esfigmogramas. si-
multineos de los miembros superiores e inferiores (LAUBRY, ROUTIER
Y VAN BoGaErrt) un retardo en la onda sistélica del trazado femoral.
Ramssack y Docxk (23), practicando electrocardiogramas simultineos
y medidas opticas del pulso, establecieron que el pulso femoral en la
estenosis istmica, latia 0,025” después del radial. Para Brunearr (24),
normalmente, el pulso femoral precede al radial en 0,01” a 0.02’’; en
cambio, en dos casos de estenosis istmica, comprobé que el pulso
femoral aparecia con 0,15 y 0,05 de retraso respecto al pulso ra-
dial. Tguales comprobaciones ha hecho también Lmwis.

b) Presiones.—El estudio de las presiones en los cuatro miembros
por medio del oscilometro de Pacmox mnos informa sobre un signo
cardinal y que es de los mas ficiles de comprobar: la inversién en
los regimenes de presion. En los miembros superiores la presién es
normal o mds frecuentemente, se comprueba hipertensiéon arterial; en
cambio, en los miembros inferiores existe hipotensién. Se sabe que
normalmente, la presion es ligeramente mis elevada en los miembros
inferiores que en los superiores. Igual disociacién se comprueba res-
pecto al indice oscilométrico: en los miembros superiores es de am-
plitud normal, en tanto qne en los inferiores estd muy disminuido, o
no se registra.

A pesar de todos estos hechos que podrian hablar de una me-
nor valencia circulatoria en los miembros inferiores, es excepcional
que en estos pacientes se presenten trastornos vasomotores, de la
calorificacién o tréficos. FrLexser (25), ha estudiado la temperatura
superficial en casos de estenosis istmicas y ha podido establecer que
es completamente normal a nivel de los miembros inferiores.

A los capilares, estudiados a nivel del lecho ungueal, I'LEXNER
les ha comprobado, en la estenosis istmica, los siguientes caracteres:
en los miembros superiores eran tortuosos, normales en numero, se
presentaban dilatados y de formas variadas; en cambio, en los
miembros inferiores eran pequerios, disminuidos en niémero Yy se pre-
sentaban contraidos. Nosotros hemos comprobado a nivel de los va-
sos retinales, un aspecto tortuoso acentuado, tanto de venas como
arterias.

,En el diagnéstico diferencial de la estenosis del istmo de la aor-
ta sélo merecen considerarse las arteritis obliterantes de los miembros
inferiores que pueden realizar la discordancia de las presiones y del
indice oscilométrico, entre miembros superiores e inferiores, alteracién
que, como hemos visto, constituye el signo cardinal de la estenosis
Istmica. Sin embargo, estas dudas diagnésticas quedarian reducidas sélo
a aquellos casos de arteritis de las plernas que no presentan el cor-
tejo sintomatico subjetivo (dolores, calambres, etc.) y objetivo (trastor-
nos tréficos y vasomotores) habitual a esta afeccion. Aun frente a
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estos casos de arteritis obliterante de excepcional expresién clinica que
hemos considerado, el diagnéstico se zanja ficilmente en favor de la
estenosis istmica, al comprobarse una reduccién simétrica de las pre-
sicnes y del indice oscilométrico en ambas piernas.

Por tltimo tendremos que considerar el diagndstico de localiza-
cion de la estenosis: si ésta se sitia en la region del istmo propia-
mente tal, es decir, en la unién del cayado aértico con la aorta descen-
dente o mds precisamente en el punto de abocamiento del conducto
arteridl, realiza la disociacién de las presiones entre miembros supe-
riores e inferiores que hemos estudiado; en tanto que si la estenosis
se localiza antes del nacimiento de la subclavia izquierda, la disminu-
cion de la presion e indice oscilométrico no solo se encuentra en los
miembros inferiores sino que también se extiende al miembro superior
1zquierdo.

Talvez no haya otra cardiopatia congénita que presente un pro-
nostico mas favorable que la estenosis del istmo de la aorta. Algunos
autores (Morner) consideran una de las caracteristicas mds senalada
de la estenosis istmica, la tolerancia notable que presentan frente a
esta lesién sus portadores. Sin embargo, ABBorr seiiala incidentes gra-
ves tales como la ruptura siubita del corazon, de la aorta y de las
arterias vertebrales, y que dependerfan directamente de la afeccién
que estudiamos. Iste autor le asigna a la ruptura espontinea de la
aorta una frecuencia extraordinaria.

Radiologia.—La estenosis istmica es rica en ensefianzas radiolégi-
cas, que se traducen en modificaciones bien especiales de la sombra
cardioadrtica y por caracteristicas alteraciones de las costillas.

a).—Imagen cardioadrtica. Es muy caracteristico, cuando se pre-
senta, el contraste entre el contorno derecho e izquierdo del pediculo
vascular: mientras el primero se presenta acentuadamente abombado
(dilatacién de la aorta ascendente), el segundo casi no se aprecia,
pues el botoén aértico falta y la descendente mo es visible (aorta post-
estendsica de calibre normal o disminuido). En concordancia con la
hipertensién arterial que corrientemente se comprueba en el territorio
vascular pre-estencsico, existe una hipertrofia del ventriculo izquierdo
en la mayoria de los casos de estenosis istmica.

b).—Alteraciones de las costillas. La radiografia de térax demues-
tra a nivel del borde inferior de las costillas dos clases de alteracio-
nes; unas, seflaladas por primera vez por RaiLssack y Dock, estin
constituidas por procesos de usura en forma de arco de concavidad
inferior como si hubieran sacado trozos de hueso con un sacabocados
Yy que se encuentran distribuidos en la semicircunferencia posterior
de las costillas. Esta distribucién tan especial de las lesiones se expli-
ca por el contacto de las arterias intercostales con las costillas, que
es mds intimo en esa region, La usura costal es producida por pe-
quefios aneurismas de las arterias intercostales. Las otras alteraciones
de las costillas, sefialadas por Rarscmow y Arespr, (26) consiste en un
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aumento del didmetro de las goteras costales, debido a la gran dila-
tacion que pueden alcanzar las arterias intercostales. Iin los casos en
que la estenosis se sittia antes del nacimiento de la subclavia izquier-
da, las alteraciomes costales solo se producen en el lado derecho
(RaTscHOW y ARENDT).

Electrocardiografia.—El electrocardiograma, a pesar de la mani-
fiesta hipertrofia del ventriculo izquierdo que se comprueba en mu-
chos casos de estenosis istmica, no presenta ninguna desviacién del
eje eléctrico a la izquierda.

Anatomia patolégica.—El sitio de la region istmica queda determi-
nado por la unién del cayado con la aorta descendente y mds preci-
samente en la cercania inmediata de la desembocadura del canal ar-
terial en la aorta. Normalmente solo se traduce poruna ligera dismi-
nucién del calibre del vaso a este mivel.

En la estenosis del istmo de la aorta, se distinguen dos varieda-
des: la del recién nacido y la del adulto. En el recién nacido el es-
trechamientc se localiza por encima de la desembocadura del canal
arterial y en el adulto por debajo de este sitio.

Las alteraciones anatémicas se refieren al corazon, a la aorta mis-
ma y a los vasos que emergen de ella.

El corazén generalmente presenta una hipertrofia del ventriculo
izquierdo, consecuencia de la hipertension que se establece por enci-
ma de la estenosis. La aorta se presenta dilatada por encima de la
estenosis; por debajo, habitualmente, conserva su calibre normal. Los
vasos que emergen de la aorta por encima del obsticulo acompafian a
ésta con cierto grado de dilatacidn.

La circulacién aortica perturbada a causa de la estenosis busca
vias supletorias para abastecer la irrigacion sanguinea de parte del to-
rax, abdomen y miembros inferiores. Iistas vias estin representadas
por tres grupos arteriales:

a) Vias anastomoticas superiores, constituidas por la subclavia y
la axilar, dando nacimiento, la primera, a la intercostal superior que
por amplias anastomosis se comunica con las intercostales nacidas de
la aorta; a la mamaria interna, que adquiere gran desarrollo, reune por
sus intercostales anteriores, las posteriores nacidas de la aorta; y a las
dos escapulares: superior y posterior, que anastomosindose con la es-
capular inferior, nacida de la axilar, forman un amplio tridngulo vas-
cular en la regién dorsal, igualmente destinado a reunirse a las inter-
costales aorticas dilatadas. La arteria axilar contribuye por medio de
la mamaria externa a completar las anastomosis establecidas entre las
intercostales de la mamaria interna y de la aorta.

b) Las vias anastomoticas medias se forman a expensas del gran
desarrollo que adquieren en este caso, las comunicaciones capilares
normales que existen entre la mamaria interna y la epigastrica, de
donde resulta una comunicacién directa entre la mamaria y la iliaca
externa; y
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¢) Las vias anastomoticas inferiores, que estdn realizadas por la
unién de la epigdstrica y de la arteria circunfleja iliaca, reunen la san-
gre que viene do las tltimas intercostales y lumbares aérticas y la lle-
van directamente a la iliaca externa y por intermedio de ésta, a la
femoral.

Observacign N.o 19.

Istenosis del istmo de la aorta.

Mauricio R., de 22 afios, ingresa a nuestra Clinica el 17 de Noviembre de
1934, enviado por el Dr. ALrsANDRO REYES, no por que el enfermo en el mo-
mento de su ingreso ala Clinica presentara molestias, pues su equilibrio funcio-

e

iamx—-n*

Fig. N.® 36.—Esfigmogramas correspondientes de la Obs. N.° 19:
a) radial derecha; &) radial izquierda; ¢) femoral derecha; d) femoral izquierda.

nal era perfecto, sino para que se estudiara en nuestro Servicio desde el punto
de vista cardiovascular; porque con motivo de una revision que se le practicé en
el Dispensario de Afecciones Broncopulmonares en Marzo de 1934, donde consulté
por una hemoptisis abundante que presenté un mes antes y que se continudé du-
rante 15 dias con tos y desgarro hemoptoico, se comprobé un soplo sistélico en la
base del corazdn,

De sus antecedentes hereditarios s6lo anotaremos que su padre era asmitico;
el resto de sus hermanos, en nimero de ocho, son todos sanos. Entre sus antece-
dentes morbosos refiere que ha sido operado de apendicetomia y quelotomia ingui-
nal derecha en 1933,
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Examen clinico: Nos encontramos ante un enfermo de talla mediana. Estado
general bueno. Ta exploracion pulmonar es completamente normal. En el abdomen
se comprucba una cicatriz de apendicectomia y quelotomia inguinal derecha donde
se ha reproducido la hernia.

Fig. 37.—Estenosis del cayado aérlico, Obs. N.° 19; hipertrofia del ventriculo izquierdo
y ausencia del botén aértico.

Pero es a nivel del aparato cardiovascular donde la exploracién nos revela una
‘rica sintomatologia. Il pulso es regular, 80 pulsaciones al minuto; se comprueba
una diferencia notable entre los latidos de la radial derecha, que son amplios, y el
pulso a nivel de los tres miembros restantes: tanto en la radial izquierda como en
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las femorales, son manifiestamente mds débiles que en la radial derecha. El estudio
do esta apreciacion subjetiva del pulso fué completado cox esfigmogramas en los
cuatro miembros, que corroboraron el resultado de la exploracién digital (fig. 36)
¥ que nos revelan una curva esfigmogrifica normal a nivel de la radial derecha,
en tanto que en los tres miembros restantes obtuvimos las curvas tipicas de esfig-
mogramas en ctipula, que corresponden a toda arteria que emerge de la aorta des-
pués de un obstdculo que dificulta la circulacién de este vaso.

Las cifras de la presién arterial, medidas con el oscilémetro de PAcHON-GA-
LLAVARDIN, dieron el siguiente resultado que pasamos a detallar:

Indice

Mixima Media Minima oscilométrico
Humeral derecha... 17 9 Ty 81/,
Humeral izquierda .. 13 9y 8 41/,
Tibial derecha......... 10 81/, 7 24/,
Tibial izquierda....... 10 81/, T 21/,

A la inspeccion del cuello se apracian francos latidos carotideos y supraes-
ternales; la palpacion comprueba un frémito sistélico en Ia fosa supraclavicular
izquierda.

Hid et F?n;uxi!n

i
LHRt

‘rl.

5. fevd
733

|
b it mﬁ

Fig. 34-b.—E. C. G. de la Obs. N.° 19. Islenosis del cayado de la aorla.

Corazén: Bl choque de la punta se ve latir y se palpa en el 6.2 espacio inter-
costal izquierdo, por fuera de la linea medio-clavicular. A la auscultacién compro-
bamos un soplo holosistélico de foco de auscultacion mdxima a nivel del ler espa-
cio intercostal izquierdo y sobre la horquilla esternal, de aqui se irradia modera-
damente a lo largo del esternén y con mayor intensidad hacia la clavicula izquier-
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da; en el cuello sélo se propaga a la cardtida izquierda. En el dorso este soplo sis-
télico puede seguirse con toda nitidez desde el vértice hasta la base del hemitdrax
izquierdo, junto a la columna vertebral. In el 2.9 espacio intercostal izquierdo se
ausculta un reforzamiento del 2.° tono.

Exdmenes complementarios.—Reaccion de Kahn positiva (---}-—-).

Radiologia.—Hipertrofia del ventriculo izquierdo; ausencia del botén adrtico.
(ver telerradiografia, fig. 37).

Electrocardiografia.—Trazado eléctrico normal (fig. 34-b).

Fondo de gjo.—Tortuosidad marcada de las venas y arterias (tipo congénito).
Presion retinal alta e igual en ambos ojos. (Prof. Iispinpora).

Eaploracion funcional renal.—Normal.

COMENTARIO

El hallazgo en nuestro paciente de dos territorios vasculares con
régimen circulatorio completamente distinto, uno constituido por ‘el
miembro superior derecho y cuello, y el otro por el miembro superior
izquierdo, térax, abdomen y miembros inferiores, solo puede explicarlo
un obstdculo, una estenosis de la aorta situada antes del nacimiento de la
subclavia izquierda, es decir, en pleno cayado adrtico.

Debemos destacar en el comentario de este caso, la falta de desarro-
llo de redes anastomdticas arteriales supletorias, al menos superficiales,
¥ que talvez pudiera explicarse por una estenosis de grado mediano que
permite el aflujo sanguineo necesario a los territorios vasculares post-
estendsicos, pero lo suficientemente importante para crear un régimen
de presion alta en el territorio vascular pre-estendsico con la correspon-
diente hipertrofia ventiricular izquierda.

Queremos también sefialar, de acuerdo con la caracteristica general
de estos casos, la tolerancia casi absoluta de nuestro paciente frente a sus
lesiones. Vimos que la causa que lo llevo a consultar médico fué wuna
hemoptisis, accidente que en este caso depende, aunque en forma secun-
daria, de la malformacién aértica; su miocardio demostré una perfecta
suficiencia.

Para terminar, diremos que nuestro caso presenta una sintomato-
logia tan completa que, como dice Lausry, se lee el diagnéstico sobre el
enfermo, y aunque no se tengan pruebas anatémicas, se estd autorizado
para afirmar el diagnéstico en toda su extension.

Aunque en este paciente la estenosis se localiza en pleno cayado
adrtico, consideramos sin embargo, que entra con todo derecho en el
grupo de las estenosis del istmo de la aorta.
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CAPITULO VI

La exploracién radiolégica en cardiopatias congénitas

El radiologo, solo excepcionalmente estd autorizado para formular

un diagnéstico: la comprobacién de signos patognomoénicos como un
nicho de HaupErcox, una dilatacién ampular de la aorta, la imagen calcu-
losa de la vesicula biliar y unas cuantas mds, le permiten afirmar la exis-
t_enciu de un ulcus gastro duodenal, de un aneurisma de la aorta, de la
litiasis vesicular, pero de ordinario su papel serd sélo el de un colabora-
dor del clinico, haciendo presente la existencia de tales o cuales sintomas
y sugeriendo cuando mis alguna hipotesis diagndstica.

' Tratindose de la exploracion de corazones con defectos congénitos
(no consideramos aqui las dextrocardias) esta norma es tanto o mas vale-
dera cuanto que no existe, aunque se haya sostenido lo contrario, ningin
signo o conjunto de cilos que permita afirmar la existencia de ninguno de
los defectos comunmente diagnosticados. Lo que haco tiempo manifestod la
Escuela Francesa con respecto a la dilatacion de la arteria pulmonar y a
una particular conformacion del corazén en los casos de estrechez del
r)l'lﬁgxo de esta arteria ha resultado tan falso, como lo sostenido en Ale-
mania respecto a esta misma imagen radioldgica, atribuida por Zix y
GruxmacH a la persistencia del conducto de BoraL. Los numerosos casos
que han llegado hasta la mesa de autopsia y publicados hasta ahora, y
los que nosotros mismos aportamos en estas paginas, destruyen definiti-
vamente aquellos conceptos. .

Pero como toda regla tienc excepcion, especialmente en biologia,
df‘bemos. reconocer que, aparte naturalmente de las dextrocardias cuyo
diagnostico se hace tan simplemente en la pantalla, existe un defecto
congérito cuyo diagnoistico es por el momento del resorte exclusivo del
radidlogo. Nos referimos a los rarisimos casos descritos por ARKIN y
AssMANN con el nombre de posiciin derecha y alta del cayado adrtico, de
los que daremos algunos detalles en el curso de estas lineas.

Arteria pulmonar.—Es indudable que el signo radiolégico dominan-
te en el estudio de estas cardiopatias, lo constituyen las modificaciones
que se operan en el tronco y ramas de esta arteria. La dilatacion la hemos
visto coexistir con las més diversas afecciones y es por esto que, rom-
plleqdo los moldes clésicos, del mismo modo que lo hicimos en el capitulo
clinico correspondiente, agrupamos junto a ella todas las malformaciones
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a las cuales se encuentra ligada, tomando en cuenta no solamente nues-
tra documentacion muy reducida naturalmente para sacsr conclusiones,
sino que basindonos al mismo tiempo en toda la bibliografia de que
hemos podido disponer.

Imagen normal.—En posicién frontal (dorso-ventral), el tronco de
la arteria pulmonar se perfila en el contorno izquierdo de la silueta car-
dio-vascular ocupando la casi totalidad del llamado segundo arco o arco
medio izquierdo; la participacion preponderante que otrora se asigné a la
auricula izquierda en la formacién de este segundo arco se restringe hoy
dia al tercio o cuarto inferior del mismo, pudiendo decirse que esta au-
ricula apenas consigue asomarse en el estrecho espacio que-dejan entre
si el tronco de la arteria pulmonar y el ventriculo izquierdo que forma
el tercer arco izquierdo o arco inferior. Algunos como Brucscr (1) han
modificado esta terminologia y llaman segundo arco al que es formado
exclusivamente por la arteria pulmonar, tercer arco a la pequefia promi-
nencia de la auricula y cuarto arco al que corresponde al ventriculo iz-
quierdo.

Conservando sus condiciones de normalidad la arteria pulmonar,
puede, sin embargo, provocar una prominencia algo mayor que la habi-
tual del 2.° arco, lo cual se observa en primer término en el caso de co-
razones verticales o en gota y también en las dilataciones de la auricula
izquierda, las gue tienen por consecuencia un rechazo hacia la izquierda
de esta arteria. Los documentos andtomo-radiolégicos de Kocr y Wikeck
(2) dejan bien en claro este asunto. VaQuez y Borpkt (8) dan la misma
interpretacion a las modificaciones del 2.° arco en los casos de estrechez
mitral, pero esto da margen para suponer que el obsticulo circulatorio a
nivel de esta vilvula y la hipertension consiguiente de la pequeiia circu-
lacion, agreguen al rechazo de la arteria pulmonar un cierto grado de
dilatacion funcional de la misma que no se puede comprobar a la autopsia.

El error de diagndstico que consiste en tomar por una ectasia de la
arteria pulmonar lo que no es mds que una propulsion hacia la izquierda
debida a la hipertrofia de la auricula, sélo es posible en un examen in-
completo ya que en posicién transversa derecha u oblicua posterior dere-
cha podemos formarnos idea exacta del tamafio de esta cavidad.

La posicién oblicua anterior derecha, posicién de esgrima de los au-
tores alemanes (fechterstellung) destaca nitidamente contra la transpa-
rencia del pulmén el perfil anterior de la arteria pulmonar como asi
mismo el cono o infundibulum del ventriculo derecko; en condiciones
normales tiene el aspecto de un arco muy tendido separado por una pe-
quefia depresion del arco inferior correspondiente a la masa del ventricu-
lo. El contorno posterior de la arteria se confunde con el resto de las
sombras mediastinales, lo que hace imposible la medicién de su didmetro.
Recientemente, ScawEDEL y Epsteix (4) han publicado un trabajo con el
objeto de probar que con la radiografia (y aun radioscépicamente) en
posicién oblicua anterior izquierda se obtiene la visualizacion de la arte-
ria pulmonar y de su rama izquierda como una banda de sombra de
menor densidad que la aorta, que atraviesa el espacio claro prevertebral
por debajo de ésta y que permite medir su calibre. No estamos en con-
diciones de pronunciarnos sobre la utilidad practica de la técnica usada
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por estos autores, por cuanto no tuvimos ocasion de ensayarla en este
trabajo.

Imagen de los Hilios.—Las ramas de la arteria pulmonar al dividir-
se en ramas mds pequefnas van a constituir los hilios pulmonares. Que
las sombras hiliares al estado normal son debidas esclusivamente a las
arborizaciones de la arteria pulmonar, es un hecho probado por Asswany
(5), quien ligando esta arteria en el perro consigue hacerlas desaparecer.
EL hilio derecho, debido a la situacién del corazén, se destaca mejor que
el izquierdo. Tiene aquel la forma de una coma, de 9 a 15 mms. de ancho
Y se encuentra separado del contorno de la auricula derecha por un es-
pacio claro que corresponde al lumen del bronquio inferior de ese lado.
‘WEINGARTNER (cit. por AssMany, pag. 209), introduciendo hilos metalicos
en los bronquios, hizo posible su identificacion.

Una forma semejante, pero parcialmente cubierto por ¢l cono pul-
monar y ventriculo izquierdo, tiene el hilio izquierdo.

A pesar de tratarse de una imagen vascular, el hilio no aparece ani-
mado de latidos. Se trata ya de ramificacicnes de pequeiio calibre en las
que es dificil apreciar una distensién sistolica. Scaweper y Eprstriv (loc.
cit.) sostienen, sin embargo, que en ciertos sujetos normales se observa-
ria claramente esta pulsatilidad hiliar,

La af'terz'a pulmonar patolégica.— Aplasia, hipoplasia o ectasia de
esta arteria son modificaciones frecuentes en cardiopatias congénitas.
La ectasia se observa también como lesion adquirida, post-natal. En
las primeras, es seguramente el signo radiolégico de mayor interés.-
por su frecuencia y fécil observacion. Los ducnmentos de ABBoTT
(cit. por Assymaw, SoHwEDEL y EpsTeiN) que no hemos podido consul-
tar personalmente, comprenden 859 casos autopsiados y de ellos 297,
o sea el 35°/,, descubrieron una anomalia de este vaso. La dilatacion
fué mds frecuente que la hipoplasia.

. Es imposible por ahora decir cuando radiolégicamente esta arte-
ria presenta una hipoplasia, en cambio su dilatacién o ectasia es cosa

facilmente diagnosticable aun para un recién iniciado en la técnica.
Se caracteriza:

By . ’ ;
1.>—Por un abombamiento o prominencia anormal del 2.° arco

izquierdo con alargamiento de la cuerda del mismo, que borra el se-

_ no cardiaco y en los casos muy acentuados se proyecta en la clari-
dad del campo pulmonar contiguo;

S e . : Wi e
2.—KEn posicién oblicua anterior derecha, posicién de eleccién

para la exploracwn de esta arteria, estos cadracteres deben hacerse
todavia mds marcados;

8.>—DPor la exageracién de la pulsatilidad del vaso (inconstante);

0 . 2 . . .
L Rorsol engrosamiento mds o menos considerable de los hi-
lios, que puede ser debido a la dilatacion concomitante de las ramas

de la arteria o a la simple ingurgitacion sanguinea de las mismas
(inconstante);
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5.0—Tn ccasiones se aprecia muy claramente la pulsatilidad de
los hilios, lo que Pgzzr (6) ha denominado la danza hiliar por opo-
sicion a la danza arterial de la insuficiencia aértica; asi este autor
explica el fenémeno como condicionado por una insuficiencia de las
sigmoideas pulmonares. No parece que sea ésta siempre su Unica ex-
plicacién. El punto ha sido debatido en numerosas oportunidades y
en diversas sociedades cientificas, y entre nosotros, R. Armas (7) en
su tesis sostiene haber encontrado esta danza hiliar en un caso de
esclerosis de la arteria pulmonar consecutiva a una estrechez mitral,
por lo cual sostiene el autor que la danza de los hilios es un buen
signo de hipertension y ectasia de la arteria pulmonar que puede
existir en ausencia de toda insuficiencia valvular. Para Tnomas (8) es
sélo un signo de hipertensién pulmonar, talvez exagerado por la in-
suficiencia. Debemos hacer presente que el sintoma no lo comproba-
mos en ninguno de los casos que aqui presentamos, en cambio, nos
ha parecido bastante constante cuando se trataba de afecciomes ad-
quiridas (arteritis) de este vaso; y

6.o—DPor las modificaciones probables de las cavidades cardiacas.
Con la dilatacién de la arteria pulmonar puede coexistir toda una
gama de modificaciones de la silueta cardiaca que va desde el cora-
z6n completamente normal hasta la dilatacién de todas las cavidades.
Esto depende de la naturaleza del defecto congénito al cual estd li-
gada y de la suficiencia o insuficiencia del miocardio.

Como la repercusién mis frecuente en estos casos se hace sobre
el ventriculo y auricula derechos nos concretaremos por el momento
a dar algunas nociones sobre la hipertrofia de estas cavidades, reser-
vando para el parrafo aorta el estudio de la hipertrofia del ventriculo
izquierdo.

Hipertrofia y dilatacién de las cavidades derechas

Ventriculo derecho.—La posicion tan especial que el ventriculo
derecho ocupa en la silueta cardiaca en posicién frontal, recostado y
hundido en el diafragma, hace dificil la apreciacion directa de las
variaciones de volumen del mismo, en particular cuando ellas son de
pequeia cuantia. Lo que importa conocer son las modificaciones que
se operan en el conjunto de la forma del corazon a consecuencia del
rechazo de las cavidades vecinas al ventriculo derecho por el acre-
cimiento de éste. En efecto, el aumento del ventriculo derecho cuan-
do es pequeio, no aporta seguramente una modificacion de la silueta
(Assuan, Borper, Krason, Liax), pero en grado mayor tiende a pro-
yectar el contorno de la auricula derecha hacia ese lado, al mismo
tiempo que provoca la rotacién hacia atrds del ventriculo izquierdo.
La ccusecuencia serd el ensanchamiento de la silueta cardiaca hacia la
derecha 1 la modificacion del tercer areo izquierdo o drco del ventricu-
lo izquierdo, que pierde su convexidad normal y se hace mds tendido
y aplanado dando la impresion de un borde oblicuo escarpado (ASSMANN
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pag. 73). BorpEr (9) resume estas modificaciones en los tipos si-
guientes: el corazin en zueco, y la configuracion triangular. Un tipico
caso de corazén en zueco lo encontramos en la figura 22 correspon-
diente a una estenosis de la arteria pulmonar; el ventriculo izquierdo
de tamaiio normal es rechazado por la hipertrofia del derecho y la
punta del corazén se eleva por encima del diafragma. La configura-
cion triangular corresponde bien al corazén escarpado de AsSMANN,
al que se afiade un rechazo de la auricula derecha hacia ese lado
(fig. 31).

Un aumento exclusivo del ventriculo derecho puede dar lugar a
una conformacion globulosa del corazén (coeur en boule de VaqQuez
y BorpEr p. 460), pero parece que esta disposicion se observa, segun
los autores, en la esclerosis de la arteria pulmonar y no en las afec-
clones congénitas. Para describirlo dirfamos que es la imagen del co-
razén en zueco en la que la punta, en vez de formar o insinuar un
pequeiio espolén que permite identificarla, se redondea y borra, yen-
do a formar un solo arco que abarca ambos ventriculos.

En posiciéon oblicua anterior derecha el ventriculo derecho hi-
pertrofiado se destaca inmediatamente por debajo de la arteria pul-
monar formando un arco (cono pulmonar) de convexidad muy pro-
nunciada.

La medicion de los didmetros ortodiagraficos completa la infor-
macién. Sin embargo, debemos adelantar que en nuestro concepto,
su valor es muy relativo y que, debido a esa aparente exactitud ma-
tematica que lo caracteriza, tiene el peligro de imponer sus resulta-
dos en una forma demasiado categérica que no siempre la confronta-
cién andtomopatolégica autoriza. Las criticas mas serias que se le
pueden hacer son las siguientes:

1.0 Dificultad a veces insalvable para determinar los puntos

Gy G
2. Gran amplitud de oscilacién de los valores medio normales; y
3.c Escaso paralelismo con los didmetros anatémicos.

Por esto creemos que la mayor importancia debe atribuirse a la
impresién de conjunto en la forma que hemos indicado mds arriba y
que la determinacion de los didmetros sélo viene a ser un comple-
mento de ella.

Liax (10) aconseja medir el didmetro D’-G’ que representa la
cuerda del ventriculo derecho. Estima este autor que una cifra supe-
rior a 12 cms. debe ser considerada patolégica, pero hace la salvedad
de que con cierta frecuencia, en hipertensos y aorticos aparece esta
condicién sin que los signos fisicos ni funcionales autoricen a admi-
tir la dilatacién del ventriculo derecho. La medicién de este disme-
tro esti sujeta a la mis exacta fijacién de los puntos D’ y G’
G’ debe corresponder a la punta del corazén; determinarlo con pre-
cisién es casi siempre dificil. Boxrper (loc. cit. p. 45, VAQUEz y Bor-
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per loc. cit. p. 69) estimando que no hay signo directo de identifi-
cacion de la punta dsl ventriculo izquierdo, procede a fijarlo en el
punto de tangencia, a nivel de la zona apexiana, de una linea traza-
da paralelamente al didmetro basal (ver fig. 88); si el control anaté-

Fig. 38.— Fijacién de la punta del corazén

(G’) en casos normales. (VAQUEZ y BORDET).

@
? G
Fig. 39.—Fijacién de la punla de los casos de

hipertrofia del ventriculo izquierdo.
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D €. Fig. 40. — Fijacién de la puntaen casos de

hipertrofia del venlrfculo derecho.
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mico en corazones normales apoya el procedimiento, no lo es ya
cuando se trata de grandes hipertrofias de cada uno de los ventricu-
los aisladamente. Kl punto G’ fijado en esta forma trac como conse-
cuencia en tales casos una subestimacion de la hipertrofia. De aqui
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entonces que por un procedimiento empirico, arbitrario y por lo tan-
to sujeto a caucion, se aconseje desplazar el punto G’ a derecha e
izquierda segun que supongamos una hipertrofia del ventriculo iz-
quierdo o derecho, respectivamente. En el primer caso, hipertrofia del
ventriculo izquierdo se marcard 2 cms. a la derecha del punto de
tangencia de la paralela al didmetro basal, sobre el perfil de la ma-
sa ventricular subdiafragmidtica (Borper p. 45), ver fig. 39; en la
hipertrofia del ventriculo derecho procedera fijarlo en el punto mds
saliente del perfil izquierdo del corazén (Vaquez y Borper p. 461),
ver fig. 40.

Przzr (11) resuelve el problema en forma diferente: coloca al
enfermo en posicion OAD de modo que el contorno del corazdn se
desprenda de la columna y haciéndolo respirar profundamente se lo-
gra percibir en la proximidad del diafragma una muesca que corres-
ponde al surco interventricular. Se inscribe en seguida el perfil del
corazén desde la base hasta la muesca y se superpone este dibujo al
trazado ortodiagrifico en posicion frontal, quedando asi marcado en
este ultimo el punto G’.

Krasox (12) y recientemente Bexeprrrr (13) con sus métodos
de proyeccién horizontal del corazén y de evaluacion métrica tridi-
mensional vienen a obviar la dificultad principal de la visualizacién
del ventriculo derecho. Para mas detalles constltense los trabajos
originales indicados en la bibliografia.

Auwricula derecha—XLa auricula derecha forma el arco inferior de-
recho del corazon. La exagerada amplitud y prominencia de este arco
nos dan la pauta para deducir una dilatacién de esta cavidad. Aisla-
damente, ella estaria ligada a la estrechez tricuspidea, lesion que co-
mo defecto congénito no liemos tenido ocasién de observarla; también
puede deberse a una lesién adquirida como en la fig. 41, que corres-
ponde a una observacién de aneurisma de la auricula derecha que
hemos publicado en otra ocasién (14). Pero lo corriente es que la di-
latacion de la auricula derecha sea una alteracién satélite ¥y consecuti-
va a la del ventriculo derecho. Cuando la dilalacién de este tltimo
sobrepasa ciertos limites se reproduce en el contorno auricular dere-
cho un mecanismo andlogo al de la produccion del corazén en zueco:
la auricula derecha se ve rechazada hacia arriba y el ventriculo entra

a tomar parte en la formacién del contorno derecho del corazén. El

punto D’, lo mismo que G’, se eleva sobre el diafragma (LureMBACHER
15, Bruescn, Borper, Assmany). El signo de Dpxexe, basado en la
calidad de la pulsacién de esta auricula y que tanto interés presenta
en el diagnéstico de la Enfermedad de Rocer, ha sido descrito .en el
capitulo correspondiente.

La medida ortodiagrifica se hace con el didmetro D-D’, y su
flecha.

Diversos grados de dilatacion de la arteria pulmonar, con modifica-
cién variable de la silueta cardiaca o sin ella, la hemos comprobado
en los siguientes defectos congénitos:
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1.c Comunicacion interauricular.
2.0 Iistenosis de la arteria pulmonar.
3. Comunicacion inter-arterial o persistencia del Ductus Botalli.

4. Infermedad de RcaGEr.

Fig. 41.—Aneurisma de la auricula derecha.

Iuera de estos casos la literatura registra combinaciones de los
defectos arriba enumerados entre si o con la transposicion de los gran-
des vasos, y aisladamente, en la insuficiencia tricuspidea congénita (2
casos con autopsia de Hortz).

Comunicacién interauricular.— Gran solucién de continuidad o au-
sencia total del tabique:interauricular. No se trata en estos casos de
la simple persistencia del agujero de Borar, lo cual por regla general
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no origina ningin sintoma clinico y queda ignorado durante la vida;
s6lo se evidencia como un hallazgo de autopsia. Se trata siempre de
un defecto mayor, como el corazén trilocular, con una sola auricula
o la presencia de un tabique rudimentario e incompleto entre ambas.
Para nosotros, en el caso con comprobaciéon necropsica que presenta-
mos, existia la mas grande dilatacion del tronco y rama de la arteria
pulmonar (fig. 28) que hemos tenido ocasion de observar personal-
mente y que resiste atn la comparacion con cualquiera de los docu-
mentos semejantes publicados por otros autores. Recorriendo el borde
izquierdo de la silueta cardiaca de arriba abzjo, vemos insinuarse en
la parte mds alta un esbozo del botén acrtico por debajo del cual se
desprende un espolén que avanza horizontalmente mds de tres centi-
metros en el campo pulmonar, su borde inferior es oblicuo hacia aba-
jo y viene a terminar cn el punto G. Este arco estd animado de pul-
satilidad exagerada y cubre totalmente la imagen del hilio izqaierdo.
El hilio derecho notablemente aumentado alcanza el tamafio de una
mandarina. El corazén, aumentado de tamafio, muestra una dilatacion
del ventriculo y auricula derechos. Ventriculo izquierdo de tamaiio
normal.

En dos casos semejantes, también con autopsia, publicados por
AssmaxN (pdg. 89), existian los mismos caracteres, aun cuando la di-
latacién de la arteria pulmonar no alcanzaba el grado extremo que
observamos en el nuestro.

Con las salvedades que exige una casuistica tan reducida, debe-
mos concluir que los grandes defectos del tabique interawricular se carac-
terizan radioldgicamente por una dilatacion exagerada, a veces enormne, del
tronco y vasos de la arteria pulmonar, y por la hipertrofia de las cavidades
derechas del corazin.

Estenosis pulmonar.—Debemos considerar separadamente la forma
pura de la estrechez pulmonar y la combinacion de ésta con la co-
municacion interventricular que, dentro de las combinaciones comple-
jas, constituye la modalidad mds frecuente.

Lstreclez pulmonar sin ofra malformacion.—Esta afeccion es comn-
patible con una silueta radiologica cardio-vascular completamente nor-
mal como en el caso de la observacion N.c 12. Se encuentran, sin
embargo, modificaciones de grado variable tanto en el ventriculo de-
recho como en la arteria pulmonar.La imagen viene a hacerse muy
sospechosa de esta afeccién, sin que permita en ningtn caso afirmar
por ella sola el diagnéstico, cuando como en la figura 22 podemos
comprobar un aumento exclusivo y muy pronunciado del ventriculo de-
recho que determina la formacién de un corazén tipicamente en zue-
co, como lo designan los autores franceses, y se produce al mismo
tiempo, un abovedamiento tan marcado del arco de la arteria pulmo-
nar. Tal imagen, lo repetimos, es silo motivo deuna sospecha diagndstica
en favor de esta afeccion y no constituye en modo alguno un fendmeno pa-
tognomdnico. Bastaria para probarlo el hacer la comparaciéon con las ra-
diografias de las figs. 15 y 28 que corresponden a casos comprobados
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de enfermedad de RoaEr y comunicacién interauricular respectiva-
mente y que guardan con ella una gran similitud.

En las demds observaciones de esta afeccién que hemos comuni-
cado en ol capitulo correspondiente, las modificaciones radiolégicas
constituyen un grado intermedio entre la deformacién que acabamos
de seiialar y la normalidad completa del primer caso.

Usawmoro, citado por Assmaxy, pudo comprobar en un enfermo que
llegd a la autopsia, que la dilatacién del 2.° arco no era debida a la
dilatacion de la arteria si no al cono pulmonar del ventriculo dere-
cho. Nos parece de interés retener este hecho.

Bistrechez pulmonar y comunicacion interventricular asociadas.— En-
fermedad azul. Es necesario dirigir la mirada a la fig. 31 que nos
muestra la radiografia de un caso de esta indole comprobado por la
autopsia. Se aprecia en ella un fuerte aumento del drea cardiaca con
desviacion y prominencia marcadas dela auricula derecha hacia la de-
recha del esternon, aumento de los didmetros longitudinal y transver-
sal, y una fisonomia especial del arco del ventriculo izquierdo que se
presenta muy tendido, habiéndose sustituido su abombamiento normal,
de radio pequeiio, por una linea casi recta que va desde el seno car-
diaco hasta la punta del corazén, lo que viene a constituir tipicamente
e! corazon de forma escarpada de la hipertrofia del ventriculo derecho.
Il punto G’ no se pudo marcar en este caso debido a la existencia
de un pequefio transudado en el hiatus costodiafragmético izquierdo
que hace borrosa la regién apexiana. Hsto por lo que se refiere al
corazon. ‘

En cuanto a los vasos, el cardicter dominante de esta radiografia
reside en la completa normalidad del pediculo vascular: la aorta y
sobretodo la arteria pulmonar exploradas en las diversas posiciones no
muestran ninguna alteracion. Falta absolutamente la prominencia del
segundo arco izquierdo. Lias sombras hiliares son normales.

I’s curioso hacer notar que nuestro caso coincide con los otros
cuatro, también autopsiados, que AssMANN publica en su obra (p. 97), en
la ausencia de dilatacién de la arteria pulmonar, lo cual estd en flagrante
contradicciéon con lo que afirman Borprr y Vaquez (loc. cit. p. 185). Sos-
tienen éstos, que tal signo nunca falta en el examen radioscopico de in-
dividuos afectos de una estenosis pulmonar. Aparece esta asercion basa-
da en algunas observaciones que por carecer de estudio necrépsico nos
explican el error en que ha incurrido la escuela francesa. Una generali-
zacion prematura ha llegado asi a constituir un verdadero axioma que no
resiste ya a la evidencia de un acumulo de pruebas irrefutables que cada
dia, en mayor nimero, nos proporciona la literatura médica. :

Nuestra opinin sobre este tépico, podemos resumirla diciendo que
en la estrechez pulmonar pura se observan las mayores hipertrofias del ven-
triculo derecho y con bastante frecuencia una dilatacion del cono o de la ar-
teria pulmonar, pero que cuando ambas alleraciones existen simultdnea-
mente, se constibiyje una imagen cardiovascular que, tenida antes como
tipica de este defecto, es en realidad imposible de diferenciar de la que ofre-
cen, talvez con mayor frecuencia, la Comunicacion interauricular y la Per-
sistencia del Conducto Arterial.
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En cuanto a la estrechez pulmonar y comuicacion interventricular
asociadas, se diferencia de la anterior en quo la regla es la falta de pro-
minencia del arco de la arteria pulmonar,

Los hilios en ambos casos, siempre que se trate de defectos compen-
sados, aparecen normales.

Comunicacion interarterial. Persistencia del conducto arterial. Los
caracteres radiolégicos en nuestro caso. obs. 15 (fig. 24), comprobado a
la autopsia eran:

1.—Gran hipertrofia y dilatacién del ventriculo y auricula derechos.

2.—Aumento menor del ventriculo izquierdo.
8.—Aurco pulmonar muy prominente y alargado.

La revision bibliogrifica que hemos llevado a cabo a proposito de estos
casos nos demostroé que en el adulto es prdcticamente constante la pro-
minencia del arco de la arteria pulmonar; se trata de una aleccion
menos frecuente que las que anteriormente hemos enumerado, ¥y que la
hipertrofia del ventriculo izquierdo, en ausencia de insuficiencia cardiaca,
tiene la importancia de aportar un signo de bastante valor en el diagnds-
tico diferencial con la estrechez pulmonar no complicada de defecto del
septum ventricular.

En el nifo, segin Hocnsinger, la dificultad diagndstica aumenta
porque falta ordinariamente el abombamiento del 2.0 arco; parece nece-
sario el transcurso de los aflos para que la presion adrtica trasmitida a
través del conducto arterial a la arteria pulmonar llegue a dilatar a esta
ultima.

Hemos comprobado también la dilatacién de la arteria pulmonar en
la Emfermedad de Roger. Las fig. 13 y 15 lo comprueban; pequefia promi-
nencia del segundo arco en el primer caso, mayor en el ultimo (8,5 cms.
de circunferencia media el tronco de la arteria en la pleza anatGmica).
En las demids observaciones de esta gfeccion la arteria era normal. Iin
total, 2 veces sobre 5 comprobamos este sintoma.

Este hecho, dilataci6n de la arteria pulmonar acompainando la ino-
clusién del tabique interventricular, ha sido senalado por primera vez al
parecer por H. MusLLER, y aparece nuevamente en formal oposicién con
la escucla francesa que sostiene con VaqQuez Yy Borprr en el capitulo Iin-
fermedad de RoGer «que los arcos vasculares no presentan ninguna anc-
malia», (p. 192).

LAUBRY en sus tratados se expresa en igual forma, pero llama la
atencion que algunos de los documentos que reproduce en la pigina 124
y siguientes de su Traité de Maladies Congenitales du Coeur, asignados
con los N.os 87, 89 y 41, en todos ellos se puede apreciar netamente un
aumento mediano del arco pulmonar.

Con respecto al corazin, con mucha frecuencia conserva una forma y
dimensiones completamente normales, tomando en otras ocasiones un aspeé-
lo globuloso caracteristico para esta afeccién. Sobre el llamado signo de
DrxNexe, constituido por latidos impulsivos sincropicos al sistole ventri-
cular del contorno de la auricula derecha, y a su interés diagndstico, ya
nos hemos referido con detalle en el pirrafo pertinente del capitulo En-
fermedad de RoGERr.
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Resumiendo lo dicho en las lineas que preceden diremos que el
abombamiento del segundo arco izquierdo del corazén es una condicion muy
[recuente en cardiopatias congénitas, 50°/, de los casos mds o menos; estd
comprobado por autopsias que los grandes defectos del tabique interawricu-
lar, la peristencia del conducto arterial, la estrechez de la arteria pulmonar
y la enfermedad de Roger constituyen las cuatro posibilidades diagndsticas.
Las mayores dilataciones se han observado acompaitando al defecto del sep-
tum  auricular, en cambio en la enfermedad de Roger estas son menos mar-
cadas y mucho menos constantes. Tratindose de la estrechez pulmonar
complicada con defecto del septum ventricular, en ninguno de los casos con
autopsia se observd esta dilatacion.

Con referencia a la repercusion sobre las cavidades cardiacas, una
hipertrofia exclusiva del ventriculo derecho, con o sin reaccién concomi-
tante de la auricula correspondiente, debe inclidarnos de preferencia a la
estrechez de la arteria pulmonar; una hipertrofia predominante del ven-
triculo derecho. pero que comprenda tambien cl ventriculo izquierdo es muy
frecuente en todos los otros casos donde hay comunicacion entre las circula-
ciones mayor y menor (¥).

La aorta.—En situacion frontal este vaso forma parte del conglo-
merado que designamos como pediculo vascular. El borde derecho, desde
el punto D, punto culminante de la auricula derecha, hasta la proximi-
dad de la clavicula, estd formado por la vena cava superior. En casos pa-
tologicos la aorta ascendente rechaza este vaso a la derecha haciéndola
describir un arco de convexidad derecha y comunicédndole sus latidos.

Dirigese luego hacia la linea media y hace su aparicién en el
borde izquierdo del pediculo constituyendo el primer arco de ese lado,
arco de pequeno radio y escasa longitud que habitualmente se denomina
botdn adrtico.

Iin posiciéon O. A. D. la aorta ascendente y el cayado se nos presen-
tan de perfil. Iis la posicién de eleccién para la medicion del didmetro de
la sorta ascendente. La rotacion mds favorable para hacer esta medida
seria para M. de ABREU (17) entre 5° y 20° a izquierda. :

Las modificaciones que tienen lugar en la aorta en relacion con las
cardiopatias congénitas son las dilataciones, las hipoplasias y las altera-
ciones del trayecto. La repercusion cardiaca se hace sobre el ventriculo
izquierdo.

Comenzaremos por revisar este tltimo punto.

La hipertrofia ventricular izquierda se expresa por la modificacion
del tercer arco izquierdo que se hace mds abombado y mas largo que

(*) Siendo en ocasiones muy dificil estimar cual de las dos hipertrofias predo-
mina, si la del ventriculo derecho o la del izquierdo, aconsejamos poner en prictica
un pequeiio detalle preconizado por Lausry (16): con ayuda del rayo normal se
marca en la pantalla el punto G; en seguida, haciendo la rotacién del enfermo hacia
la posicién O. A. L. se marca en el borde cardiaco que mira hacia el borde toricico
el punto de articulacién de los latidos de la auricula derecha con los de la aorta
(punto A de Lausry y MALLET). Cuando la hipertrofia del ventriculo derecho pre-
domina, el punto A estd mds alto que el punto G y vice versa.
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normalmente. La punta del corazén tiende tanto al descenso como a la
desviacion hacia la izquierda. En posicion O. A. 1. el perfil del ventriculo
se destaca por encima del diafragma separado de la columna por un es-
pacio claro que con la hipertrotia de esta cavidad se hace cada vez mds
estrecho, nasta dificultarse mucho el desprendimiento de la columna.

Las medidas ortodiagrificas son aqui también bastante ilusorias en
cuanto a exactitud, y arbitrarias en su fijacion. il didmetro G-G” preten-
de medir el ventriculo izquierdo; el punto G corresponde a la articulacion
de los latidos entre el ventriculo izquierdo por un lado y la auricula iz-
quierda o arteria pulmonar por otro. Iis ficil en general precisar el punto
G con ayuda de una regla aplicada tangencialmente en la zona limitrofe
de los arcos segundo y tercero; se logra con ello poner claramente en
evidencia el contraste entre la retraccion sistolica del arco ventricular y
la expansién sincrénica del 2.° arco. Otras veces este punto G+ es una
zona de alguna extensién que puede modificar fundamentalmente la me-
dicién del didmetro. Pero es sobre todo por lo que se refiere a la dudosa
fijacion del punto G’ que hemos visto en paginas anteriores, lo que hace
que el método sea de resultados tan aleatorios.

A la medida del diametro G-G’ se puede agregar la flecha del ven-
triculo izquierdo, o sea, la mayor distancia entre la cuerda y el perfil
ventricular, lo mismo que el dngulo de desaparicion de la punta de los
autoros franceses.

La lhipertrofia del ventriculo izquierdo existéa en los dos casos de este-
nosis de la aorta que hemos comunicado, pero es también posible que falte
complemente o que por lo menos no sea radioldgicamente diagnosticable.

Con respecto a las modificaciones radioldgicas de la aorta misma re
visaremos separadamente cada una de sus malformaciones.

Estrechez orificial de la aorta (ver fig. 33).

A la hipertrofia del ventriculo izquierdo se agrega una cctasia muy
marcada de la porcidn inicial del vaso que provoca un ensanchamiento
del pediculo con exagerado abombamiento del arco aértico derecho, el
que ademds presenta latidos anormalmente impulsivos. En O. A. D. el
didmetro de la ascendente estaba también aumentado. Lstos son los
caracteres generalmente asignados por otros autores a estos casos.

La dilatacion del tronco arterial por ancima de Ja estrechez no de-
be extrafarnos ya que se trata de un fenémeno homologable 2 lo que
pasa en la estrechez pulmonar. La escuela alemana pone en duda esta
dilatacién.

Hstrechez de la aorta a nivel del istmo o del cayado (ver fig. 37).

También en estos casos suele existir una ectasia de la aorta ascen-
dente caracterizada por el abombamiento hacia la derecha del pediculo
vascular (Casos de Roxrransky, LauBry-Rourier-VaN Bocarrr (18), J.
FrexNer (19) etc.), pero en nuestra observacion el pediculo vascular
estaba normal en su contorno derecho.

En cambio, coincidiendo con los casos citados, existia una notable
disminucidon del botén adrtico que otras veces puede faltar completamente.
La aorta descendente, como es logico suponerlo, nunca estd visible.

Radiograficamente ha sido seiialado un tercer sintoma, aparte de
la hipertrofia del ventriculo izquierdo, en relacién con estos casos: son
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las erosiones del borde inferior de lus costillas que no existfan en nuestro
enfermo. I'LExNER, ya citado, y P. Cossio (20) hacen mencién de ély
parece ligado al desarrollo vicariante de la circulacion intercostal.

Por parte de Assmany se sefiala la posibilidad de una dilatacion
de la arteria subclavia izquierda y ain del tronco braquicefdlico, lo que se
puede evidenciar radiolégicamente por una sombra que atraviesa la
parte alta de los vértices izquierdo y derecho respectivamente. Son
también, éstos, signos de desarrollo de circulacion colateral.

Hipoplasia difusa de la aorta.—La tinica documentacién que tene-
mos sobre este asunto nos viene de la Citedra de Anatomia Patolo-
gica del Prof. E. Croizer, condensada en la tesis de IBarra (21). Es
logico que un trabajo de indole eminentemente anatémico carezca de
la informacién radiogrifica que tan util nos habria sido para formar-
nos un criterio al respecto. Si se nos permitieran algunas deducciones
tedricas, basdndonos en él trabajo citado, diriamos que se hace sos-
pechosa la existencia de esta lesion cuando coexiste una hipertrofia
del ventriculo izquierdo con una delgadez anormal del vaso, expresa-
da en una disminucion del calibre de la aorta ascendente, falta de
bot6n aortico y ninguna prominencia de la porcién inicial.

Persistencia del cayado adrtico derecho.—Deciamos en las primeras
lineas de este capitulo que si alguna vez se presentaba al radiélogo la
ocasién de formular un diagndstico de defectos congénitos con la sola
exploracién radiolégica, ésta quedaba circunscrita exclusivamente a los
raros casos de disgenesia de los arcos adrticos. :

Hemos hablado ya del desarrollo del sistema aértico (p XI); sabe-
mos que el cayado adrtico al lado izquierdo lo encontramos por primera
vez en la escala zoolégica en los mamiferos y que deriva del 4. arco
aértico izquierdo del embrién. El arco homélogo del lado derecho da
origen al tronco braquio-cefdlico por su parte ventral, mientras que su
porcién dorsal se atrofia y desaparece. Los trastornos del desarrollo
que se verifican a este mivel, pueden tener como resultado la apari-
cion en el hombre de un sistema aértico del tipo del de los reptiles o
las aves, esto es, la presencia simultinea de dos cayados adrticos o
bien de un cayado a derecha. En ambos casos, como se comprende,
existe un cayado a derecha, es decir que la aorta implantada normal-
mente en el ventriculo izquierdo se dirige hacia arriba y a la dere-
cha, pasa por encima del bronquio derecho y desciende por detris del
es6fago, cruzdndolo en direccion a la izquierda para aleanzar la aorta
descendente a la izquierda de la columna. De aqui el nombre dado por
Assuany a este defecto: hohe Rechislage der Aorta. Los signos radio-
l6gicos pueden ser deducidos de esta nocion.

Los dos casos con autopsia publicados por Assmaxy, p. 107, son de
este tipo y estaban complicados con una comunicacién interventricular.
Al examen radiolégico se caracterizaron por la presencia de una som-
bra de contornos netos y pulsdtil, que en posicidn frontal se situaba a la de-
recha de la columna y alecanzaba hasta la articuiacidn esterno-clavicular; en
el lado izquierdo se echa de menos el botdn adrtico. Mds interesantes son
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todavia las imdgenes que suministran las posiciones oblicuas; en 0. 4. 1.
se aprecia la aorta ascendente tan bien como en O. A. D. para los casos
normales, pero no sélo es posible apreciar este situs inverso de la aorta
sino que ademds es bien evidente su trayecto por encima del bronquio
derecho. Iin O. A. D. s6lo se observarfa una parte angosta de la aorta
ascendente a derecha de la traquea.

ARKIN (22-28) ha logrado reunir 6 casos (2 autopsiados) de otra va-
riedad, tipo reptil, o sea la persistencia de dos cayados aorticos (los casos
de AssMANN representan el tipo vascular de las aves). Iin rigor, no se
trata exactammente de un dispositivo de doble cayado: estd presente un
cayado derecho lo mismo que en los casos anteriores, y el arco izquier-
do aparece representado por la arteria subclavia izquierda, por un di-
verticulo que topogrificamente es un resto de la raiz dorsal izquierda de
la aorta, y entre ambos por un vaso ocluido que representa la estenosis
itsmica del cayado izquierdo.

Estos casos de ARKIN no se complican con otras malformaciones
cardiacas. Las caracteristicas radiologicas para estos serian:

1.0—Una sombra pulsdtil a la derecha de la columna como en los casos
de ASSMANN.

2.0—Pequeiio desplazamiento de la traquea y fuerte desplazamiento
del esdfago hacia la izquierda (la posicion del cayado en estos casos es re-
troesofigica).

8.c—Ausencia del botén adrtico a izquierdu o bien doble botén, uno a
cada lado.

+.o—Fn O. A. D. fuerte rechazo de la trdquea y esofago hacia la iz-
quierda por la compresion del cayado adrtico.

5.o—Sombra del diverticulo, sea en el boton retroesofdgico, sea en el
trayecto del arco descendente en el lado izquierdo.

6.—Fn O. A. 1. aorta ascendente en toda su amplitud a derecha de la
traquea.

Es posible que la divulgacién de estos hechos contribuya a hacer
mds frecuentes los diagnésticos intra-vitam de casos tan raros hasta hoy
dia. Con este fin pretendemos justificar las lineas anteriores.
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CAPITULO VII

El electrocardiograma en las cardiopatias congénifas

Los defectos congénitos del corazén, dejando aparte la heteroxia
con su curva en espejo, no presentan un electrocardiograma tipico,
pero sa observan en estos trazados un cierto ntiimero de modificacio-
nes que pasamos a analizar.

1.—Desviaciones del eje eléctrico.

La alteracién mds evidente y mds constante que hemos encon-
trado es la desviacién del eje eléctrico. Revisaremos todo lo concer-
niente a este asunto.

;Qué es el eje elécrico?2.—Desde los trabajos de Grey sabemos
que la excitacion del tejido muscular crea en ese mismo tejido una
diferencia de potencial: el punto excitado se hace electronegativo con
respecto a la zora no excitada, que pasa a ser electropositiva. Kste
desequilibrio condiciona la aparicién de una corriente que, siguiendo
leyes conocidas, va de la zona electropositiva a la zona electronega-
tiva. Is lo que se denomina corriente de accion. Cada contraccion
cardiaca dard origen, lo mismo que todo otro tejido muscular, a una
corriente de acciéon que es la que registran nuestros electrocardio-
grafos.

Pero el corazén, lejos de estar aislado dentro de la caja tordxica,
estd por el contrario sumergido en medio de tejidos todos buenos
conductores de la electricidad, lo que hace que tales corrientes se di-
fundan por todo el organismo y puedan ser registradas con facilidad
en la superficie del cuerpo con la ayuda de un galvanémetro.

Hay que hacer notar que la reparticion en superficie de estas
corrientes no es pareja, que hay zonas ea que se manifiestan con
mayor intensidad que en otras, y que por medio del electrometro
capilar se ha llegado a precisar la distribucién de las lineas equipo-
tenciales.

Durante la contraccién cardiaca las mayores diferencias de po-
tencial se registran sobre una linea que une la base a la punta del
corazdn, o en su prolongacidn, y que en general se admite como su-
perponible al eje anatémico; esta linea representa el eje eléctrico del
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corazén. Trazando una perpendicular a la parte media del eje eléc-
trico tendremos la linea de potencial cero; todos los puntos del cuer-
po que se encuentran por encima de la linea potencial cero llevan el
mismo signo y son solidarios del estado eléctrico de la base, los que
se encuentran por debajo de ella llevan el mismo signo de la punta.
Iis la teoria axial de Waller, hasta hoy no desmentida.

Pero lo méas interesante de esta teoria estriba en que la reparti-
cién del potencial elétrico en el organismo depende esencialmente de
la direccion del eje eléctrico y éste a su vez, de la situacién y con-
formaciéon del corazdn; su expresién grifica radica en la importancia
relativa de los accidentes QRS en las tres derivaciones.

Il eje eléctrico de QRS de Warre presenta sélo dos alternati-
vas: de su posicion normal puede ser desviado a la derecha o a la
izquierda. I8l Heart Committee (1), con el objeto de uniformar el cri-
terio, ha caracterizado estas desviaciones en la siguiente forma:

1.0—FHay desviacién derecha del eje en todos aquellos trazados
en que la defleccién principal del grupo QRS se hace hacia abajo en
D1, y R3 es mayor que R2 (fig. 14, obs. 9).

2.0—Hay tendencia a la desviacién derecha del eje (suggestive
of right axis deviation) cuando S1 es profunda pero R2 y R3 estin
equiparados (fig. 14, obs. 7).

3.9-—Desviacion izquierda del eje se aplica a los trazados cuya
defleccién principal en D8 se hace hacia abajo, y R1 es mayor que
R2 (fig. 14, obs. 11).

4.°—Hay tendencia a la desviacién izquierda del eje cuando R2
es igual o mayor que R1, y la defleccion principal de D3 es hacia
abajo (fig. 34),

Ahora bien, estas desviaciones del eje eléctrico, con las caracte-
risticas descritas por el Heart Committee ;representan simplemente
un carfcter grafico accesorio de los trazados ECG y estdn desprovis-
tas de significacion diagnéstica y prondstica como parece considerar-
las Lievy (2), o bien, por el contrario, llevan involucrado un aporte
semiolégico de positivo interés para el diagnéstico de las cardiopatias?

Cuando los autores que se han ocupado del estudio de las mal-
formaciones congénitas del corazén nos dicen al unisono que éstas
presentan al ECG, en un elevado porcentaje, una desviacién derecha
del eje eléctrico jestamos sélo frente a una simple coincidencia o se
trata, como es logico suponerlo, de una modificacion patolégica de
estos trazados que responde a un estado anatémico particular creado
por estas cardiopatias con mayor frecuencia que por cualesquiera otras?

Y siendo asi jen qué medida el ECG, por intermedio de su eje
eléctrico, nos permite afirmar o negar la existencia de una alteracion
cardiaca que a su vez signifique apoyo o negacién de un diagnds-
tico dudoso, caso frecuente especialmente en el campo de los defec-
tos congénitos?.
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Son estos algunos puntos que deseamos revisar antes de inter-
pretar nuestros propios documentos.

Factores que modifican el eje eléctrico

A.—Hipertrofia ventricular.

Debemos considerar el ECG como la resultante de la suma al-
ggbx‘alca de una serie de electrocardiogramas elementales, correspon-
dientes a cada una de las fibras miocardicas. F'repErICH, HENRIJEAN
(3) y otros autores han mostrado que cada una de estas fibras en
actividad genera variaciones de potencial que al ser inscritas (fibro-
g"rafn‘na) trazan una curva con caracteres muy semejantes a los del
ECG.  Por simplificacion, los fisiclogos aceptan que el complejo
ventricular sea la resultante de dos monogramas: uno correspondiente
al ventriculo derecho o dextrograma y otro al ventriculo izquierdo o
levogramz}. Al estado normal existe una preponderancia fisiologica
del ventriculo izquierdo que confiere al grupo QRS los ('uract:res
conocidos como normales. " )

La hipertrofia del ventriculo izquierdo, exagerando el potencial
de su propio monograma, exagera esos caracteres conocidos como
normales y se nos representa como una curva en que R1 es mayor
que R2, y en D3, R menor que S; o dicho en otros términos el eje
eléctrico aparece desviado a la izquierda.

La hipertrofia del ventriculo derecho, al acrecer el potencial del
dext.rogr.ama, neutraliza o sobrepasa al levoorama y dara como resul-
tado la inversién de los caracteres del BECG normal: S1 se hace ma-
yor que R1 y R8 mayor que R2; el eje eléctrico esti desviado a la
derecha.
mané%slcéﬁ002?2;I}fgd\zfrzgiag?m con PArDEE (4) que en teoria, to-
L e e Rl 40111‘)8011_};0‘s pesl:os ventriculares sean: 105
B 022 cart) 0 50O e 1 sigaiente formy - © CoCiente

] guiente forma:

D1 R: 0,5 mm S: 8 mm.
ID2RNR-S g, S: 5 »
IDSRR S 1 s S: 38 »

lo ql}s. e{;ulva'le @ una marcada desviacién derecha del eje.
chamegteaegtlgst‘atifaafofeor cllesg.racm,_no-’es. posible relacionar tan ostre-
: : ores electrocardiograficos con los pesos ventricula-
res ni con el cuociente respectivo.
: \.}if&LLER ha relatado un cierto ntimero de casos en que el elec-
vx;ao:&}l‘cxc{grama c?ndu]o al diagnéstico de hipertrofia de uno u otro
b u ol en corazones totalmente normales. Controles posteriores
VVlgnan al método un valor meramente aproximativo, de tal modo que
HITE propone el abandono del término preponderancia ventricular y

su reemplazo por el menos c i iaci
€ 1azo ompromitente de desviacion f -
rancia eléctrica. e M

Tenemos entonces que, aparte de la hipertrofia simultdnea de am-
bos ventriculos, donde la neutralizacién de las fuerzas electromotrices
de cada monograma da como resultado la inmutabilidad del eje eléc-
trico, o deben existir otros factores que influencian estos caracteres
electrocardiogrificos y que son los que han conducido a los errores
sefialados por WALLER.

B.—Influencia de la constitucion del individuo.

Si el trazado ECG es siempre idéntico en un mismo individuo,
no lo es ya cuando comparamos los trazados de dos sujetos sanos pero
de diferente constitucion. Y tomando tipos extremos, uno, el individuo
grueso, de torax ancho, hiperesténico, y el otro delgado, longilineo,
de torax estrecho y hdbito asténico, se verd que en el primero, porla
posicion horizontal del corazdn, presentard una desviacién hacia la iz-
quierda del eje eléctrico, o sea que simulard una hipertrofia del ven-
triculo izquierdo. En el segundo caso, el corazén vertical, en gota, da
una desviacion del eje eléctrico a derecha simulando la preponderan-
cla de este ventriculo.

De aqui que, segin lo han demostrado Vaquez y Borper (3)

1.o—TUn corazén normal que tenga una direccion vertical u hori-
zontal da curvas eléctricas 1dénticas a las que se obtienen en los ca-
sos de hipertrofia ventricular derecha o izquierda;

2.e—A la inversa, numnerosas hipertrofias ventriculares, derechas o
izquierdas, dan curvas eléctricas normales cada vez que en su conjun-
to la hipertrofia cardiaca confiere al eje eléctrico del érgano una direc-
cion ligeramente oblicua, que se puede considerar como la direccion
normal tipo.

C.— Influencia de la respiracion.

Los movimientos del diafragma desvian el eje anatomico del co-
razén y también su eje eléctrico. La base de este érgano es fija por
la implantaciéon de los grandes vasos, en cambio, la punta, relativa-
mente movible, se desplaza con los movimientos diafragmaticos.

En inspiraciéon forzada, la punta desciende, aumenta la verticali-
dad del corazén, y el ECG registra una disminucion gradual de R1 y
S8, exagerandose en cambio la importancia de RS3.

La espiracion forzada, levanta la punta del corazdn, recuesta su
eje anatémico sobre el diafragma, y el ECG muestra el incremento de
S3 y R1 y la relacion de R1 y R2 se hace francamente en el senti-
do de la desviacion izquierda del eje eléctrico.

Afortunadamente las modificaciones respiratorias del eje eléctrico
son cuantitativamente poco importantes: segin ParbEE (loc. cit. pag. 53)
la rotacion habitual por esta causa no va mdis alld de 15.% una rota-
ciéon de 30.° con la respiracion es excepcional.

Se ve pues que este factor, en la prictica, puede ser desestimado
sin grave alteracion de los resultados.
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D.—Influencia de la edad.

Burnerr y Tavror (6) en el estudio electrocardiogrifico de 167
nifos sanos han encontrado una notable proporcién de desviaciones
derechas del eje, especialmente en los primeros meses de la vida.

En el cuadro siguiente, tomado de estos autores, se anota su fre-
cuencia:

NINOS L‘ NINAS
D DD N.cde| Desviacion ; Tendencia ‘ N.ode ekt idsr Tendencia
casos | der. del eje | desv. der. |casos ' : desv. der.
1 a3 meses | 58 12 9 63 16 1 6
4+ a6 » 29 2 1 28 2 : 3

El criterio aplicado por los autores para la clasificacion de estos tra-
zados es el que da el Heart Committee.

E.—Influencia de las posiciones viciosas del corazon de causa ad-
querida.

Nos referimos a las dextro o sinistrocardias de cardcter permanente
o transitorio ocasionadas por lesiones tales como derrames pleurales, ad-
lierencias, fibrosis pulmonar, tumores, ascitis, ete.

Fig. 42.—Cirrosis_lubercu]osa del pulmén izquierdo con notable
desviacion del corazén hacia ese lado.

Las modificaciones del ECG en estos casos, dice Yacoél (7), son poco
apreciables, y cuando existen, se hacen en el mismo sentido que el movimien-
to que desvia el corazén. Es decir, que en el caso de una sinistrocardia ad-
quirida debemos esperar una desviacion del eje eléctrico a la izquierda.

Una opinién diametralmente opuesta emite ParpEE (loc. cit. pag. 56):
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«Cada vez que el corazén es desplazado hacia la izquierda como resultado
de una tuberculosis pulmonar, sea por fibrosis o neumotérax, aparece
una tendencia de desviacion a la derecha del eje».

Ante el dilema hemos tratado de llegar a la verdad con la ayuda de
documentos personales.

Obs. N.° 20.—Adrian A. Militar. 34 afios.

Padece de tbe pulmonar, forma fibrosa, localizada en toda la extensién del
pulmén izquierdo; la cirrosis de este pulmon ha traido como consecuencia la retrac-
cién del torax en ese lado y el desplazamiento en bloc del mediastino (fig. 42), Es
dificil, aun a la pantalla, delimitar los contornos del corazén, pero podemos afirmar
que ocupa una situacion equidistante de la columna y contorno izquierdo del térax.
Se practicé este examen con ocasién de un seguro de vida, lo que prueba la falta
de sintomas subjetivos, tanto respiratorios como circulatorios.

El tinico antecedente mérbido de importancia que relata, es una infeccion pa-
lidica contraida durante su permanencia en la guarnicién de Arica. Una esplenome-
galia de importancia, secuela de lo anterior, se comprueba todavia.
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Fig. 43.—EL E. C. G. en el mismo caso de la figura anterior muestra una fuerle
desviacién del eje eléctiico a la derecha.

Electrocardiograma.—En la fig. 43 puede verse como este corazon tan fuerte-
mente desviado a la izquierda confiere a la curva electrocardiogrdfica una desviacion del ¢je
eleetrico de sentido contrario. En DI, S es mayor que R, y R3 mayor que R2; ademds
el indice de Luwirs es igual a —21.

No creemos que una hipertensién de la pequeiia circulacion originada por la
lesién pulmonar, posible pero poco probable en nuestro caso por la ausencia de sin-
tomas, sea la responsable de una tan tipica desviacién del cje eléctrico a derecha y
nos inclinamos m4s bien a pensar con PARDEE que esté condicionada por la situa-
cién anémala del corazon.
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Otro documento que deseamos exhibir es el siguiente:

Obs. No 2{.— Ernesto B., ingresa a la Clinica Terapéutica en Diciembre de
1934 por una pleuresia sero fibrinosa de la gran cavidad izquierda.

Presentaba este sujeto un derrame considerable, que ocupaba virtualmente
todo el hemitérax izquierdo y provocaba el rechazo del mediastino hacia el lado
opuesto.

El mismo dia tomamos el calco radioscopico y el trazado electrocardiogritico
que se ven en la fig. 44,
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Fig. 41.—Pleuresia izquierda con rechaso del mediastino. E.C.G. y calco radioscopico
tomados el mismo dia.

Un mes después, y reabsorbido ya el derrame, recogemos los do-
cumentos de la fig. 45.

Fig. 45.—El mismo caso anterior después de reabsorbido el derrame pleural. Notese Ia ausencia de
modificacion del eje eléctrico a pesar del cambio de situacién del corazén.
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Se ve claramente en este caso que un desplazamiento de varios centi-
metros del corazén hacia la derecho no ha influenciado, en modo alguno, el
eje eléctrico de su trazado.

Sin caer naturalmente en la temeridad de sacar conclusiones de
tan reducida documentacion, la que no tuvo en un principio otro ob-
jetivo que el de esclarecernos las dudas suscitadas por la Jectura de
opiniones contradictorias, pensamos que, en cierto modo, estos hechos
invalidan el admitido paralelismo y solidaridad de los ejes anatémi-
co y eléctrico del corazdm.

Cuesta en efacto concebir cémo, en el caso de la pleuresia, pudo
el corazon desplazarse hacia la derecha y conservar la direccién de su
eje, sabiendo como sabemnos que este 6rgano presenta una mayor fi-
jeza o resistencia a nivel de la base, donde se implantan los grandes
vasos, que a nivel de la punta, y que estos desplazamientos transito-
rios son siempre de tipo pendular. Se resiste igualmente la imagina-
cidon a conciliar la sinistrocardia del primer caso con un eje anatémi-
co que debeberia tensr una direccién aproximada de hombro izquier-
do-pierna derecha, es decir de 45.© a derecha, para hacerlo coincidir
con el eje eléctrico del trazado correspondiente; por méds fuerza que
acordemos al proceso retractil que tiene lugar en el pulmén izquier-
do, no es aceptable que haya podido actuar con mayor eficacia sobre
6rganos tan poco dislocables como la aorta que sobre el pericardio y
llegado a colocar al corazén en una situaciéon tal, como la que es ne-
cesario suponerle para armonizar la posicion de ejes anatémico y
eléctrico. '

Lo tunico que parece evidente en todo esto es la existencia de
algtin nuevo factor de modificacién del eje eléctrico, independiente
de las desviaciones laterales del eje anatémico y de una influencia
mas decisiva que la de este tltimo.

F.—Influencia de la rotacidn del corazin sobre su eje.

Nos parece entrever la solucién en los trabajos experimentales
citados por ParDEE y demds antecedentes que insertamos a conti-
nuacion.

Dice ParpEE (pag. 51): «Algunos interesantes trabajos experimen-
les en corazones de perro van a mostrar que la rotacion del corazoén
sobre su eje longitudinal tiene un efecto similar sobre el grupo QRS
a aquel que ha sido descrito para las distintas posiciones del diafrag-
ma. La rotacién de la cara anterior del corazén hacia la derecha tien-
de a producir una desviacién a la derecha del eje de QRS, y la
rotacion a Ja izquierda, una desviacién a la izquierda del eje. Es muy
posible que los movimientos del corazén sobre el diafragma, con la
respiracion, se acompafien de una rotacién sobre el eje longitudinal,
lo mismo en el corazén humano que en el del perro, y que el efecto
de la rotacién contribuya con el cambio del eje anatomico del cora-
z6n a la produccion de las variaciones que se observan en el grupo
QRS».

El mismo autor deja constancia (pag. 56) también, de que los
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cambios de posicion del paciente en el momento de tomar el ECG influ-
yen sobre el eje eléctrico de QRS. Asi por ejemplo, el dectibito late-
ral izquierdo da lugar a una rotacion del eje eléctrico a la derecha, y
cuando el sujeto se vuelve a la derecha aparecen alteraciones simila-
res pero menos manifiestas.

Yacoin, P. Ve, Copiya y Avres (S8) mencionan igualmente de-
formaciones mds o menos semejantes.

Parece superfluo insistir en el interés trascendental que esta no-
cién envuelve. Ella nos permite de inmediato explicarnos las desvia-
ciones del eje eléctrico de QRS en los dos casos que acabamos de
relatar. No es ya necesario buscar la concordancia entre el eje anatd-
mico y su trazado electrocardiogrifico; mds aun, es posible aceptar
una oposicién franca entre ambos, como es el caso de la sinistrocar-
dia, y para ello s6lo basta introducir en la génesis del fenomeno esta
nueva nocién de la rotacion del corazén sobre su eje longitudinal.
Asi las cosas, tendriamos, en el caso del derrame pleural izquierdo,
una traslacion pendular a la derecha de varios centimetros del eje ana-
témico, pero sin rotaciéon del 6rgano sobre este mismo eje; resultado: eje
eléctrico sin modificacién. En el otro caso, sinistrocardia, tendriamos un
desplazamiento en bloc del corazén a izquierda; siendo imposible de de-
terminar el eje anatémico, lo mds probable es una inclinacién normal o
exagerada a la izquierda, y por fin, rotacién del corazén sobre su eje,
haciendo que la cara anterior de éste mire a la derecha, cosa facil de
concebir; resultado: desviacién del eje eléctrico a derecha.

La impresion que nos queda de lo que acabamos de exzponer es que
las desviaciones del eje eléctrico del ECG son debidas, menos al despla-
zamiento lateral del corazén que a sw rotacion in situ y que es lo mds
lerobable que sea éste el mecanisimo en accion en las hipertrofias ventricu-
ares.

G.—Influencia de los trastornos de conduccion en las ramas del manojo.

Es bien sabido que, cuando la conduccién a través de una de las
ramas del manojo de His estd retardada o virtualmente suprimida, el
grupo QRS sufre, entre otras modificaciones, una variacién de su eje
eléctrico. En tal caso, como es légico suponerlo, la nocién anatémica del
cuociente de los pesos ventriculares queda totalmente desligada de
toda influencia sobre la determinacién del eje eléctrico.

Pero al mismo tiempo que el bloqueo de ramas modifica este
eje, introduce en la curva del complejo ventricular otras alteraciones
mds 0 menos caracteristicas que facilitan el diagndstico: ensancha-
miento de QRS, presencia de ganchos en las ramas de R, inversion
de T con respecto al accidente principal, ete., ete. Por consiguiente,
todo trazado que presente estos caracteres, tipicamente o sélo en es-
bozo, queda desprovisto de todo valor semiolégico para el diagnésti-
co de la hipertrofia ventricular.
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Resumiendo todo lo expuesto anteriormente podemos decir:

1.—Que las variaciones del eje eléctrico de Wrire estdn condi-
cionadas por numerosos factores entre los cuales figuran las hipertro-
fias ventriculares;

2.0—Que conocemos a punto fijo el mecanismo intermediario en-
tre la hipertrofia ventricular y la desviacién del eje, inclinindonos a
pensar que sea debida preferentemente a una rotacién del corazém
sobre su eje longitudinal;

3.0 —Que sblo nos interesa establecer la relacion hipertrofia ven-

“tricular-eje eléctrico, tnica nocién de interés practico;

+.0-—Que los demds factores, factores pardsitos, varian los resul-
tados y menoscaban el valor diagnéstico de la posicién del eje eléc-
trico;

5.9—Que procede desde luego eliminar algunos de ellos por su
accion prepotente. Lios trazados de corazones en situacion aberrante
(dextro y sinistrocardias congénitas o adquiridas) y los que presen-
tan una atipia vertricular deben considerarse como inutilizables para
el diagnéstico de hipertrofia ventricular. Igualmente los corazones en
grave insuficiencia; ‘ )

6.0—Que por el contrario, procede desestimar la influencia respi-
ratoria por su importancia exigua; y

7..—Que se hace necesario arbitrar algin procedimiento que,
atenuando la influexcia perturbadora de los factores restantes, dis-
minuya las posibilidades de error.

Soluciones propuestas:

La mds simple, pero evasiva, es la que’ nos dan WALLER, Va-
Quez y Borper, Yaco#rn (loc. cit. pag. 66), para quienes s6lo habria
derecho a hablar de preponderancias eléctricas derechas o izquierdas,
nocién electrocardiogrifica que sélo representa una mera posibilidad
de la hipertrofia correspondiente y que antes de sir aceptada requiere
el control de la pantalla radioscopica. Esto es que la electrocardio-
grafia entrega al radiélogo la solucién de un problema que ella por
si misma es incapaz de resolver.

EmraoveNy (PARDEE pag. 60) determina la direccién dentro del
corazon del potencial producido en la mayor defleccion del grupo
QRS. Para esto ha calculado tablas especiales ¥y considera‘ que los
corazones sin hipertrofia ventricular presentan este potencial dentro
de un sector comprendido entre los 40 y 90.° por debajo de una
linea horizontal y a la izquierda del paciente; los que presentan un po-
tencial por encima de 40.° tienen una hipertrofia ventricular izquier-
da, y los que dan una direccion hacia la derecha mds alld de la. ver-
tical que representa los 90.0 y por debajo de la horizontal, tienen
una hipertrofia del ventriculo derecho.

Lewts ha propuesto un indice segtin la formula: (R1—R3)--(S8—S1),
midiendo en milimetros la altura de cada uno de los accidentes. No
dice Limwis cudles son las cifras normales y patolégicas de su férmu-
la, pero PARDEE (pag. 60) controlando trazades y pesos ventriculares
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estima que este indice oscila entre —- 20 y 10 para los corazomnes
sin hipertrofia. Por encima de -}~ 20 indica una preponderancia ven-
tricular izquierda y por debajo de — 10, preponderancia ventricular
derecha.

Warre da una formula semejante: (Ul-}-D3)—(D1-}-U3), en que
U es la altura en milimetros de la mds grande defleccion positiva
del grupo QRS y D es la altura de la mds grande defleccion nega-
tiva del mismo grupo en las derivaciones indicddas. La diferencia de
la formula WHITE con la anterior estriba solamente en que en esta

se mide Q en lugar de S, cuando aquella sobrepasa a esta en impor--

tancia.

L1ax (9) circunscribe un poco mas la nocion cuantitativa para
dejarla en mas estrecha concordancia con la clinica.

Se muestra ardiente partidario de la determinacién del indice de
Lewis por que es necesario, dice, «agregar a la apreciacién cualita-
tiva de la preponderancia una nocién cuantitativa». «Lo mismo que
en el sero-diagnostico de Wipar, agrega, la aglutinacion para tener
valor debe alcanzar cierta tasa, lo mismo la preponderancia ventricu-
lar debe, para tener un real valor indicador, responder a ciertos ca-
racteres cuantitativos bien determinados. Estos caracteres los propor-
ciona el cdlculo del indice de Lewis».

Para Lian la preponderancia ventricular izquierda es evidente a
partir de un indice igual o superior a -}~ 82, y la preponderancia
ventricular derecha cuando es igual o inferior a — 15.

Al aplicar la féormula en nuestros trazados observamos que ado-
lecia del grave defecto de dar un indice normal en las curvas de
bajo voltaje. Con la ayuda de ejemplos vamos a aclarar la objecion.

Supongamos 2 trazados ECG que presenten los caracteres de
desviacion del eje eléctrico a derecha descritos por el Heart Committee,
cuyos voltajes siendo diferentes mantienen una relacion de 1=2.
Es indudable que ambos trazados que son especificamente iguales deben
poseer el mismo valor semiolégico y, sin embargo, el indice de Lrwis
es fundamentalmente diferente:

1.er caso ]Sgll : 98 m;n. 2.0 caso g’ll 1?)
Voltaje Ba-16 3 Indice —26  Voltaje R3: g Ind.—13
E S8 4 i S3: 2

En el primer caso el indice denota una fuerte preponderancia de-
recha y en el segundo este indice cae dentro de las cifras normales
(Lraxn) o subnormales (PARDEE).

Nos dimos a la tarea de buscar una solucién para este defecto de
la f6rmula Lewrs y llegamos a aplicar una nueva

R1 4 S3 S1 -+ R3
R1-S3) = (Sl——R3) =
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que efectivamente es independiente del voltaje como ficilmente se com-
prueba haciendo el cilculo en los mismos ejemplos anteriores: indice
igual a —4 en ambos casos. Desgraciadamente, en la practica la nueva
formula no da los resultados que en ella habiamos cifrado. Calculén-
dola con Hervi en un centenar de casos, vimos que daba apartamien-
tos minimos y discordantes que le restaban todo valor.

Teniendo presente enténces todo lo que hasta aqui hemos manifes-
tado, haremos el estudio de nuestros trazados, en lo que a la prepon-
derancia ventricular se refiere, segin la pauta siguiente:

1.—-Eliminacién de las curvas que corresponden a corazones en si-
tuacion aberrante (6 casos) y a lesiones de las ramas del manejo (1
caso).

2.9—En los restantes y siempre que haya signos de preponderan-
cia, caleculamos el indice de Lmwis, estimando como patologicos e in-
dicadores de una hipertrofia ventricular aquellos indices que segiin el
criterio de Lirax quedan fuera de los limites 4-82 y —15.

3.o—Todo caso cuyo indice caiga dentro de estas cifras serd estu-
diado desde el doble punto de vista de las influencias de la edad y cons-
titucion del sujeto. Por ejemplo: un trazado de preponderancia dere-
cha con indice —8 lo estimaremos patolégico (hipertrofia del ventriculo
derecho) si coexiste con un corazén horizontal y en un adulto; si por
el contrario se trata de un niio y de un corazén vertical tendremos
derecho a imputar la preponderancia derecha a estas dos condiciones.
En trazados de preponderancia izquierda con indice, por ejemplo, de 15
coexistiendo con un corazén en gota y traténdose de un nifo de corta
edad, sera lo probable la hipertrofia ventricular izquierda, y por lo con-
trario, el mismo trazado en un adulto de térax ancho y brevilino, lo
consideraremos normal.

4.0—Queda todavia un remanente que carece de desviacién del eje
eléctrico, lo que puede ser interpretado como ausencia de toda hipertro-
fia o bien como hipertrofia simultinea y balanceada de ambos ven-
triculos. Al ECG es imposible decidir este punto.

Estudiando asi 15 trazados resulta:

Preponderancia ventricular derecha con indico Lewis inferior a
— 15, 5 casos (obs. 7-9-12-14-17). i

Preponderancia ventricular derecha e indice dentro de cifras nor-
males, 1 caso. Obs. 18, indice —11, edad 20 afios, eje longitudinal del
corazon inclinado 45° sobre el diafragma; ni la edad ni la constitucion
del sujeto y posicion del corazon que presenta una inclinacion normal,
explican la desviacién del eje eléctrico a derecha. Aceptamos, desde lue-
go, que traduce una hipertrofia ventricular derecha.



284 Drs. Ramén Valdivieso D., Domingo Urrutia M.

Preponderancia izquierda con indice superior a 32, ningtn caso.
Preponderancia izquierda con indice inferior a --32, 2 casos.

Obs. 18, indice -}-9, edad 5 aiios, eje longitudinal del corazén for-
mando un dngulo de 17° con la horizontal del diafragma; ambos factores
tienden a neutralizar la desviacion izquierda del eje y debe en conse-
cuencia este trazado estimarse como patoldgico e indicador de una hiper-
trofia ventricular izquierda.

Obs. 11, indice -19, 7 afios, inclinacion de 35° del eje anatémico
del coraz6n sobre la horizontal; los dos factores obran en el mismo sen-
tido, pero débilmente y tienden a producir una subestimacion de la des-
viacion izquierda del eje. En nuestro concepto este trazado debe corres-
ponder a una hipertrofia bilateral desproporcionada en favor del ven-
triculo izquierdo.

Sin preponderancia ninguna, 6 casos..(Obs. 10-15-16-19-22-23).
Confrontando estos datos electrocardiogrificos con los diagndsticos
respectivos, tenemos:

— = e — -
{ | | Comunicaciones unor-
Electrocardio- | Estenosis Pulmo- | Estenosis aértica males entre la grande y Dudosos
grama nar ‘ orif. 0 istmo R(;’:élr"(:;:;l‘;gcl';‘l;:310('_110 Capitulo 1X
| ger, al,ete.
) | (2) (6) (2)
[T T e e R
Preponde- | S —47 ‘
rancia 4 y—17 ' { —31
| < | . |55, .
| derecha [ casos( —11 Y8508 Mt g 1 —22 0 Gusus
I (6 —18 z
| Prepond. I
s . |
| 1zquierda 0 casos Lcaso +9 | 1ecaso-}-18 | 0 casos |
5 ' |
@) | | |
. = = g | e
1 ! i I
i . | 8 §Obs: 10k o  Obsosl
prepond. 0 casos |1 caso Obs. 19; S Obs. 15 aBtos 1.0 9.3|
5 . < 3 S.4¢
(6) ' | Obs. 16 | ;

‘ |

Este resultado es estrictamente concordante con lo que la fisiopato-
logia de estas afecciones permitia esperar, esto es, que los defectos esteno-
santes de los orificios o troncos vasculares originan la hipertrofia del
ventriculo correspondiente; que tal hipertrofia puede excepcionalmente
faltar, pero que en ningin caso puede coexistir con la hipertrofia del
otro ventriculo. En efecto, la columna de la estenosis de la arteria pul-
monar que comprende 5 casos, ofrece 4 casos de hipertrofia electrocar-
diografica del ventriculo derecho y uno sin preponderancia; la columna
de la estenosis aortica, con 2 casos, uno de ellos con hipertrofia electro-
cardiogrifica del ventriculo izquierdo, el otro sin preponderancia.
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Las comunicaciones septales e interarteriales repercuten preferen-
temente sobre las cavidades derechas del corazén, pero significan al
mismo tiempo una sobrecarga de la gran circulacién. Debemos espe-
rar entonces que la hipertrofia ventricular derecha sea frecuente, pero
no debe extrafarnos que esta hipertrofia tenga lugar simultinea-
mente en ambos ventriculos, ni tampoco, aunque esta eventualidad
sea menos probable, que sea la hipertrofia ventricular izquierda la
que predomine; las posibilidades electrocardiograficas deberdn ser en-
tonces en orden de frecuencia: preponderancia derecha, ausencia de
preponderancia y excepciona'mente ausencia de preponderancia izquier-
da. Confrontando esto con lo que se observa en la columna corres-
pondiente, tenemos que de 6 casos, 2 ofrecen una marcada preponde-
rancia derecha, 3 no presentan preponderancid ninguna y 1 con pre-
ponderancia izquierda.

2,—Alteraciones de la onda P.

La onda P normal presenta los siguientes caracteres (PARDEE
pdg. 23): es una elevacion redondeada cuya altura varia entre 1 y
2 mm. s de ordinario en D2 que alcanza suméixima amplitud (VEIL,
Copina y Arnres dan los siguientes promedios: P1 0,52, .].:2 1,16 y
P3 0,81. Loc. cit. pig. 47). Pequeiios ganchos de P, especialmente en
D2 son considerados como normales (LEwis) ya que se presentan en
casi el 33%, de los trazados de corazones tenidos por tales.

In el nifio no hay diferencia importante. BurNerT y TayLor® ya
citados, sefialan s6lo una mayor amplitud de oscilacién: 0,5 a 2,5 mm.
El sexo femenino presenta con mds frecuencia una onda P alta.

La duraciéon de P es de 0,08 a 0,10 segundos.

Es con el criterio anotado que hemos procedido a la revision de
nuestras curvas.

En ningtin caso se observé un alargamiento de P, pero en cam-
bio es bastante frecuente, una amplitud anormal, 9 veces en 22 trazados.

Los 9 trazados con aumento del voltaje de P corresponden: 4 en
la estrechez pulmonar, y es al mismo tiempo en estos casos donde se
observan las mayores amplitudes, entre 5 y 6!/, mm; 3 en la enfer-
medad de RoGer con menor desarrollo que en los anteriores, 21/, a
4 mm; en la observacién de comunicacién interauricular con 6 mm,
y por tltimo, en la estenosis del istmo de la aorta con 5'/; mm.

A excepcion de este wltimo caso. el aumento del voltaje de P se nos
presenta_como condicionado por la hipertrofia de las auriculas. Tm el diag-
ndstico de la estenosis pulmonar parece tener un positivo intercs.

La inversién de P en D1 la describimos al hablar de la hete-
rotaxia.

8.—Defectos de la conduccién A-V.

Carecen de interés los casos observados con disminucién de la
conductibilidad del manojo, por haber coincidido con el uso de car-
diondticos. La cardiopatia congénita no parecia jugar en ellos ningin
rol.
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4.—Amplitud exagerada de Q.
Nos hemos referido a ella en el Capitulo Enf. de RoGER.

5.—Atipia del complejo ventricular y alteraciones de T (10).

No tomamos en consideracion aqui los trazados correspondientes
a los casos de dextrocardia aislada. La estructura do estos corazones
estd tan alterada que no caben puntos de comparacion, ni siquiera
entre ollos mismos.

En las 19 curvas restantes, 10 presentan en grado mediano o
pequeiio una atipia ventricular.

Hemos visto ya que la obs. 8 mostraba un bloqueo concordante
de la rama derecha. En la obs. 9 aparece una ligera desnivelacion de
1 mm del segmento S-T. In la obs. 10, la onda T en D1 ora aplanada y
existia una desnivelacion de S-T en D3. En la obs. 11, T era alta en
D2 y bifdsica en D3. Son todas estas observaciones de comunicacién
interventricular.

En el capitulo de estenosis de la arteria pulmonar tenemos: Obs. 12,
con desnivelacion muy marcada, 3 mm, del segmento S-T en D1 y
D2, y engrosamiento de la rama descendente de R2 y de la punta
de R3. En la obs. 14, bifasismo de T3. En la obs. 13, desnivelacion de S-T
de 3 mm en D2 y en D3; S2 engrosada y preponderante; R3 de bajo
voltaje y engrosada; QRS 0,10; T2 de 10 mm. Obs. 17, bajo voltaje
en D2; engrosamiento de QRS en las 8 derivaciones y aplanamiento
de T1 y T2.

El caso de comunicacién interauricular, obs. 16 presenta una
desnivelacion hacia abajo de S-T en D3 y bifasismo de T8.

Estimamos que por el momento no cabe pronunciamiento alguno,
sobre la importancia de las alteraciones que acabamos de anotar.

Como resumen de este capitulo podemos decir que la Klectrocar-
diografia representa un concurso valiosisimo en el diagnéstico de estos
defectos congénitos del corazoén, ya que cada una de sus modalidades,
analizadas en la forma en que aqui lo hemos hecho, puede encentrar
un apoyo o negacién en las desviaciones del eje eléctrico del ECG.
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CAPITULO VIII

Prondstico v tratamiento

La suerte reservada a estos enfermos es bien diferente segun los
casos; mientras unos sucumben a las pocas horas de nacer y otros lle-
gan a la edad adulta arrastrando una vida precaria y mortificante, los
hay también que alcanzan la senectud en condiciones de envidiable
actividad. No es pues posible abarcar en una sola vision de conjunto
resultados tan dispares, que nos alejaria de la realidad. s necesario
enfocar el problema bajo distintos #ngulos, descomponiéndolo en sus
elementos para tratar de obtener alguna norma.

Se opera en los primeros aiios una seleccion inexorable. Por di-
ferentes motivos caen abatidos estos enfermos en una proporcion ele-
vada y dificil de avaluar para nosotros que hemos trabajado principal-
mente con adultos. El mayor tributo lo pagan seguramente las lesiones
complejas, pero esto no nos interesa mayormente precisar, en razén
de su misma carencia de valor practico.

Traspasado el peligroso umbral de los primeros meses 0 afos,
nuevas asechanzas amagan la vida de los sobrevivientes. El crecimiento,
se ha dicho, es an factor desfavorable. El desarrollo corporal es com-
parativamente mayor que el del corazén, lo que viens a representar
un motivo de descompensacién. Pensamos a este respecto que habria
un buen apoyo a lo aseverado, en lo que en numerosas ocasiones nos
ha tocado observar. Nos referimos a las malformaciones del esqueleto
del torax que tan frecuentemente coexisten con estas afecciones, como
se verd recorriendo la casuistica, y que tenemos el derecho de inter-
pretar como una traba al libre crecimiento del corazén.

_ La pubertad ha sido estimada en diversos sentidos por autores
diferentes. Mientras unos sostienen que desempena el papel de un
nuevo obsticulo por franquear, otros como Brusscn, piensan que en
esta época el corazén recibe un renovado impulso de desarrollo que
podria ser mas favorable al mantenimiento del equilibrio circulato-
rio ya aleanzado. Va el autor mas lejos todavia. Lesiones mitralicas
a(_iqulndas antes de la pubertad habrian desaparecido por este meca-
nismo (?).

Si las normas anteriores pueden ser aplicadas a la generalidad de

los casols, para mayores detalles es necesario entrar a hacer distingos
entre ellos.
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Dejamos de lado la heterotdxia y las malformaciones complejas;
las primeras porque no comportan un prondstico especial, ya que se
trata de una simple curiosidad anatémica, y las segundas, porque
siendo demasiado corta su existencia, no alcanzan a plantear un pro-
blema de orden préactico.

Las modalidades que plantean wn pronostico mds serio son la estre-
chez pulmonar y la estrechez de la aorta en su macimiento. La primera
rara vez sobrepasa los veinte afios y ya desde los primeros, manifies-
ta el miocardio su inadaptabilidad. Disnea de esfuerzo, accidentes sin-
copales y asficticos, mantienen al pequefio enfermo aterrado e inac-
tivo; lo convierten en un verdadero invalido. De nuestras observa-
ciones, todas, menos una, presentaron estos signos. La observacion N.o
14 no acusaba sintomas de insuficiencia, pero su edad sélo alcanzaba
a los 7 aflos.

Cuando la estrechez pulmonar se asocia « la comunicacion interven-
tricular para constituir la enfermedad azul, el pronodstico es todavia
més sombrio. Kl grado de la cianosis y sobre todo su expresién nu-
mérica, la cuantia de la poliglobulia, aportan alguna precisién en este
sentido. Cifras por encima de 8-9 millones de glébulos rojos son de
pronéstico fatal a breve plazo para Vaquez y Quiserse. El desarrollo
de estos enfermos es precario, la mala tolerancia es de regla y pre-
sentan especial susceptibilidad al desarrollo de afecciones bronco-pul-
monares y entre ellas la tuberculosis. La observacién N.- 17 que al-
canzd hasta los 27 afios, manifesté su intolerancia desde la infancia y
presentaba al morir extensas lesiones pleurales adhesivas y un tuber-
culoma de la médula.

La estrechez del orificio adrtico es también un defecto temible.
La gran mayoria sucumbe muy precozmente. La edad mixima obser-
vada, segtin BruGscr, seria de doce afios. Nuestro enfermo (obs. N.o 18)
tenia cinco aifios, y su opcién a la vida, dada la escasa sintomatologia
funcional, se podia estimar hasta ese momento bastante buena. lin
gran parte depende esto del grado de la lesién, lo cual es imposible
de determinar clinicamente por qué no hay paralelismo entre la im-
portancia del defecto y los sintomas que lo traducen.

Menos grave es el prondstico de la comunicacion interarterial o
peisistencia del conduclo de Botal, de la comunicacion interauricular,
de la estrechez del istmo de la aorta y de la enfermedad de Roger.
La primera es, de regla, bien tolerada y da ocasién muchas veces al
diagnostico sorpresivo, hallazgo clinico en examen practicado con
cualquier pretexto, sin atingencia con ningin desorden -circulatorio.
Tlegan estos enfermos ficilmente a la cincuentena, habiéndose sena-
lado la edad m#xima de 66 afios. Nuestro enfermo vivié 41 ailos sin
manifestaciones de insuficiencia cardfaca y murié a los 43, siendo su
muerte imputable méds a las otras lesiones encontradas a la autopsia
que a la persistencia misma del conducto de Borar.
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A la comunicacion interauricular se le asigna en general un buen
pronostico y en especial cuando se asocia a la estrechez mitral; esta
«fiellz coincidencia» como la llama Frrxerr, representa una verdadera
vilvula de seguridad. Se citan en la literatura casos sorprendentes
como los de LuremBacuer y Firkerr, de mujeres que llegaron
a los 60 y 70 aios y que sobrellevaron sin inconvenientes hasta once
embarazos. Es cierto que cuando se trata de pequeiios ovificios en el
tabique interauricular, la lesitn constituye s6lo un hallazgo de autop-
sia, pero para defectos mayores, esta benignidad de pronzstico parece
sobreesblmada.. Revisando la observacién N.o 16, vemos que esta en-
{e_rma sucumbié a los treinta afios de tuberculosis pulmonar. que su-
frio en los ultimos ocho, graves crisis de insuficiencia cardiaca, y es
de pensar que la tiroidectomia a que se la sometié a los 20 afios de
edad, de acuerdo con lo que hoy dia sabemos a este respecto, pudo
influir en la prolongacién de su vida.

La estrechez del istmo de la aorta y la enfermedad de Roger sonm
seguramente las variedades de mejor prondstico. Dentro de su benignidad
la lectura de los documentos de ABsorr, especialmente informado en lo
que se refiere a la estrechez del istmo, y lo que a nosotros mismos nos
ha tocado ob:ervar, sefialamos en esta afeccion la posibilidad de ruptu-
ras vasculares, hemoptisis especialinente, que segiin sea la importancia
del vaso, pueden llegar a amagar la existencia del enfermo y nos obli-
gan a ser mas circunspectos en la afirmacién de la benignidad de la
lesi6n. °

_Sobre la hipoplasia difusa de la avrta no poseemos més elementos
de juicio que los documentos del Profesor Croizer referidos en la tesis
de Isarra (loc. cit.); la constancia con que en ellos se observo la hiper-
trofia cardiaca y la temprana edad en que algunos fallecieron, hablarian
en favor de una tolerancia muy relativa.

~ En cuanto a la malformacién conocida con el nombre de cayado
adrtico en posicidn alta y a derecha, sea en el tipo descrito por ASSMANN,
sea_en.el de ARKIN, se trata siempre de simples curiosidades descubier-
tas incidentalmente en el examen radiolégico, en ausencia de toda moles-
tia cardiaca. La tolerancia es pues siempre perfecta, a menos que se aso-
cie a otros defectos en el corazén y en tal caso, serd la naturaleza de esta
ultima la que plantea el pronéstico.

. COreemos que el tratamiento, para ser 16gicos, debers enfocar en
primer lugar, la o las causas que determinan la aparicién de estas mons-
truosidades, y en seguida las diversas afecciones que agregadas en el
curso de los afios, vienen a dar el golpe de gracia a estos enfermos.

_ Iratamiento etiolégico.—Sobre este punto reina la mas completa os-
curidad. Nada aparece en ruestra encuesta que arroje luz para orientar-
nos en este asunto tan debatido. Ni la sifilis, ni la tuberculosis, ni la con-
sanguinidad de los padres, ni las infeceiones aparentes durante el emba-
razo, se destacan en los conmemorativos.
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Los autores franceses, con fundados motivos seguramente, han pre-
conizado el tratamiento antisifilitico en todos estos casos. No comparti-
mos su opinién. Las reacciones serolégicas y los antecedentes familiares
han sido negativos en el 90°/, de los enfermos que aqui hemos presex-
tado, y para la pequeiia fraccion restante, las manifestaciones ciertas o
dudosas de sifilis fueron siempre atribuibles a una infeccién contraida
durante la vida. Mortificar a estos pacientes de un modo sistemdtico con
un tratamiento prolongado y no siempre exento de peligros, no nos pa-
rece justificado y estimamos que deberd conservarse solamente para
aquellos casos evidentes o sospechosos de sifilis hereditaria.

Tratamiento de las complicaciones.—Las complicaciones que con m4s
frecuencia se hacen responsables de la muerte de estos cardiépatas pueden
resumirse en las siguientes:

1.—La insuficiencia del miocardio.

2.—La endocarditis de evolucién lenta.

8. —La tuberculosis pulmonar y las afecciones agudas del aparato
respiratorio.

Es nuestra obligacién ineludible arbitrar todos ios medios para su
prevencion.

Prescripciones higiénicas.—H. Roger, refiriéndose a los cuidados
que debfan acordarse a los portadores del defecto del tabique interven-
tricular, la enfermedad que hoy dia lleva su nombre, decia que debian
ser «criudos en algodones» y con ello resumia toda la solicita y minuciosa
reglamentacién que requiere la vida de éstas y de las demds variedades
de malformaciones congénitas durante, por lo menos, los primeros veinte
afios, para tratar de mejorar asi su opecién a la vida.

En la edad escolar se plantean los padres una serie de preguntas,
que el médico debe resolver. Las que se nos hasian con més frecuencia
eran del tenor siguiente: ;Puede el nifio asistir a la escuela? ;En calidad
de alumno externo o puede también ingresar al internado? ;Puede seguir
los cursos de gimnasia? ;Qué clase de ejercicios le serin permitidos?
;Hacia qué actividad debers orientérsele en el futuro? Y aci por el estilo
muchas otras.

Pensamos que hay gran interés en mantener estos nifios por el
mayor tiempo posible en la vida del hogar, bajo la vigilante mirada de
sus padres. La escuela es la primera institucién que los separa de ellos, ¢
incorporindolos al organismo social, los expone a todas sus contingen-
cias. De esta primera aglomeracién humana que frecuentan recibirdn, cier-
tamente, grandes beneficios, pero al mismo tiempo todos los peligros de-
rivados de esta condicién y que en nifios no tarados nada significan. En-
fermedades infecto-contagiosas para las cuales todavia carecen de inmu-
nidad, malos habitos, surmenage por exigencias del profesorado o por
espiritu de emulacién hacia sus compafieros fisicamente mejor dotados,
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Incomprension de parte del medio ambiente para su deficiente aptitud
funcional, ete., etc.,.son factores todos ellos que conviene evitar.

. Por estos motivos y cada vez que la condicion econdmica lo per-
mita, aconsejamos contentarse con la educacién individual del pdcien-
te en su propio hogar, postergando hasta la fecha estrictamente in-
dispensable la entrada del nifio al colegio.

La condicién de alumno interno no puede ser recomendable. En-
trega el nifio .a las rigidas y a veces exageradas normas de vida de
estos establecimientos, que suelen llevar con dificultad nifos mejor
dotados por la naturaleza, y que descuidan, en razén del numero, la
atencién individual que para éstos reclamamos. La mayoria de las en-
fermedades por enfriamiento pueden ser evitadas con medidas oportu-
nas, lo que parece dudoso de obtener en el mejor de los internados.

. Durante los juegos la actividad de estos nifios estd limitada ins-
tativamente a su capacidad fisica, pero no sucede lo mismo en los
ejercicios obligados y cursos de gimnasia. Estos tienen una graduacion
tal, que sélo los alumnos sanos pueden seguirlos sin llegar bu un peli-
groso agotamiento de las fuerzas. Esta forma de oimnasia debe ser
proscrita form‘almer%te a esta clase de cardiopatias ; reemplazarla por
ejercicios respiratorios individuales, que el nifio hard cada mafiana en
su habitacién.

La orientacion futura de su actividad deberd ser encauzada por
los padx_"es' hacia las profesiones u oficios que demanden el menor es-
fuerzo fisico y no estén expuestos a contagios.

4 Para~1as nifias se plantea aqui, como en el caso de cualquiera
otra cardiopatia valvular, el problema del matrimonio Yy embarazo. Los
casos pueden catalogarse en dos grupos. Iin el primero, un acopio
formidable de relatos sobre cardiopatias de esta naturaleza que lleva-
ron a,bgell término uno y varios embarazos; y en el segundo, algunas
estadisticas tendientes a considerar el embarazo como una complicacion
peligrosa. NeLsoN e Eaps, (Some Obstetrical Aspects of Cardiac
st:ease_C.ompllcated by Pregnancy), para no citar otros, estiman que
la insuficiencia cardiaca aparece en la gestaciéon en el 929/, de los
casos; con respecto al momento de la aparicion, el séptimo y octavo
mes serfan los mds peligrosos. Mas tarde, en el noveno mes y aun
en el parto hay pocas probabilidades de que sobrevenga una insufi-
ciencia gue_ha_sta. este momento no se ha manifestadO.bEn espera de
una mejor informacién para sentar un criterio definitivo al respecto, y
temiendo caer en exageraciones peligrosas, nos parece lo mds pru-
dente por el momento, contraindicar el matrimonio o el embarazo, segun
e} caso, solamente a aquellas enfermas que presenten o hayan présenfba(lo
sintomas de insuficiencia cardiaca, por discretos que éstos hayan sido.

.. Cuando la cardiopatia congénita ha alcanzado la edad adulta se la con-
sidera casi mui’m_memente bajo un mejor prondstico. Se estima en general
que este prondstico es mds favorable que el de las cardiopatias valvulares.
¥n consecuencia, las restricciones on esta época deberdn ser compara-
tivamente menores.

Un punto importante de considerar es el que se refiere a la
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apreciable mortaliddd de estos enfermos a consecuencia de la endocar-
ditis lenta. Dan fe de ésto algunas de nuestras observaciones y los
documentos de Dermaye y Grooor (Arch Mal Coeur 1927, p. 309),
Parvviees, AuBermiN, R. LEevy, ete., ete.

E1 temible pronéstico de esta complicacién mnos obliga a tomar
ciertas medidas que si no siempre resultan eficaces, tienden, sin embar-
g0, a disminuir el riesgo eventual de la infeccion. Con porfiada insis-
tencia hemos aconsejado la ftonsilectomia cada vez que las amigdalas
eran asiento de un foco cronico de infeccion, Los exdmenes bacteriologicos
de estos Organos revelaron a Currius, Dieker y Wirre (Munch Mediz
‘Woch, 19-I-34, p. 84) la presencia casi constante de estreptococo hemo-
litico, y bien sabemos que es éste el agente mds frecuente de la Enfer-
medad de Osrer. Por los mismos motivos debe atenderse en forma
esmerada al cuidado de la dentadura, y proceder sin miramientos a la
avulsion de las piezas dentarias con caries de cuarto grado y focos
apicales.

Hemos también puesto en practica la wnmunmizacion preventiva con
una vacuna mixta a base de diferentes variedades de estreptococos,
estafilococos y aun neumococos, inyectados en series progresivamente
crecientes durante un mes y renovadas cada afio. Creemos justificado
imponer este pequefio sacrificio, ain cuando todavia no podamos pro-
nunciarnos sobre sus resultados, por ser completamente inofensivo.

En presencia de un caso ya complicado de endocarditis lenta se
pondrin en juego a titulo de ensayo, todos los recursos que hasta
ahora hayan tenido algin éxito (?) a su haber: transfusién sanguinea
o mejor, la inmuno-transfusion de \Wriear, cacodilato de soda endo-
venoso, sueroterapia, abscesos de fijacién, sustancias antisépticas como
el violeta de genciana, derivados de la acridina, ete. Con todo, el
fracaso es de regla y debe esperarse la terminacién fatal en un plazo
de seis a dieciocho meses. Las rarisimas observaciones de enfermos
que mejoraron se prestan a discusién y no logran atenuar esta im-
presion.

Las cardiopatias congénitas complicadas de insuficiencia cardia-
ca serdn tratadas en igual forma que cualquiera otra insuficiencia. Los
mismos medicamentos cardioténicos, digital, estrofanto, escila; las mis-
mas prescripciones higiénicas, reposo, restriccion de ciertos alimentos,
climatoterapia, etc. Nada diferencia unas de otras,lo qne dispensa de
entrar en mayores detalles.

En el curso de cualquiera infeccion intercurrente y en especial en
las del aparato respiratorio, que repercuten de un modo peligroso en
estos cusos sobre la funcién cardiaca, habrd que redoblar los cuidados
y precauciones, arbitrando todos los medios que sean necesarios,
aunque ellos parezcan excesivos. Se ha visto también, que estas afec-
ciones han dado lugar al injerto de la sepsis lenta con el neumococo
como agente patégeno (Endocardite pneumococcique greffée sur une
lésion congenitale du Coeur. Bull Soc. Med. d. Hop. Paris, 26 Oct.

1934).
En algunas de las malformaciones que aqui hemos descrito, la
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tuberculosis pulmonar prende con demasiada frecuencia. La estrechez
pulmonar y la comunicacién interauricular deben considerarse, a este
respecto, como las mds peligrosas. Istos enfermos serin alejados de
toda posibilidad de contagio y, de ser posible, se desaconsejars la vida
en las grandes aglomeraciones urbanas, para ser llevados al campo o
a la orilla del mar. El tratamiento de las formas declaradas, gangliona-
res, pulmonares, ¢seas, etc., serd del resorte del especialista. i

Bibliografia.—Los autores citados aparecen en la bibliografia de los capitulos
precedentes.

Clinica Quirdrgica Prof. Navarro.

Mixo osteo-condroma post-traumatico
del muslo

Dr. Eugenio Rodriguez Lemoine

No es extremadamente raro ver aparecer, dentro de las compli-
caciones de los traumatismos de intensidad, en un plazo mds o me-
nos cercano, procesos patolégicos que pueden ingertarse en los tejidos
mas variados del sitio contundido: sistema 6éseo, musculai, vascular,
fibroso, etc. Entrar a analizar en una forma intima la relacion que
puede existir entre la etiologia y patogenia de todos estos procescs
patolégicos y el traumatismo propiamente tal, es un problema que se
ha discutido y se discute actualmnente con ardor y en que los parti-
diarios del origen traumitico de estas escuelas, por su evolucién a
veces mis importantes que el traumatismo mismo, y los detractores,
han dado lugar a las polémicas mas apasionadas. Kl «sitio de menor
resistencia», desde las célebres experiencias de Max-ScHULLER en 1880
sobre el papel localizador del traumatismo, en lo que a la tuberculo-
sis osteoarticular se refiere, ha sido extendido a la génesis de muchas
otras enfermedades; el origen traumético del sarcoma 0szo, en sus
diferentes variedades, forma siempre un capitulo en todos los tratados
que hablan sobre la materia. Sin abanderizarse a ninguna de estas
opiniones tan antagonistas, no se puede dejar de desconocer el hecho
clinico debidamente comprobado que frecuentemente en la génesis de
tales afecciones aparece un traumatismo que puede acusar todas las
gamas de intensidad. Hs ficil comprobar la importancia enorme que
tiene todo esto actualmente con las leyes de accidentes del tra-
bajo.

SaBraziis-JEANNENEY y Matmry-Coryar, en su tratado sobre «Los
tumores de los huesos», dan los siguientes datos de los autores que
se indican, en lo referente a la relacién que existirfa entre el trau-
matismo y el aparecimiento de un sarcoma osteogénico: Gross, en un
50%/, de los casos el traumatismo jugarfa un rol de causa a efecto en



296 Dr. Eugenio Rodriguez Lemoine
el aparecimiento de la neoplasia; Purrr, en un 479, de los casos;
KonvLer, en un 80°,; Thiery, en un 18°/; Saprazis, en un 129/,

Se ha tratado de establecer ciertas condiciones <necesarias y su-
ficientes» para establecer la relacién entre traumatismo y meoplasia.
En 1928, el Congreso I'rancés de Cirugia las resumia en esta forma:

1.o.—Normalidad absoluta de la regién con anterioridad al trau-
matismo.

2.o—Intensidad suficiente del traumatismo.

3.o—Identidad del sitio del traumatismo y del tumor.

+.© —Uontinuidad en el aparecimiento de las lesiones oseas, o sea
que el sarcoma debe desarrollarse en un plazo que haga verosimil la
filiaciéon de las lesiones, el cual, parece, no debe ser inferior a un mes
o superior a dos ailos

La agravacion de estas lesiones por un traumatismo, ya sea qui-
rirgico (biopsia) o de cualquiera otra especie es un hecho clinico in-
discutido.

Kl caso clinico que presento a la consideracion de Uds. no cum-
ple con las condiciones mds arriba enunciadas ya que no conociamos
al enfermo con anterioridad al traumatismo; pero el hecho de no tra-
tarse de un individuo asegurado en las leyes de accidentes del tra-
bajo, o sea que no se trata de un sujeto en que pudiera interpretarse
un afin de beneficio personal haciendo aparecer como causante de
su enfermedad a un traumatismo para acogerse a los beneficios que
dichas leyas le otorgan, la identidad del sitio del traumatismo con el
aparecimiento de la neoplasia, su historia clinica, como asi mismo su
negligencia para buscar alivio a sus molestias (el enfermo ingresé al
Hospital un mes mds tarde de su accidente), sumado a su fuga del
Hospital, nos inducen a pensar que se trata de un enfermo en que
el antecedente traumitico en un terreno predispuesto ha hecho apa-
recer un tumor cuya naturaleza vamos a analizar.

Se trata de un enfermo de 24 afios, soltero, gafidn, que ingresé al servicio
del Profesor Navarro el 3 de Abril de 1936. Antecedentes hereditarios, sin im-
portancia. Ha sido sano con anterioridad. Fumador y bebedor moderado. No
acusa antecedentes vendéreos. Y nos relata la siguiente historia: en los primeros
dias de Marzo, sin precisar la fecha exacta, sufre una caida sobre el borde de
una acequia de cemento, desde una altura de mds o menos un metro, en tal
forma que azoté ambos muslos, pero especialmente el derecho, sobre el tercio
superior y externo.

Pudo seguir efectuando su trabajo, pero al dia siguiente se nota que Ia
parte traumatizada estd algo tumefacta, dolorosa y con equimosis. A pesar de
esto continué haciendo sus labores diarias. Como las molestias dolorosas, locali-
zadas, persistieran, resuelve hospitalizarse, lo que hace con fecha 3 de Abril de
este ano. Actualmente no acusa molestias en el miembro inferior izquierdo,

En el examen fisico anotamos: Enfermo en posicién activa, psiquis
Idcido.,
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Cabeza: dentadura incompleta, en malas condiciones. Hundimiento anti-

guo parietal perecho.

Cuello: ganglios infartados en el ingulo maxilar izquierdo.

T6rax; corazén: soplo sistélico en la punta.

Abdomen: nada de especial.

Extremidades superiores: nada de especial.

Inferiores: miembro inferior derecho, a la inspeccién, no se nota nada de
particular. Funcionalmente es digno de anotar que la flexién de la rodilla se
efectia con dificultad, sin llegar al dngulo recto. La flexion del muslo sobre la
pelvis es posible, pero con dificultad, por temor al dolor. Pasivamente se consi-
gue flectarlo facilmente. A la palpacién puede apreciarse un engrosamiento, en
forma de huso, ligeramente irregular, en una extensién de unos 15 centimetros,
que compromete la unién del tercio superior y medio de la cara. Antero exter-
na del muslo derecho. La palpacién suave no acusa dolor, pero éste se hace
manifiesto al tratar de movilizarlo. Al mismo tiempo se puede apreciar que di-
cho tumor es muy ligeramente movible lateralmente, pero dicha movilidad des-
aparcce al tratar de moverlo cuando se le toma por su base, dando la impre-
sién de que forma un solo blok con el hueso. La contraccién muscular, como su
relajacion no modifican su sitio de implantacién.

;:Dentro de qué entidad clinica podriamos encuadrar esta lesion? ;Se
trata de un sarcoma éseo, de una osteoperiostitis traumatica, de una osteoperios-
titis especifica, de un osteoma o en general de un tumor de caricter bLenigno
6geo o peridstico, o bien de un tumor yuxta 6seo, de un hematoma osificante,
de una miositis osificante circunserita u osteoma muscular?

La localizacién de la lesién, diafisiaria, nos resta muchas posibilidades de
tratarse de un sarcoma éseo. En efecto, por lo menos por lo que se refiere a
los jévenes, las extremidades fértiles de los miembros son las que con mayor
frecuencia se ven atacadas por estes tumores. Sabemos, no estd demds decirlo,
que después de los treinta afios esta localizacién no es tan especifica ya que la
diafisis se reparte con los extremos de los huesos esta preferencia. Hablan en
cambio a favor de la naturaleza maligna de la neoplasia su crecimiento rdpido
y sus dolores pertinaces. No existe en cambio compromiso del estado general.

El examen radiolégico repetido, como se aconseja en estos casos, fué ne-
gativo, en el sentido de indicarnos una lesién dsea como puede verse por lo‘s
examenes que obtenemos con fecha 7 y 15 del mes de Abril. En efecto del pri-
mer examen da el siguiente resultado:

«No se aprecia alteracién ésea en la radiografia. Las altersciones yuxta
femorales parecen prevenir de los apésitos de las partes blandas»,

Dr. Riccr

El segundo examen de fecha 15 del mismo mes, nos informa:

<Ll fémur se observa libre. Sombra densa, irregular, en las partes blandas

del musle. ;Sarcoma?»
Dr. Orazo.
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En realidad el examen radiogrifico indica que el sistema éseo
estd indemne; no existe reacciones osteoperidsticas ni ruptura de la
cortical, ni ese aspecto infiltrativo, difuso, de las neoformaciones ma-
lignas. En cambio si las relaciones intimas con el tejido Oseo eran
radiograficamente negadas, clinicamente esto era indiscutible, ya que
el tumor se palpaba intimamente fijo a dicho sistema. Bl sistema tra-
becular del tumor paralelo al periostio, era un sintoma que inducia
a pensar en la benignidad de la lesion.

No habfa manifestaciones radiolégicas suficientes para sostener el
diagnéstico clinico de osteoperiostitis traumatica, como tampoco ante-
cedentes clinicos ni serologicos para defender una hipotesis de una os-
teoperiostitis especifica. Il Kanx, en efecto, fué negativo.

Los osteomas, relativamente frecuentes en los huesos de la cara
y el crineo son excepcionales en los miembros, donde como sabemos,
se presentan con cierta frecuencia las exostosis (osteomas, seguin mu-
chos), tumores circunscritos y frecuentemente simétricos, localizados a
nivel de los cartilagos de conjugacién. Estos tamores son de evolu-
cién lenta, indoloros y la radiografia permite determinar con exacti-
tud sus limites como también su base de implantacion. I.a miositis
osificante u osteoma muscular, podrd ser descartada, ya (ue como
sabemos es una caracteristica, por lo menos en los casos recientes,
el hecho que estos tumores se fijan o movilizan seglin que el musculo
se contraiga o se relaje. Ks sabido que estos tumores pueden expe-
rimentar un crecimiento sorprendentemente rapido.

Tomando en consideracién todos estos factores y en vista de la
dificultad de establecer un diagndstico de certeza clinica o radiolégi-
camente, se procedié a operar este enfermo por el Prof. Orazo. Se
practicé una incisién de unos 15 centimetros en la cara externa del
muslo que comprometié la piel y el tejido celular. Disociacién de las
fibras del vasto externo. Se cae sobre una masa 6sea que no pre-
senta seriales de encapsulamiento, no existiendo tampoco senales de
plano de clivaje. Dicha masa 6sea abraza al fémur como una gotera
en su parte inferior, pero en todo su tercio superior contrae una re-
lacién intima con el hueso que se encuentra denudado al despren-
derlo. Extirpacién con la ayuda del escoplo y raspaje a cucharilla de
todo el tejido sospechoso. El tumor se extrae junto con los tejidos
musculares colindantes, pues formaba cuerpo con ellas. Afrontamiento
de las masas musculares. Sutura de la piel.

. El examen histoldgico, practicado por el Prof. Croizer, di6 el si-
guiente resultado: {

«Mixo-osteo-condroma, con zonas muy congestivas. En los trozos
de misculo que he examinado sélo he hallade procesos de esclero-
sis. Aunque ro he encontrado, en las distintas zonas que he exami-
nado de este tumor, meoformacién maligna sarcomutosa, la presencia

de zonas mixomatosas, lo hace sospechoso, de una posible lesién ma-’

ligna, la cual, en varias ocasiones, en los mixoencondromas, es com-
probada més por los sintomas clinicos que por precisos caracteres his-
tolégicos (opinién de SaBraziis, KauFvANN y otros).
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Es fcil deducir entonces del examen histopaldgico el origen
6seo de esta neoformacién que presentamos a Uds. ya que la pre-
sencia de tejido mixomatnso establece su filiacién a este sistema,
ya sea medular o espacios medulares subperiosticos (SABRAZES).

Hemos creido de interés traer hasta el conocimiento de Uds.
la aparicion de esta neoformacién con todas las posibilidades de
un origen iraumdtico y que presenta todos los caracteres de un
tumor que podriamos colocar en el momento actual entre las neo-
plasias benignas con la salvedad de que mis tarde pudiera evolu-
cionar hacia la malignidad.
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Nada parece més sencillo que el diagndstico de una amigdalitis
aguda; a menudo se hace después de un examen superficial y no es
excepcional que en numerosas ocasiones sea el enfermo o los que lo
rodean quienes se encargan de prescribir las indicaciones del caso.

Sin embargo, no son raros los casos en que la evolucién del
proceso contradice posteriormente el diagnéstico y el pronéstico, he-
chos en un comienzo con excesiva ligereza. Nos referimos especialmen-
te a aquellas afecciones en que la inflamacion tonsilar, cualquiera que sea
su _forma, no es sino una manifestacion aislada de un cuadro clinico gene-
ral, y en las cuales diagnosticar solamente amigdalitis equivale a reconocer
nada mds que un sintoma.

Son de todos conocidas las distintas hemopatias que se inician
con ma’.n'lfestacmnes buco-faringeas, que se destacan en el complejo
sintomatico; pero, cuya importancia es secundaria en relacion a las
E;gil}l:fas alteraciones sanguineas que el examen hematol6gico puede

_ Estos cuadros febriles agudos pueden resumirse en tres: agranu-
locitosts, leucemias agudas y anginas linfo-monocitarias. Estas afecciones
que pueden presentar un cuadro clinico muy semejante, difieren, sin
emba.r'go, fundamentqlmente en su substrato ané.;:omo~pabolégic’o y
también en su evolucién; mientras las dos primeras son extremada-
mente graves, las anginas linfo-monocitarias se caracterizan por su
benignidad.

a aJifléch.a\.bernos tocado en suerte atender a 4 enfermos de esta ulti-
Clon, uno en compaiiia del Dr. Lamas, nos induce a hacer un
breve resumen de estos cuadros. Y es por la gran semejanza que a
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primera vista presentan, a pesar de su evolucién posterior tan dife-
rente, que creemos de alglin interés tratar este tema.

La agranulocitosis, que ataca preferentemente al sexo femenino,
representa la falla mdxima, aplasia, de la funcién neutropoyctica de
la médula, revelada en la sangre por gran disminucién y en tultimo
término ausencia de todos los elementos neutrofilos. Puede en algu-
nas ocasiones ser secundaria a la accién de ciertos medicamentos.
Las lesiones buco-faringeas son por lo general precoces y no tienen
saracteristicas especiales que permitan por si solas fundamentar un
diagnostico; se localizan con mayor frecuencia en las amigdalas y de
simplemente eritematosas en un comienzo, se convierten rapidamente
en tlcero-necroticas. Kl proceso gangrenoso pasa los limites de las
amigdalas y se extienden hacia la faringe, el paladar blanco y la mu-
cosa gingival. A medida que las lesiones buco-faringeas aumentan, la
gravedad del estado general se acentia. El diagnéstico clinico dife-
rencial debe hacerse también con la angina de VINGENT y con ciertas
formas de difteria gangrenosa.

Las leucemias agudas, antitesis de la anterior, representan una hi-
perplasia leucopoyética. Actualmente se ha demostrado su origen mie-
logeno y se ha puesto en discusion la naturaleza linfitica, que se les
atribuia anteriormente. Se caracterizan por la inundacion de la san-
gre por elementos leucocitarios neutréfilos en sus diferentes estados
de desarrollo (hiatus leucaemicus), principalmente inmaduros y de éstos
en mayor numero mieloblastos, células mononucleares poco diferen-
ciadas que fueron motivo de confusién con elementos de origen lin-
fitico. A veces, sin embargo, la laucemia aguda no provoca un au-
mento numérico leucocitario; pero, la presencia y abundancia de
elementos inmaduros le imprimen el sello caracteristico de dicha
afeccién. El cuadro clinico se¢ inicia con algunos prodromos de dura-
cién variable, entre los cuales se destaca una intensa palidez produ-
cida por angioespasmos periféricos y por anemia que se acentdia rapi-
damente. Después aparecen las manifestaciones buco-faringeas de for-
ma ulcerosa; estas ulceraciones comprometen principalmente las amig-
dalas y se extienden hacia las encias, etc. ete. Otro signo también
llama la atencién y es la tendencia a las hemorragias, tanto de las
mucosas como de la piel. A esto, como en la ugranulocito,sis, se
agrega temperatura elevada y mal estado general.

Para terminar hemos dejado las anginas linfo-monocitarias, motivo
de este trabajo, y debemos recordar que las anginas en su inmensa
mayorfa, cualquiera que sea su forma, producen leucocitosis con neu-
trofilia, como todos los procesos sépticos corrientes de tipo piégeno.
Sin embargo, algunas producen reacciones hemsdticas diferentes. Y asi
NareeLx describe las siguientes variedades: anginas con reacclén neu-
trofila, eosinéfila, linfocitaria, monocitica y fiebre ganglionar linfo-
monocitica o enfermedad de Prerrrer. Ya dicho autor deja en suspen-
so su juicio sobre cierta afinidad de las dos tltimas. SaBrazés y
Sar1o, en cambio, engloban las tres tltimas en un solo cuadro que
llaman anginas linfo-monocitarias o mis bien: poliadenitis infecciosas
agudas, febriles, linfo-monocitarias, con o sin angina.
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Nosostros adherimos a este concepto y creemos, basados en
nuestras observaciones y en lo observado por ellos, que es muy difi-
cil en estos casos, en que coexiste un aumento tanto de los linfoci-
tos como de los monocitos, con formas atipicas de ambos que dificul-
tan extraordinariamente su diferenciacién, creemos, como dijimos, que
no es posible en la prictica separarlos en forma categorica. No nos
extenderemos en los recursos que la técnica hematolégica moderna
(reaccion de oxidasa, etc.) dispone para diferenciar netamente un lifo-
cito de un monocito y solamente haremos notar que estas filigranas
de laboratorio, no permiten a veces una ayuda Tutil y riapida en.la
préctica diaria; mds aun, si se toma en cuenta que en muchas ocasio-
nes el examen hematolégico proporciona una sorpresa que el clinico
no habia sospechado. o G

De todas maneras, la coexistencia de monocitosis y linfocitosis,
nos parece indiscutible. o

En cuanto-al parentesco entre las formas epidémicas y las espo-
radicas, no tenemos sino semejanzas clinicas, aunque las relaciones
etio-patogénicas no han sido atin determinadas. o

A proposito de la causa de la reaccién linfo-monocitaria de estas
anginas de curso benigno, se plantean diversas Interrogaciones: ;se
trata de una sensibilidad individual del S. R. E. que provoca una
reaccién monocitaria? jes una monocitosis de compensacion a una falla
de la reaccién neutrdfila constitucional o circunstancial? ;es la accidn
de un agente especifico, el bacterium monoci.togeps?: 4l }infocitosis es
la consecuencia de la irritacion de los ganglios lmfatlcqs? De§grac1a_
damente, que nosotros sepamos, estas preguntas persisten sin res-
puesta. : : { - Iy

Desde el punto de vista clinico, estas anginas linfo-monocitarias
difieren de las antiguas corrientes con reaccu’gn neutroéfila, por su du-
racion, por la participacion del sistema ganglionar y por la tendencia
a las recidivas.

La enfermedad se inicia después de un periodo de incubacién
que varia entre dos dias y una semana. Los prodromos y la sinto-
matologia de todo estado infeccioso son sus sintomas_ habituales, acom-
pafiados de las molestias faringeas que trae consigo toda tonsilitis
aguda. ‘

Llama desde el comienzo la atencién del enfermo, a menudo fa-
miliarizado con sus crisis tonsilares, el rdpido y extenso infarto de los
ganglios linfiticos, que no se limita en esta .afeccién a los_ grupos
dngulo maxilares, como sucede en las tonsilitis agudas corrientes y
en los abscesos peritonsilares. Aparecen ganglios angulos wmaxilares,
sub-maxilares, retro-carotideos, subclaviculares y luego a éstos se arna-
den axilares e inguinales. s corriente que los ganglios inflamados
no alcancen gran tamafio, es més bien una micropoliadenia dolorosa
a la presién y espontaneamente. Sin embargo, en una de nuestras
enfermas pudimos observar un ganglio dngulo maxilar del tamafio de
un huevo de gallina. Il bazo puede estar aumentado de volumen en
grado més o menos intenso. La forma de la inflamacién tonsilar nada
tiene de caracteristico; puede ser simplemente eritematosa, criptica,
lacunar, pseudo-membranosa, y aun tlcero-necrética.

T T e o stssmpmaae:
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La evolucion es siempre favorable y termina por la curacion.
Su duracién habitual es alrededor de 15 dias, pudiendo llegar hasta
30 y mas dias. Hay sin embargo, en ciertos casos tendencia a las
recidivas.

En la forma ganglionar pura o enfermedad de Preirrer, ld parti-
cipacion amigdaliana no es obligatoria. El compromiso tonsilar es es-
caso o nulo y predominan el estado infeccioso general y las manifes-
taciones ganglionares. En los dos casos observados por nosotros, sin
amigdalitis aguda, pudimos constatar signos discretos de una amigda-
litis cromica y en una de ellas, un pasado amigdaliano.

Observacién N.° 1.

L. P, 22 afios, soltera. Antecedentes hereditarios sin importancia; personales:
coqueluche, sarampién, varicela en la inlancia. Apendicectomia hace 5 afios. En
repetidas ocasiones, tonsilitis agudas.

Su enfermedad actual se inicia el 13 de Agosto ppdo. con dolor de garganta,
cefalea, decaimiento y calofrios, temperatura 87,5°, molestias que la obligan a guar-
dar cama. Al dia siguiente el dolor de garganta se hace mds intenso ¥ aparecen
ganglios dngulo mazilares en ambos lados. El dia 16, amanece con gran dolor fa-
ringeo y disfagia, temperatura de 38° y grandes cefaleas, al mismo tiempo que
los ganglios infartados aumentan de tamafio y se hacen dolorosos. En estas con-
diciones se decide a consultarnos. Comprobamos el examen fisico: enferma febril,
38,8° pulso 100. Faringe: ambas tonsilas considerablemente aumentadas de volumen,
cubiertas de un exudado purulento blanco amarillento. Edema de ambos pilares poste-
riores y de la tivule. Fosas nasales, hipofaringe y laringe: normales. Cuello: en
ambas regiones dngulo mazilares y sub-mazilares se palpan ganglios duros, dolorosos a
la presidn, no adheridos. Uno de ellos, en el lado izquierdo, aleanza aproximadamente
el tamaiio de un huevo de gallina. Ademds se palpan ganglios en ambos huecos supra-
claviculares, ambas azilas y en la regién inguinal izquierda, algunos de ellos alcanzan el
tamaiio de un huevo de paloma.

Se instituye un tratamiento de gargarismos alcalinos y se pide un hemograma
que da el siguiente resultado:

Eritrocitos por mms3.: 4.800,000
Leucocitos por mm3.:  11.800

Eosindfilos 0 °/s
Bosofilos 0 »
Mielocitos 0>
Juveniles 0»
Baciliformes 3 »
Neutrofilos 34 »
Linfocitos 10 »
Monocitos 53 >

(12)
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El dia 18 sigue en el mismo estado. Temperatura: 38°. Las molestias a la
deglucién son menores.

Bl 23 de Agosto, las molestias faringeas han disminuido considerablemente.
Las amigdalas menos tumefactas, el exudado purulento ha desaparecido. Todos
los ganglios han disminuido de tamano y son menos dolorosos. No tiene tem-
peratura.

El dia 24, un nuevo hemograma da el siguiente resultado:

Eritrocitos por mma3.: 4.910,000

Leucocitos por mm3.: 6,900
Iosinofilos 0,0 9
Basofilos 0,0 »
Mielocitos 0,0 »
Juveniles 0,5 »
Baciliformes 40 »
Segmentados 35,5 »
Linfocitos 22,0 »
Monocitos 38,0 »

El dia 26 se siente bien. Se palpa uno que otro ganglio en el cuello y en la
regién inguinal derecha.

Se levanta el dia 29, y el 10 de Septiembre en plena counvalescencia se prac-
tica un nueva hemograma que da:

Eritrocitos por mm3.; 4.860,000
Leucocitos por mm3.: 6,400
Eosindfilos 1
Basdfilos

Mielocitos

Juveniles
Baciliformes
Segmentados 2
Linfocitos 5
Monocitos 18 »

¢
»
»
»
»
»

S PO O

»

Observacién N. 2.

(Gentileza del Dr. Laxas).—Enfermo: M. P., de 11 afios, cuyos antecedentes
hereditarios y personales no tienen mayor importancia. El 16 de Agosto ppdo.
tiene una alza brusca de la temperatura hasta 39°, que baja en los dias siguien-
tes, fluctuando durante 2 o 3 dias entre 37° y 38°. Ll examen fisico practicado
en esa época revelé amigdalas y pilares enrojecidos; estertores roncantes y sibi-
liantes, especialmente en ambas regiones hiliares; tonos cardiacos bien timbrados
y taquicardia, sensibilidad a la palpacién en la fosa ilinca derecha, dngulos co-
licos y asasigmoidea; micropoliadenia inguinal; resto, normal. Subjetivamente se
queja de: cefaleas; tos seca sin espectoracién; dolores musculares; 6secos y tord-
cicos; dolor espontdneo y difuso en la fosa iliaca derecha.

Después de 4 dias en estas condiciones, pasé uno, apirético, para tener nue-
vamente al dia siguiente un alza térmica de 390. Un nuevo examen fisico re-
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vela: un ligero awmento de volumen y congestion intensa de las amigdalas, pilares y
velo del paladar. Se palpa un ganglio del tamainio de una almendra, ligeraménte indu-
rado, no adherido a la piel, en ambos dngulos del maxilar. Ademds, ganglios mds pe-
quenos submaxilares y sublinguales, una cadena de ganglios pequeiios sobre el borde
anterior del eslernocleidomastoideo, de ambas azilas ganglios que vartan desde el ta-
maiio de un guisante hasta el de una lenteja, ¢ igualmente en las regiones inguinal y
erural. Todos indoloros y con los caracteres ya deseritos. El bazo se percute, ligera-
mente doloroso.

Dos dias después, le temperatura se mantiene entre 37,5 y 39°, pulso ripido;
las amigdalas francamente awmentadas de volumen presentan en su superficie abun-
dantes criptas purulentas. A nivel de los dngulos del mazilar se aprecia un plastrin
doloroso. Ll paciente se queja de disfagia por los sélidos y se puede apreciar un
ligero embotamicnlo. El bazo sc percute francamente auwmentado y aun se puede palpar
su polo anterior a dos traveses por debajo del reborde costal, doloroso a la palpacién.
El resto de los ganglios sc¢ mantiene con los caracteres ya mencionados. Desde este
aumento la temperatura sigue una curva ascendente con ligeras remitencias en
la matiana. Bl proceso amigdaliano se acentiia, aparecen placas de mayor tamaiio,
la disfagia aumenta, ln voz se hace ronca y apagada. En vista de la gravedad
del cuadro se nos pide un hemograma que da el siguiente resultado:

Eritrocitos por mm3. : 4.460,000
Leucocitos pormm3..: 10,900

TFosinofilos 0,0 9
Basofilos 0,0 »
Mielocitos 0.0 »
Juveniles 0,0 »

Baciliformes 40 »
Segmentados 31,0 »
Linfocitos 35,5 »
Monocitos 29,5 »

Un examen directo del exudado amigdaliano revela la presencia de estrepfocos.
Un cultivo efectuado el dia siguiente da desarrollo de estafilococos blancos.

Con estos antecedentes se plantea entonces el diagnéstico de angina monocitica.
Se instituye un tratamiento a base de Omnadina, tocaciones de azul de metileno y
gargarismos.

Nueve dias después de haberse iniciado el proceso anginoso franco, la tempera-
tura desciende debajo de lo normal. Un poco antes ya se observé mejoria del estado
general, regresion de la inflimacion tonsilar y disminueién del plastrén ganglio-
nar inflamatorio. Persisten los ganglios axilares. inguinales y crurales, lo mismo
que la esplenomegalia.

Il 3 de Setiembre, el enfermo presenta buen estado general, temperatura nor-
mal, desaparicién del proceso amigdaliano y del plastrén ganglionar. Sélo persiste
la adenopatia de todas las otras regiones ya descritas: el bazo ha disminuido ligera-
mente de volumen y se ha hecho indoloro.

TUn hemograma practicado el 12 de Setiembre, estando ya el enfermo en pie. da
el siguiente resultado:
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Eritrocitos por mma3. : 4.310,000
Hemoglobina (Zeiss) : 86 %

Leucocitos por mm3. : 7,660
Tosinéfilos 1.5 %
Basofilos 0,5 »
Mielocitos 0,0 »
Juveniles 0,0 »
Baciliformes 251 >
Segmentados 26,5 »
Linfocitos 51,56 »
Monocitos 17,5 »

Observacion N.o 3.

E. Ch. de S., 31 afios, casada. AntececCentes hereditarios sin importancia. Entre
sus antecedentes personales, cuenta que por estar su marido recluido por una P. J.
y tabes dorsal, se ha practicado reacciones de WASSERMANN y KAHN, que han sido
negativas en cuatro ocasiones. Tiene 3 hijos sanos. Sélo ha sufrido con cierta fre-
cuencia de anginas. Su enfermedad actual se inicia con malestar general, pereza y
cefaleas occipitales. Cuatro dias después aparecen algunos ganglios dngulo mazilares
izquierdos, algo dolorosos. Sus molestias generales siguen en aumento, especialmente
la cefalea occipital, el infarto ganglionar y tiene calofrios. En estas condiciones le
es imposible abandonar la cama y somos llamados a atenderla.

Constatamos al examen fisico: femperatura 38.6°; pulso 96. En la faringe no se
encuentra nada especial, en relacién con este cuadro febril agudo: las amigdalas, mds
bien atrdficas, no aparecen inflamadas y a la presion sale escasa secrecion de sus criptas.
Nariz, hipofaringe y laringe: normales. Los ganglios linfdticos y submazilares de ambos
lados se palpan infartados y dolorosos, duros y no adheridos. Al lado izquierdo hay varios
que llegan al tamaiio de un huevo de paloma. Con iguales caracleres se palpan ganglios a
lo largo de ambos esternocleidomastoideos y en la regién inguinal derecha. Resto del exa-
men somditico: negativo.

Un hemograma practicado al dia siguiente, 30 de Agosto ppdo., da el siguiente
resultado:

Eritrocitos poer mm3. : 5.000,000
Hemoglobina (Zeiss) : 100 ¢/,

Leucocitos por mm3. : 1,750
Fosindfilos 1,008/,
Bagofilos 00 »
Mielocitos 00 »
Juveniles 2,0 »

Buaciliformes 11,0 »
Segmentados 450 »
Linfocitos 150 »
Monocitos 26,0

3

Dos dias después no tiene fiebre, la cefalea ha disminuido, los ganglios
dolorosos han disminuido de tamaiio.

El 4 de Setiembre, se levanta

menos

Anginas linfo-monocitarias 807

Un nuevo hemograma practicado el dia 13 de Setiemibre, da el siguiente resul-

tado:
Eritrocitos por mm3. : 5.000,000
Hemoglobina (Zeiss) : 100 °/,

Leucocitos por mm3. : 6,000
Fosinofilos 1'o/y
Basdfilos 0 »
Mielocitos 0 »
Juveniles 0»
Baciliformes 2 »
Segmentados 61 »
Linfocitos 26 »
Monocitos 10 »

Observacion N.° 4.

0. C., de 16 afios, séltera, de antecedentes familiares sin importancia. Reglo a
los 14 afios. Hace 5 meses parto normal, hijo vivo y sano. Ha sufrido molestias ve-
siculares.

Desde hace 4 dias nota aumento de volumen en la region lateral derecha del cuello,
sin molestias generales ni locales. Va por sus piés a consultarnos y el examen fisico
nos revela: Temperatura 37°. Dos caries de 4.° grado en su dentadura. Amigdala
derecha ligeramente inflamada, con escaso exudado a la presion. En la regidn cervical dere-
cha se observa un aumento de volumen que corresponde a ganglios que se palpan duros,
dolorosos, renitentes, no adheridos y del tamaiio de un huevo de paloma. A lo largo de la
cadena carotidea se palpan otros ganglios, lo mismo por encima de la clavicula derecha. El

bazo se percute, no se palpa. El hemograma practicado al 5.° dia de enfermedad, 7 de
Septiembre, da:

Eritrocitos por mm3. : 4.900,000

Leucocitos por mm3. : 7,500
Eosinéfilos 0,5 /o
Baséfilos 0,0 >
Mielocitos 0,0 »
Juveniles 1,0 »
Baciliformes 9,0 »
Segmentados 52,5 »
Linfocitos 16.0 »
Monocitos 20,6 »

Después de una terapéutica estimulante, el proceso ganglionar ha ido disminu-
yendo. No ha acudido a nuestra cita para practicarle un nuevo hemograma.

De la observacién de nuestros 4 enfermos, se puede concluir:

Dos presentaron la forma anginosa tipica, uno de los cuales (Obs.
N.e 2), con un cuadro clinico grave y reaccién linfo-monocitaria. La
evolucién en ambos fué de 15 a 20 dias.

Los otros dos casos corresponden a las formas descritas como
ganglionares puras. En la enferma N.° 8 se observd leucopenia; pero,
con cifra porcentual més o menos normal de los neutréfilos.
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Tlama la atencién la intensa reaccion linfocitaria de la conva-
lescencia.

En todos, cifra normal de eritrocitos, que se mantuvo sin varia-
ciones.

Antes de terminar, insistiremos en ‘la semejanza clinica que, a
veces, pueden presentar estos cuadros con afecciones graves: agranu-
locitosis y leucemias agudas. ) ) )

Aunque la descripeién y el diagndstico diferencial estidn larga-
mente expuestos en la literatura médica actual, creemos de interés
sefialar algunos signos hematolégicos diferenciales que mnos parecen
mds importantes. ) )

En la agranulocitosis, existe una leucopenia muy intensa (hasta o
menos de 1,000 leucocitos por mma3.) producida por la desaparicion de
los neutrofilos, que constituyen los leucocitos mds abundantes. En  re-
sumen, leucopenia intensa y desaparicién absoluta de todas las formas
de neutrofilos. En su periodo final, anemia aplastica y atrombocitosis,
aisladas o combinadas.

La leucemia aguda se caracteriza por aumento considerable del
ntimero de leucocitos por mm3. y presencia en la f6rmula leucocitaria
de abundantes neutréfilos, principalmente - inmaduros (mieloblastos,
mielocitos) con reaccion de oxidasa positiva. Sin embargo, en la leuce-
mia aguda aleucémica, es decir con nuimero bajo de leucocitos, el
diagnostico diferencial puede ser muy dificil y solamente la presencia
de «hiatus leucaemicuss y la reaccion de oxidasa, pueden despistar la
posibilidad de una simple reacciéon linfo-monocitaria. Kn estos casos,
otros signos adquieren valor; uno de los principales es la anemia in-
tensa y progresiva que se establece ripidamente. Ea cuanto a las leu-
cemias linfdticas agudas, muy raras segun la expresién de NAERGELI
después de los modernos métodos de diferenciacién hemotoldgica, se
diferencian de la anterior en que la hiperplasia es linfitica, lo que
trae por consecuenzia un enorme aumento de los linfocitos sangui-
neos acompaitado de anemia intensa y precoz. Este 1ltimo signos per-
mitiria, también, diferenciar en los casos de aleucemia linfitica aguda
de una angina linfo-monocitaria.
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INTRODUCCION

Hasta este momento la digitaloterapia ha sido hecha a base de
los productos galénicos y principios activos obtenidos de la Digitalis
Purpirea.

Entre nosotros como en IFrancia, y Sud América en general, las
preferencias estin por el uso del glucosido que parece reunir en si
todas las propiedades cardiaténicas: la Digitoxina o Digitalina. En
cambio, los paises anglo-sajones se mantienen fieles a las antiguas
preparaciones galénicas, en forma de maceracién, infuso o tintura.

No es fdcil decir de parte de quién estd la razén, habiendo muy
buenos justificativos de una y otra actitud.

Los que usan la Digitalina o Digitoxina, sea amorfa o cristaliza-
da, solo emplean una fraccién de la planta, siendo lo mds probable
que este glucosido no exista siquiera en ella y sed sélo un producto de
degradacién por fermentacion (Perror, Burnrr, Haxer). Es posible ade-
mds que entre los productos de desecho queden sustancias cuya uti-
lidad cardiotonica no sea despreciable.

Este glucosido (la digitalina) es una sustancia insoluble en agua
(su solucién clinica se hace en alcohol y glicerina).

Su difundibilidad es lenta, su poder de penetrazidn de las membranas
es débil, y con respecto a su accion, tiene un tiempo de latencia prolon-
gado. Esto hace que desechemos el medicamento en los casos urgen-
tes, pues que, ni ain inyectando por via venosa se consigue acelerar
practicamente su accién. «Con la Digitalina, dice LUTEMBACHER, el co-
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razon no se beneficia de la prioridad de contacto cque le asegura la
inyeccién endovenosa; el glucosido, que solo penetra de un modo len-
to, resbala por decirlo asi, sobre la superficie del miocardio...» Este
hecho es de toda evidencia en trabajos experimentales ¢ue por cste
motivo resultan siempre muy inseguros. Las ventajas del producto re-
siden en que administramos un firmaco absolutamente pwro y rigurosa-
mente dosificado, lo cual, dadas sus propiedades acumulativas, es del
mayor interés; eéstable y resistente « la accidn de los jugos digestivos, facil-
mente asimilable por consiguiente por la via mds comoda que es la
via oral, y por fin, de conservacion pricticamente indefinida.

;Qué ventajas nos llevan los que administran las preparaciones
galénicas de la digital? La planta contiene fuera de la Digitoxina otros
dos glucosidos insolubles como la primera, la Bigitalina y la Gitalina (Cro-
ETTA); todos ellos por pérdida de una molécula de azicar (toxosa) se
transforman en las geninas correspondientes, cuyas propiedades se pa-
recen a las de los estrofantosidos (rapidez de accion, efectos reversi-
bles, etc.) y aparte de esto conticnen sales y saponinas. Sales y saponi-
nas favorecen la solubilidad de los glucosidos en infusiones y mace-
raciones y mejoran la permeabilidad celular al fairmaco. Adema4s, las sales
por sus electrolitos calcio y potasio accionan en forma diversa las propie-
dades del miocardio. El calcio refuerza la accién inotropa de la Di-
gitalina, favorece su eliminacion en su calidad de diurético y dismi-
nuye los efectos sobre la exitabilidad; el K favorece el reposo diasto -
lico, paraliza el automatismo ventricular y excita el sinus.

Pero al lado de las ventajas enumeradas hay inconvenientes se-
rios todavia no subsanados. Se refiere a la variable actividad terapéuti-
ca de las preparaciones galénicas dependientes de causas diversas. La ri-
queza, desde luego, de la planta en principios activos varia enormemen-
te de una cosecha a otra; en datos comunicados al Prof. VaQuez por
la Casa Nativelle se anotan oscilaciones de 0,18 a 0,60 grs. por Kgr.
de hojas. La edad del producto es otro factor de inseguridad: la hoja
de digital desecada y conservada en las mejores condiciones pierde
segin Brissemorer el 829/, de su poder téxico en 11 meses; las tin-
turas pierden al cabo de un afio el 36-40°/, de su actividad. Los
americanos se han esforzado en obviar estos inconvenientes tratando
de llegar a una titulacién exacta de estos productos y la estabiliza-
cion de los mismos. Quien haya tenido ocasion de interiorizarse en es-
tos métodos de titulacion, estamos secguros que no les concede la
exactitud que algunos quieren atribuirles y lo que es peor, todos ci-
fran sus resultados a base de la accién téxica del fiarmaco: paraliza-
cion en sistole del ventriculo, incordinacién de las contracciones au-
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riculo-ventriculares, etc., etc., y bien sabemos que no hay paralelisino
entre la accion toxica y la accién terapéutica. Por su parte, la Liga de
las Naciones, durante afios se ha ocupado del problema y después de
estudiarlo con detencion, no le ha sido posible llegar a una conclusiénde-
finitiva. Se ha estimado prematuro tomar una decisién acerca del mejor
método de titulacion y no da la preferencia a ninguno de los actuales
procedimientos de extraccion, infuso, tinturas, extractos alcohdlicos. No
hay pues por el momento una unidad internacional y todo ha quedado
reducido a mantener un étalon de polvos de digital desecados hasta no
contener mis de un 89, de agua y conservado en una ampolla de cris-
tal de color oscuro. Cada afio se hace la dosificacion oficial del stan-
dard, no pudiendo la actividad de las hojas del comercio variar en més
del 259, de la actividad del etalén.

Es pues una mistificacion pretender regular la posologia de estos
preparados a base de unidades gato u otras como algunos ya lo pre-
conizan por saobismo o sugestién; hoy por hoy, solo es posible dosi-
ficar la administracién de las preparaciones galénicas de la Digital,
basindose en los efectos obtenidos en cada caso.

La digital, remedio casero en un principio, hizo su entrada ofi-
cial en la terapéutica en 1779 con la Comunicacién de W. WITHERING
a la Sociedad Médica de Edimburgo. Son mis de 150 afios de aplica-
cion ininterrumpida, controlada y cientifica a través de los cuales” su
prestigio no hace mis que afianzarse. Esta prueba del tiempo, que
muy pocos medicamentos pueden exhibir, es el mejor argumento que
se puede invocar en favor del alto valor cardioténico de la droga. Y
sin embargo, como hemos visto, hay todavia problemas por resolver
en lo que a élla se refiere, de donde resulta del mayor interés el es-
tudio de las posibilidades que puede ofrecernos =l nuevo preparado
que entramos a analizar.

Digitalis Lanata

La Digitalis Lanata es una variedad de digital que crece en abun-
dancia en Luropa Oriental; Hungria, Rumania, Epiro, Tesalia; se cul-
tiva mds ficilmente que la digitalis purpirea y su contenido en principios
activos es considerablemente mayor que la de ésta (+ veces mas).
Surrn primero y més tarde Storn y Krers, aplicando su método de
extraceion anti-enzimético, han aislado de la planta 8 glucosidos cris-
talizados, a saber:
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Lanataglucosido A
Lanataglucosido B
Lanataglucosido C

que se encuentra en la proporcion de 509 el primero y 259, cada
uno de los otros dos. Guardando esta misma correlecién en la prepa-
racion del medicamento, se obtiene practicamente la reconstitucion de la
»lanta. Esto que no ha podido ser hecho con la digitalis purptrea re-
presenta un avance efectivo en el camino del aprovechamiento de los pre-
parados totales de digital.

Es necesario destacar desde luego, algunas de las propiedades
fisico-quimicas de estos glucosidos. Los tres son isomorfos, cristalizan
con caracteres andlogos y contienen + moléculas de aztcar (3 de di-
gitoxosa y 1 de glucosa). Son los glucosidos cardiotonicos mds ricos
en azicar conocidos hasta hoy (LuremBacrER); siendo conocida la im-
portancia de los azicares en la contraccion muscular, la impertancia
de este hecho no puede pasar inadvertida. Los glucosidos A y B son
solubles en agua, difunden rdpidamente, lo que permite suponer de an-
temano que su poder de pemetracién sers mayor, su accién serd mis
ripida, en suma, que el ‘iempo de latencia sers abreviado en relacién
cen la Digitalina.

Los ensayos clinicos publicados hasta ahora no son numerosos.
Cronolégicamente podemos citar los de LuTeMBACHER, FELSENBRUNN,
(con 23 observaciones) y DuraN Arrom (con 7). Las conclusiones con-
cuerdan en todos ellos en asignar a la Digitalis Lanata, efectos mas
ripidos que los de la digitalina, especialmente cuando es inyectada
por via endovenosa, habiéndose revelado en esta forma un recurso
eficacisimo en la insuficiencia del ventriculo izquierdo y sus acciden-
tes agudos como la crisis de asma cardiaco, la reaccién de dectbito,
etc. Seria pues un medicamento de urgencia del tipo de las estrofan-
tinas. Se hace resaltar al mismo tiempo su buena tolerancia; carece
segin Duran de efectos emetizantes. La via empleada de preferencia
en los trabajos citados, ha sido la via venosa, dando la impresién que
la via bucal es poco o nada eficaz.

Con estos antecedentes resolvimos proceder por nuestra cuenta a
formarnos una opinién al respecto.

Solicitamos el producto Digilanid Sandoz que la Casa importadora
puso a nuestra disposicién en forma por demds liberal. Las primeras
aplicaciones fueron hechas en una docena de casos de insuficiencia
cardiaca tomados al azar, sin seleccion alguna; los resultados obteni-
dos se redujeron a reproducir lo que afirman los autores citados, pero
habiéndonos impresionado la constancia y fidelidad con que el Digi-
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lanid respondia en cada caso, comprendimos que era nuestra obliga-
cién ensanchar el campo de nuestra experiencia, enfocar en detalle
los diversos aspectos farmacodindmicos del medicamento, precisar sus
indicaciones y contraindicaciones, en suma, proceder al estudio mds
completo que nuestros medios nos permitieran y en una forma tal que
viniera a solventar todas las dudas que los trabajos precedentes nos ha-
bian dejado.

No podia en efecto satisfacer nuestro espiritu la afirmacién lisa y
llana de la accién cardioténica del Digilanid basada en las pruebas de
compensacion de alguno que otro cardidpata con desfallecimiento del
miocardio porque hay un sinnimero de medicamentos que teniendo esta
propiedad, como la convallamarina, la hualtata, la cimarina, y tantos
otros, no han logrado sin embargo, el honor de ser colocados entre los
ténicos cardiacos de primera fila, nise han hecho acreedores de nuestra
confianza; su desmedrado papel se reduce a estar a la espectativa de las
contraindicaciones y fracasos de los primeros para entrar a reemplazarlos
con un minimum de probabilidades de éxito. Creimos desde el primer mo-
mento, que Digilanid no merecia esta suerte y nos esforzamos por;probarlo.

Con este objeto, procedimos en una segunda etapa a la seleccién
de los enfermos y al aumento paulatino de nuestras exigencias. No
nos contentamos ya con los éxitos ficiles sobre la insuficiencia comtin
y corriente, fuimos a buscar las formas mis graves que por su anti-
gtiedad, por sus complicaciones, por el fracaso de otras medicaciones,
por gu rebeldia en fin, pusieran verdaderamente a prueba la energia
del medicamento. Administramos Digilanid por la via y en las dosis
que nos parecieron mds apropiadas, pero sin acudir a la ayuda de nin-
gun sinérgico. La teobromina, cuyo uso es de regla en la cura digitd-
lica, estuvo proscrita de nuestros tratamientos en tanto que no estu-
vimos seguros que el Digilanid es capaz de desencadenar por él sélo
una diuresis suficiente. Muchas veces en un mismo enfermo, de aque-
llos que por la repeticion periédica de sus crisis de asistolia se hacen
clientes obligados de los servicios de medicina, pudimos comparar los
resultados que se habian obtenido con dos o mds tratamientos diferen-
tes, la duracién del tiempo de compensacién, la recuperacién de la
actividad social, etc.

Con la experimentacién en el animal hemos completado este es-
tudio clinico. Estamos asi en situacion de objetivar por el trazado
pletismogréfico y otros métodos, muchos fenémenos que, aunque evi-
dentes en la clinica, no resultan sin embargo ficilmente demostrables
y de aportar ademés alguna precision en lo que se refiere a la rapi-
dez de accion, toxicidad, acumulacién, sea aisladamente, sea en com-
paracion con los principales cardiotonicos.
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ESTUDIO CLINICO

Se basa en 40 observaciones que agrupamos en la siguiente forma:

I.—Insuficiencias ventriculares izquierdas (adrticos, hipertensos, re-
nales).

IL.—Insuficiencias ventriculares derechas (mitrilicos, gibosos, enfise-
matosos, cardiacos negros).

III.—Sindromas miocardicos (miocarditis cronica, fibrilacion auricular,
bloqueos de ramas, corazén senil, ete.).

IV.—Accidentes agudos de insuficiencia (asma cardiaco, edema pulmo-
nar, obliteracién coronaria).

V.—Insuficiencias rebeldes a otros tratamientos o intolerantes a
la digital.

PRIMER GRUPO

I.—Francisco M.—(Archivo 3286, Clinica Terapéutica), 59 afios, obrero.—
Reumatismo a los 14 afios y luético desde hace 37. Los signos de insuficiencia car-
diaca aparecen hace un afio a raiz de una bronconeumonia. De entonces aci ha
recorrido diversos servicios hospitalarios. A su ingreso se queja de ahogos, an-
gina de dectibito. disnea permanente e hinchazon de los tobillos. Hay edema
maleolar y lumbar, cianosis, 36 respiraciones por minuto. Congestiéon pasiva mo-
derada de los pulmones. Higado grande y doloroso. Pulso alternante ity notorio
ain a la palpacion: al esfigmomandmetro existe una diferencia de 2 em. de Ilg. entre la
pulsacion débil y la fuerte. Taquicardia de 120, regular. Presion 19/6. Latidos arte-
riales del cuello y de la horquilla esternal. La punta del corazén late en el V
esp. a 4 traveses de dedo por fuera de la linea mamilar. Ruido de galope pre-
sistélico. Soplo diastélico del foco aértico propagado hacia abajo a lo largo del
borde izquierdo del esternén. Soplo sistélico de la mitral sin propagacién. Ure-
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mia y orina normales. R. de Kau~ -+ Telerradiografia (fig. N9 1). Gran
hipertrofia del ventriculo izquierdo. Aorta moderadamente ensanchada.

e == =Tt

Fig. 1.—Gran hipertrofia del ventriculo izquierdo.—Dilatacién
de la aorta. (Teleradiografia).

Evolucién y tratamiento: El primer dia, sangria de 250 grs., purgante régimen
ldcteo y Diginalid 0.0008 gr. endovenoso. Los 4 dias siguientes continuamos in-
yectando'la misma dosis y al sexto ingiere un miligramo mds en grageas. En
total 5 miligramos intravenoso y uno por via oral.

Resultado: Se establece al tercer dia la diuresis alcanzando cifras de 2000,
3000 y més c.c.: pierde 4 kgrs. de peso. La presion baja y se estabiliza alrede-
dor de 13/3. El ruido de galope desaparece a la tercera dosis y en seguida el
soplo funcional de la mitral. Todas las molestias subgetivas también desaparecen,
el enfermo duerme ahora tranquilamente. Se funden los edemas y no hay ya
signos de congestiones viscerales. La frecuencia del pulso desciende lenta y pro-
gresivamente hasta quedar en 76-80 pero llama la atencién la persistencia del
pulso alternante. Este signo lo comprobamos cada mailana durante un largo pe-
riodo de observacién y lo vimos. también constantemente desaparecer al cabo de
una hora més o menos de inyectada una dosis de Digilanid para reaparecer otra
vez al dia siguiente. Después de algunos dias de dcscanso de medicacién cardio-
ténica, hicimos una segunda cura con estrofantina en el dnimo de modificar en
forma mis estable este sintoma del pulso alternante. Se inyecté un miligramo
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do estrofantina endovenoso en 3 dias (Abaitén). El resultado no fué mejor que
con Digilanid (efecto momentineo) y puede verse en la figura N.° 2. En adelante
el enfermo contimia en tratamiento especifico.
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Fig. 2.—En A. pulso alternante y alternancia de la onda T. en D2 y en D3.

Obsérvese que la onda T. plana (—) corresponde al sfstole enérgico y la
T. positiva (-}-) corresponde al sistole débil.

En B., ECG. tomado media hora después de una inyeccién endovenosa
de 1/3 de mg. de estrofantina (Abaiton 1&). Ha desaparecido la alternancia
de T. que aparece ahora constantemente splanada. Persiste algo menos
intenso el pulso alternante. Este tiltimo fenémeno tardaba 60 minutos en
(Ii)e'sa.xlpnx:flcer completamente. Un efecto exactamente igual se obtuvo con

igilanid.

Diagnéstico y comentario.—Enfermedad de Hocpsox, Insuficiencia ventricular
izquierda.—El desfallecimiento cardfaco en este caso es dominado rapidamente
con Digilanid endovenoso. Todos los sintomas regresaron a excepcién de la alter-
nancia del pulso y de la onda T del ECG, que sélo son influenciados en forma
transitoria. Sobre este fenémeno el efecto de la estrofantina no es mejor. Volve-
remos a insistir sobre el asunto en el capitulo final de este trabajo.

TV
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II.—José G.—(Archivo 3235 Clinica Terapéutica). Obrero que a los 28 aiios
(tiene 40) contrae un chancro sifilitico. Recurre al hospital por presentar gran-
des edemas de los miembros inferiores, regién lumbar y escrotal, cuadro que
cmpieza 10 dias antes de su ingreso (2-VI-36) y acompaiiado de disnea de es-
fuerzo de cierta intensidad. Al examen se comprueban edemas, congestién he-
pética y pulmonar (pequefio hidrotorax derecho y ascitis discreta). Hay un des-
doblamiente del segundo tono en la base. Pulso 88 p. m. Presion 16/10. Peso
de 68,6 kgrs. El examen de orina da indicios de albimina densidad de 1005, y
algunos glébulos rojos; el examen hecho posteriormente es normal, pero también
de densidad baja. Uremia 0,12%,. R. de Kanx positiva -+ -,

Evolucién y tratamiento: Como medicacion recibe 40 gts. diarias de Digilanid
por un tiempo de 3 dias; las diuresis son 2, 3 y 4 litrs. en las 24 horas. Perma-
nece 8 dias mds en el servicio con sélo régimen y reposo en cama; las diuresis
continuaron altas. En el momento de su retiro del servicio, el enfermo ha perdido
9,6 kgrs. de peso y estd en muy buenas condiciones. Una prueba de VorLEARD que
se practic de mala concentracién.

Diagndstico y comentario: Glomerulo, nefritis cronica, 2.a faz. Lites. Insuficiencia
cardiaca. Notable accion cardioténica y principalmente diurética con Digilanid
por via bucal. El pulso relativamente lento al comenzar el tratamiento no sufri6
una influencia frenadora exagerada bajo la acciéon del medicamento,

[II.—(Archivo 3198. Clinica Terapéutica). Luis R., 65 aiios. Casado. Obrero.
Fumador y bebedor, niega toda clase de antecedentes venéreos. Hace un afio le
aparecen edemas de la regién lumbar, escroto y miembros inferiores, por lo que
ingresa al Hospital donde permanece 3 meses. En Febrero de este afio reapare-
cen sus molestias y tiene dificultad en la marcha (disnea de esfuerzo). Ingresa a
la Clinica Terapéutica y después de una estada de 12 dias se funden sus edemas
saliendo en buenas condiciones. Reingresa al servicio el 14-VII-36, por los mismos
trastornos anteriores. Al examen: facies vultuosa, cianosis de los labios, anasar-
ca. Hidrotorax derecho y congestién pasiva de la mitad inferior de ambos pul-
mones.Ascitis y congestion hepatica (borde inf. a 5 traveses de dedo por debajo del
reborde costal). En el corazén se encuentra un desdoblamiento del segundo tono
en la base, soplo sistélico de la punta sin propagacién. Presion 14/8 (al V). Pul-
so 72 p. mn, Peso 78!/, kgrs. R. de KAHN positiva. Los eximenes de orina del
primer ingreso dan: albimina 1%, y los tltimos 2%y, Glb. rojos. Uremia normal,
La radioscopia pone de manifiesto el derrame derecho. Aorta densa. Corazén tipo
adrtico. Lia prueba de Vormarn demuestra una mala concentracion.

Evolucién y tratamiento: Colocamos Digilanid 0.0008 gr. diario por via endove-
nosa durante tres dias y continuamos con el mismo medicamento por via bucal
1 mgr. por dosis, por tres dias mds. Con este tratamiento se observé un aumento
progresivo de la diuresis, de 1 ltr. llegé a 3 al final de la cura. El pulso bajé a
60 p. mn. La presién era de: 11 1/,/4. Desaparecieron las congestiones viscerales
y los edemas.

Diagndstico y comentario: dortitis, Asistolia. Liies. Posible lesion renal. El in-
terés de este caso reside no sélo en el hecho de haberse obtenido el restableci-
miento de las condiciones circulatorias, sino también en la particularidad de tra-
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tarse de forma de insuficiencia cardiaca con pulso relativamente lento (72 p. mn.).
Toleré sin embargo una dosis importante del medicamento suficiente para obte-
ner la compensacion, sin llegar a provocar un ritmo nocivo.

IV.—(Archivo 3003, Clinica Terapéutica). Manuel G., 57 afios.—Hay ante-
cedentes de sifilis y reumatismo. Desde Lnero de 1935 molestias de insuficiencia
cardiaca por las que ha estado hospitalizado varias veces.

Ostado del enfermo antes del tratamiento con Dig
Congestién pasiva de los pulmones y del higado cuyo limite superior estd en el
V esp. intercostal y el inferior a 4 traveses de dedo por debajo del reborde cos-
tal. La punta del corazén se palpa en el VI esp. intercostala 3 cms. por fuera de
la linea mamilar, Doble soplo en el foco adrtico, Soplo sistélico de la punta pro-
pagado ala axila y espalda. Pulso 100. Presién 14/5. A la radioscopia: Aorta al-
ta, ancha y densa. Hipettrofia del ventriculo izquierdo. Albuminuvia y glucosuria
débiles. R. de Kanyx -+ Uremia 0.81.

lanid: Peso 58,8 kgrs.

Evolucién y tratamiento: Purgante, régimen licteo y reposo en primer dia.
Después Digilanid durante 10 dias; las dos primeras dosis por via endovenosa y
el rosto por via oral, en total 4,2 mgrs. Al terminar ha perdido 5,6 kgrs. de peso.
el pulso ha bajado paulatinamente a 76, la diuresis se mantiene por encima de
2.000 c.c. No hay rastros de edemas ni congestiones viscerales y se dd el alta.
14 dias mids tarde reingresa con su corazén desfalleciente. En lugar de seguir
nuestras prescripciones ha cometido excesos de todo orden.

Diagnéstico y comentario: Insuficiencia Mitro-adrtica. Aortitis Luética. Asisto-
lia. Ficil y rapida compensacion del enfermo con 4,2 mgrs. de Digilanid via ve-
nosa y bucal.

V.—(Archivo 3130, Clinica"l‘erapéuticn). Segundo G., casado, 55 aiios. - In-
dividuo que niega todo antecedente venéreo, pero cuya reaccién de Kanx es in-
tensamente positiva. Hace un aiio que sufre de molestias subjetivas de cardio-
patia las que motivaron una hospitalizacién donde fué tratado con digitalina, Ac-
tualmente vuelve por los mismos trastornos: Dolor precordial, disnea de esfuer-
70 y reposo, palpitaciones, insomnio y ahogos. Al examen se constata cianosis,
disnea, pulso de 98. Presion de 15/4. Congestion pulmonar y hepdtica. Peso 49
kgrs. La punta del corazén se ve latir en el VI espacio a un través de dedo por
fuera de la linea mamilar. Gran apagamiento de los tonos. Ruido de galope. So-
plo funcional de la punta. Doble soplo del foco aértico.—Los exdmenes de orina
son normales. A su ingreso la uremia es de 0.98"/o,. Radioscopia: Ensanchamiento
fusiforme de la aorta con esclerosis de la descendente. Aumento de las cavida-
des izquierdas del corazén.

Evolucion y tratamiento: Después del tratamiento pre-digitilico y régimen ade-
cuado, colocamos Digilanid intravenoso 0.0008 gr. diariamente durante 3 dias para
continuar después por via bucal 3/; mgrs. (grageas por un tiempo igual. Con el tra-
tamiento el enfermo pierde 4 kgrs. de peso, mejora de sus molestias subjetivas,
desaparecen las congestiones y el ruido de galope, el pulso bajo moderadamen-
te hasta quedar en 68 p. mn, La diuresis se elevé de 500 c.c. a 2.500 c.c.
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Diagnéstico y comentario:  [nfermedad de Hogdson. Hiposistolia.—Allado de los
buenos efectos cardiotonicos que se obtuvieron en este caso, se observé que la in-
veccion endovenosa de Digilanid produjo, inmediatamente después de colocada la
lin.yocci('m. erotismo cardiaco acompailado de scnsaciones subjetivas molestas para
¢l enfermo, Este incidente fué siempre de corta duracién y no se acompaii6 de nin-
guna alteracién cardiaca objetivable.

VI.—(Archivo 3144, Clinica Terapéutica). Alamiro C., 33 afios, comerciante
que desde 1930 presenta signos subjetivos de cardiopatia: tltimamente y en varias
ocasiones tiene crisis de disnea, angustia y fuerte dolor precordial que termina to-
méndole el brazo izquierde. Efectivamente un dia antes de su ingreso fué exami-
nado por el Dr. VALDIVIESO quien comprueba: gran disnea y angustia. ruido de
galope, taquicardia, presion de 23/14. Reingresa por las molestias ya expuestas y
al examen: Pulse 112, Presion 19/11, Peso 78,8 grs, Pequeiia congestién en am-
bas bases pulmonares y hepatomegalia moderada, Al examen cardiaco se encuen-
tra una drea de percusién aumentada, taquicardia, raido de galope y tonos apaga-
dos, T.os eximenes de orina y uremia son normales. L prueba de Voruarp deja
de manifiesto una mala concentracién. R. de Kanx negativa. La radioscopia dd una
aorta densa, algo ensanchada. Aumento considerable del drea cardiaca a expensas
casi exclusiva de las cavidades izquierdas.

Evolucién y tratamiento: Fué en estas condiciones que dimos Digilanid 1 mgr.
diavio (grageas) durante 5 dias. Con el tratamiento indicado. desaparece al segun-
do dia el ruido de galope, mejora casi totalmente el estado subjetivo, tiene bue-
nas diuresis (pierde 2kgrs. de peso), desapatecen las congestiones, la presién baja
a 18/10 yel pulso a 72 p. mn.

Diagnéstico y comentario: nsuficiencia ventricular izquierda. Glomerulo Nefrilis
Crénica (28 faz). Angor Pectoris. Crisis de Hipertension,—Estamos frente a un caso
en que hemos obtenido un buen resultado usando el medicamento sélo por via bu-
cal, Bastaron 10 dias de reposo y Digilanid para que regresaran todos los sintomas

VII —(Archivo 3270, Clinica Terapéutica). Luis M., cargador.—Sus primeras
molestias de insuficiencia cardiaca (disistolia) datan de mds o menos 4 anos. De
esta época hasta hoy ha tenido que recurrir 4 veces a la hospitalizacion por crisis
de asistolia. Ultimamente, por la agravacién de sus sintomas cardiacos. tuvo que
recurrir a la A. P.: alli lo dejaron hospitalizado, le inyectaron en total 1 mgr. de
digitalina y al cabo de 6 diaslo enviaron a nuestro servicio. Pesaba al ingresar 70
kgrs. Pulso 140. Cianosis marcada, Edema maleolar y Jumbar discretos. Pequeiia
ascitis (longestion pasiva de ambas bases pulmonares. En el cornzén: tonos apa-
gados, ruido de galope presistélico y soplo sistolico mesocardiaco sin propagacion.
Se palpa la aorta en la horquilla supra-esternal. Radiolégicamente hay una dila-
tacion cilindrica acentuada de la aorta con hipertrofia del ventriculo izquierdo.
Presion arterial 101/,/7.

Evolucién y tratamiento: Durante los 8 primeros dias mantuvimos al enfermo
con régimen apropiado y teobromina para reforzar la diuresis de la cura digitdli-
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ca que acababa de recibir y que asi llegé a oscilar entre 4.000 y 1.900 cc. Al ca-
bo de este mismo tiempo pesaba 63,3 kgrs.; el pulso se mantenia frecuente (120)
Y persistia la congestién de las bases pulmonares y el ruido de galope; en otras
palabras, la cura digitalina-teobromina habfa fundido gran parte de los edemas, pe-
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Fig. 8.—Calco de la teleradiografia tomada antes del tratamiento con Digilanid.

ro estaba distante de haber procurado una compensacién satisfactoria. Desde el
20 al 26 de Abril agregamos Digilanid via bucal 80 gotas diaria (1 mgr,), en total
5 mgrs. Suspendemos la teobromina. Resultado: Nuevo refuerzo de la diuresis que
se eleva a 3.500 cc.; los edemas funden totalmente y el enfermo baja 3 kgrs. més
de peso. El pulso baja también hasta 92 y el 29-V-36 es dado de alta bien com-
pensado.

Diagnéstico y comentario: Aortitis Luética. Insuficieneia Cardfaca.—Crisis de
agistolia de repeticién desde hace 4 afios; la tltima de bastante gravedad es tra-
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tada enla A, P, durante 6 dias con digitalina, como no se obtiene una mejoria sa-
tisfactoria, al cabo de 8 dias, tiempo suficiente para suponer totalmente elimina-
do este medicamento, se le trata con Digilanid via bucal, (1 mgr. diario) y en el
tiempo indicado se obtiene la normalidad circulatoria.

3.8

Fig. 4.—Calco de la teleradiografia tomada después del tratamiento con Digilanid.

VIIT.—(Archivo 3274, Clinica Terapéutica). Juan P., 58 afios, herrero. Chancro
sifilitico contraido a los 30 afios y no tratado hasta la fecha. Desde Febrero del
prasente ailo, su trabajo de gran esfuerzo fisico le produce disnea, palpitaciones
y tiene que interrumpir su labor. Duerme mal, tiene ahogos por la noche y mo-
lestias precordiales dolorosas de poca intensidad. En la imposibilidad de seguir
trabajando se hospitaliza.

Al ingreso: Disnea tipo Cuey~e Sroxes 28 por minuto. Pulso celer. 92
Presién 17/5. Peso 66 kgrs. Edema maleolar discreto. Congestion pasiva de la
mitad inferior de ambos pulmones. Higado aumentado, doloroso, se palpa a 5
traveses de dedo por debajo del reborde costal. En el corazén: doble soplo en el
foco adrtico. Doble soplo de la punta. Reaccién de Kamy: -+ Teleradiografia:
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"(Fig. 3) aumento enorme del tamano del corazén, gran hipertrofia ventricular iz-
‘quierda, con reaccion de las cavidades derechas. Aorta ensanchada y elevada alcan-
zando hasta la clavicula, botén adrtico muy prominente. Uremia y examen de
orina, normales, .

Evolucién y tratamiento: Primer dia: purgantes, végimen licteo, reposo en ca-
ma. Los cuatro dias siguientes: Digilanid, 4 grageas diarias, de !/; mlgr. cada una.
Régimen declorurado, hidrocarbonado y restriccion de liquidos. Resultado: la diu-
resis, que era de 600 grs., se elevo al tercer din a 2,000 y después a 3,000 grs.; el
pulso bajé, de 92 a 68 y después a 56. La presion bajo a 14/5, 131/,/5, 11/2. Des-
aparecieron las congestiones viscerales, el higado se redujo a su tamaiio normal,
perdio 51/, kgrs. de peso y desaparccieron las molestias subjetivas.

En la semana siguiente se le mantiene con teobromina, baja 3 kgrs, mis de
peso. Se levanta. Una nueva teleradiografia (Fig. 4), el corazén muestra una re-
duccion de los didmetros de este Grgano.

Diagnéstico y comentario: Eyufermedad de Hoepsox. Insuficiencia ventricular iz-
quierda. Una cura de 4 mlgrs, de Digilanid via bucal en 4 dias domina este cuadro
de insuficiencia cardiaca.

IX.—(Archivo 3195 OClinica Terapéutica). Krnesto P., 49 aflos, zapatero.
Hace 25 afios tuvo una nefritis aguda (episodio agudo de la glomérulo nefritis
que actualmente presenta). Los primeros signos de desfallecimiento cardiaco sc
remontan a fines de 1935, Son las molestias habituales de toda insuficiencia, a
las que agregé en una ocasién un violento dolor anginoso. Il 11 de Tebrero de
1936 ingresa a la Clinica en asistolia. Se comprueba una hipertencion arterial
con cilras de 21/15, 20/14, 191/,/13. Hematuria microscépica, albuminuria débil
mala concentracién urinaria. Uremia 0.4.59/y, Radiolégicamente hay un gran cora-
z6n globuloso con aorta dilatada. Durante 11 dias fué tratado con digitalina y
compensado.

El 24-V-36 ingresa nuevamente en asistolia. Hay edema lumbar y maleolar
pequeiio hidrotérax. Higado congestionado. En el corazén: ruido de galope y
soplo sistélico del foco adrtico. Pulso 88, presion 161/,/10. Oliguria. Uremia
normal.

Evolucion y tratamientv: Primer dfa, drasticos, reposo y régimen apropiado. 2.0
a 7.° dfa: Digilanid endovenoso 0,0004 gr. ¢/. dia. La diuresis sube paulatinamente
hasta 3,800 grs,; la presion se mantine casi sin variacion alrededor de 15/10, lo mis-
mo el pulso (80-90). Al 2.° dia ha desaparecido el ruido de galope, los edemas fun-
den casi totalmente, desaparecen las congestiones viscerales y or total pierde 7
kgrs. de peso. Por dos dias mis continuamos con Digilanid via bucal, XXX gotas
¢/.dia. En la noche del 10.0 tiene ahogos, angustia, vémitos, reaparece el ruido de
galope y la presion se eleva a 17/12. Nuevamente congestiones pasivas viscerales,
11,0-12.0 dias, se abandona la via bucal para volver a la venosa a las mismas dosis
anteriores Las molestias subjetivas desaparecen, pero hay siempre un esbozo do
ruido de galope. Diuresis 2,750, pulso 88, ligera arritmia, 11 estado del enfermo ha
mejorado considerablemente, pero no es todavia satisfactorio, Se resuelve entonces
hacer una cura Digitaliny Nariverre. En 5 dias tomé LX gotas, La situacién no

Los glucosidos de la digitalis lanata 327

mejord més alld de donde la habfamos dejado con Digilanid. Ruido de galope y pul-
so alternante al terminar la cara, taquicardia 106 y arritmia. Presion 20/14. El en-
fermo pide el alta.

Diagnéstico y comentario: Glomerulo nefritis crinica. Insuficiencia ventricular
izquierda. Con Digilanid endovenoso se obtiene un éxito relativo que no es su-
perado por la Digitalina NATIVELLE.

X.—(Clinica del Profesor Prapo TacrLe. Caja 56, N.o 3). Benjamin N., 66
anos, casado. Jornalero que desde hace 25 afios presenta Signos subjetivos do
cardiopatia. Reingresa con un cuadro de hiposistolia debido a una enferraedad
de Hocpsox ya constatada en el mismo servicio en otras oportunidades.

Evolucién y tratamiento: En los primeros dias de este (iltimo ingreso se obtiene
un alivio manifiesto con la digitalina-teobromina, después del cual cae en franca
descompensacién y los medicamentos referidos dejaron de ser eficientes. Poste-
riormente se recurre al uso de la estrofantina sin obtener resultados apreciables.
Finalmente dimos Digilanid 11/, mlgr. diario (via bucal) durante dos dias asociado
con diurétices, incluyendo también el salirgdn, no obtuvimos resultado alguno, El
enfermo fallece en su casa dos dias después de retirarse del servicio en pésimas
condiciones.

Diagnéstico y comentario: Enfermedad de HonGsox, Lies, Arterioesclerosis, Coro-
naritis, Dilatacion Cilindrica de la Aorta, Miocarditis, Insuficiencia cardiaca.-—En reali-
dad que en este caso no se obtuvo ningin resultado con el Digilanid, pero asi
lo esperibamos desde el momento en que su insuficiencia era ya de grado maxi-
mo, no respondiendo a los otros ténicos cardfacos ni aun a los estrofantosidos.

XL.—(Archivo 3213, Clinica Terapéutica). Domingo B., 60 aiios, casado. Indi-
viduo. que acusa antecedentes familiares de lies (poli-mortalidad infantil, abortos
seriados, nifios muertos y macerados). Hace dos afios tiene molestias subjetivas
de cardiopatia, las que se acentian progresivamente hasta llevarlo a la asistolia,
por estos trastornos se hospitaliza en dos ocasiones antes de llegar aZnuestro
servicio. Ingresa a la Clinica el 4-V-836 por las mismas molestias va expuestas.
Al examen se comprueba cianosis, edema de los miembros inferiores, escroto y
‘region lumbar. Hay gran congestién pulmonar y un pequeiio hidrotérax derecho:
congestion hepitica (borde inf. a 4 traveses por debajo del reborde costal. En el
corazon: la punta se vé latir en el VI esp. a 2 cms. por fuera de la linea mami-
lar; sitio en el cual se palpa. Soplo diastélico de la base. Doble soplo de la punta
(mecanismo de Flint). Presion 12/5. Pulso 100, arritmia extrasistélica. Los exa-
menes de orina daw indicios de albimina y abundante urobilina, R. do Kanx
negativa. Uremia 0.450/50. La radioscopfa comprueba el derrame de la base pul-
monar derecha. Aorta densa y ancha. Aumento del ventriculo izquierdo.

Evolucién y tratamiento: Después de la preparacion pre-digitilica y régimen
cardiaco, instituimos el Digilanid 0.0008 grs. durante 3 dias, tiempo en el que se ob-
serva un aumento progresivo de la diuresis sobrepasando de 3 ltr. al 3.er dia, el
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pulso se hace mds regular y lento (58); hay pérdida de 11 kgs. de peso. La presion
es de 12/2. Continuamos 12 dfas mdis con teobromina y escila: en este tiempo pier-
de 11/, kgrs. mds,

Diagnéstico y comentario: Mnfermedad de HogpsoN. Asistolia.—El caso merece
nuestra atencion porque desde la primera inyeccion se aprecié gran alivio en los
signos subjetivos y regularizacion del ritmo. Tambien debemos hacer presente que
las diuresis fueron superiores con Digilanid que con los diuréticos administrados
posteriormente. Se firma el alta a solicitud del enfermo aunque en realidad no
ostaba bien compensado. Reingresa 10 dias mis tarde en un cuadro de mayor
insuficiencia cardiaca con respiracion de tipo CneyNe Srtoxes. Nuevamente lo
tratamos con Digilanid y esta vez por via bucal, hasta completar un total de 3,2 grs-
La compensacion se obtiene en tan buena forma como cuando usamos la via
venosa; de 53 kgrs. que pesaba a su ingreso bajé a 43!/, kgrs.

XII.—(Archivo 3230, Clinica Terapéutica), Fernando V., 27 afios. Mecdnico
que ingresa al medio pensionado de servicio; dice llevar una vida ordenada. No
acusa antecedentes venéreos. A les 24 afios sufre de reumatismo poliarticular
agudo. Desde Noviembre de 1935 presenta sintomas de hipertensién a los que
ultimamente se agregan signos subjetivos de insuficiencia cardiaca por lo que
recurre al Hospital. Al exdmen: pequefia congestién hepética. En el corazén la
punta se vé y se palpa en el VI esp. a 1 cm. por fuera de la linea mamilar.
Ruido de galope, arritmia extrasistélica y soplo sistélico del foco adrtico. Doble
soplo crural de Durosier y signo de Liax positivo. Presién 18/0. Pulso 120,
arritmico. Peso 63!/, kgrs, Los exdmenes de orina y uremia son normales. R. de
Kanx positiva. El ortodiagrama y la radioscopia revelan un corazén tipo adrtico
con didmetro adrtico normal. El E.C.G.: Taquicardia sinusal. Preponderancia eléc-
trica ventricular izquierda.

Evolucién y tratamiento: Después de 3 dfas en el servicio a pesar del reposo y
régimen las diuresis son de 500-500-750; inyectamos Digilanid endovenoso 0,0008
grs. durante 5 dfas. En este tiempo las diuresis mejoran y llegan cerca de los 2 ltrs.;
ol pulso baja a 94. Continuamos nuestro tratamiento por via bucal (gotas), durante
3 dias miés; el pulso sigue bajando hasta 88, las diuresis se mantienen en el nivel in-
dicado, Hubo una gran mejorfa en los signos subjetivos, aunque no desaparecieron
del todo, notdndose en cambio la ausencia del ruido de galope y de la congestion
hepitica con que ingreso. Dos dfas después de suspendido el tratamiento, el pulso
se eleva a 104 y reaparecen los signos subjetivos, razones por las cuales iniciamos
un tratamiento con Digitalina NATIVELLE hasta completar un total de 2 mgrs. (via
bucal). Sin embargo, el pulso no se frend, persistiendo la taquicardia (104), los sin-
tomas subjetivos mejoraron, pero con menos intensidad que en la cura con Digilanid.

Diagnéstico y comentario: Insuficicncia Adrtica. Hipertencion Arterial Hiposistolia
Liies.—En este enfermo con la segunda y tercera inyecciones pudimos observar
que minutos después de su colocaci6n presentaba eretismo cardiaco. Por los de-
mds se obtuvo una accion ripida y suficiente del Digilanid que llevé al enfermo
a la normalidad. La accién frenadora del pulso fué fugaz y nos obligdé a usar
Digitalina NATIVELLE; con ésta no se logré lo deseado.
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XIIL.—(Archivo 3294, de la Clinica Terapéutica). R. Q., 48 afios, —cnsndo.
Agricultor que ingresa al medio pensionado de este servicio. A los 24 aifios pre-
senta un cuadro de anasarca y oliguria que cura aparentemente en un mes (glo-
merulonefritis aguda?. En Febrero de este aiio tiene sensacién de_ pesantez gas-
trica, falta de apetito, dolores lumbares, y al mismo tiempo su vxe.ntrc aumenta
progresivamente de volumen, hay disminucién de la cantidnd' de.omm. S’e trasla-
da a Santiago, donde hace un cuadro de edemas, ascitis y oliguria, elevindose su
uremia hasta 270 grs. Un gran mimero de exdmenes de orina revelan mala con-
centracion, densidad baja, albuminuria hastade 7 grs. cilindruria y hematuria en
regular cantidad. Sometido a tratamiento médico con reposo y diuréticos, no me-
jora grandemente de sus molestias, viéndose obligado en Julio- de este afiv a re-
currir al Servicio de Terapéutica, donde ingresa con edemas maleolares y lumbar
discretos, vientre tenso abultado, con circulacién venosa superficial marcada, ma-
cidez desplazable de consideracion, sintomas de derrame en ambas bases pul’m?-
nares, congestién de ellos. Tonos cardiacos regulares, soplo suave del foco adrti-
co. Pulso 92. Presion 12/8 al V. Peso 961/, klgs.

Evolucién y tratamiento: En vista de la ascitis considerable que presenta se
punciona, extrayéndose 11 ltrs. de un liquido opalescente, con RivaLTa positivo
débil y 9 grs. por mil de albimina. Se le deja Digilanid por via end_ovenos-n
0.0008 gus. Durante 5 dias continta con Digilanid a la misma dosis diaria, osci-
lando la diuresis entre 400-500 cc. En vista de ésto, agregamos culcio-diure_tinn
y un preparado de extracto tiroideo, A pesar de ésto, no mejora la .di'uresxs y
ain continta bajando, al mismo tiempo que la 2scitis se reproduce rilpldnmeflt'o
y que la uremia va en aumento progresivo. Se punciona dos veces mais la ascitis
obteniéndose cantidades tan altas como la primera vez. En vista de los pocos re-
sultados, abandonamos el Digilanid, siguiendo el enfermo con otros tratamienl.:os
diaréticos, con los cuales tampoco se logra obtener nada y fallece. (No se hizo
autopsia por encontrarse el enfermo trasladado al pensionado).

e s N i

Diagnéstico y comentario: Glomerulo nefritis Sub-cronica en III Faz (Gran pa
ticipacion Nefrosica) BEn este enfermo no se obtuvo ningin rosultado con Digila-
nid ni con otros tratamientos.

En resumen, de 18 casos que presentaron insuficiencia cr()mga
de tipo ventricular izquierdo, 10 fueron totalmente compen;ados. En
uno de ellos se obtuvo un resultado imcompleto que no fué superado
por la administracién de Digitalina Narrverre. Los dos restantes cons-
tituyen fracaso para Digilanid y otros tratamientos.

SEGUNDO GRUPO

XIV.—(Archivo 3285, de la Clinica Terapéutica). Enrique G., 51 afios, carretele-
ro. Infeccién reumatica tratada con salicilato en la adolescencia. Empiema pleural dt?-
recho operado en 1925. Hace pocos meses después de una neumonia aparecen los pri-
meros sintomas do insuficiencia cardiaca. Estos consisten en la actualidad en can-
sancio y disnea de esfuerzo, tos con desgarro, palpitaciones y ahogos y por fin
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edemas de los tobillos que poco a poco han ido enaumento. A su ingreso: Pesé
69.7 klgrs, Edema maleolar y lumbar de regular magnitud. Cianosis discreta, Dis-
nea. Congestion pasiva y ruidos bronquiales en ambos pulmones. Higado muy
grande y doloroso. Se percute una pequeiia cantidad de ascitis. Pulso 112, Presion
14/9. Tonos cardiacos muy apagados. Soplos en todas las vilvulas. Oliguria.

Evolucién y tratamiento: Digilanid 6 grageas (11/, grs) v teobromina 1,5 grs,
el primer dia. En las primeras 24 horas la diuresis sube de 700 cc. a 2800. Pulso
88. En los 4 dias siguientes damos s6lo 1 mgr. de Digilanid en grageas. La diu-
resis llega a 5000 cc. y se mantiene alta. Pesa 62,6 klgs. Funden los cdemas.
Pulso 96. Presién 9/5. En el corazén han desaparecido el ruido de galope y los
soplos anotados al principio. Ahora sélo se oye un soplo sistélico en la vecindad
de la apéndice xifoides y propagado hacia la punta, Reforzamiento del segundo
tono pulmonar. Se suspende la Digilanid con 5,6 mgrs., en total. Radiologia: La
sombra cardfaca muy aumentada, especialmente en el sentido trasversal, debido
a la fuerte prominencia de la auricula derecha. El tercer arco izquierdo, difjcil
de explorar debido a las miltiples adherencias pleurales y pericirdicas que ha deja-
do el empiema seiialado anteriormente. El tronco de la arteria pulmonar algo
dilatado. En los dias que siguen, estando el enfermo en plena convalecencia so-
breviene una crisis reumdtica poliarticular que es dominada con salicilato y sa-
lofeno. Lste reumatismo no tuvo influencia desfavorable sobre su compensacion
cardiaca.

Diagnéstico y comentario: Insuficiencia ventricular devecha.—La lesion endocdr-
dica mds probable nos parece ser la insuficiencia tricuspidea, sin que podamos
descartar una cardiopatia congénita. El tratamiento Digilanid via oral y teobro-
mina obré ripidamente, apareciendo la accién diurética como sintoma dominan-
te, quizds ello se deba en parte a la asociacién con teobromina.

XV.— (Archivo 3273. Clinica Terapéutica). German T., 42 afios. Sin ocupa-
cién. Antecedentes personales de sifilis (fué tratado con 606) y en su descenden-
cia. La historia de su insuficiencia cardiaca data de Enero de 1935: disnea de
esfuerzo, vértigos, dolores retroesternales manubriales, ahogos nocturnos. En Oc-
tubre de ese afio su incapacidad para el trabajo era absoluta, entra a la Sala San
Vicente de este Hospital y permanece alli hasta el 31 de Diciembre. Se le hizo
tratamiento digitdlico y especifico. Del 9-II[-36 hasta el 30-V-36, nuevamente
hospitalizado en San Blas donde se le hicieron 5 curas digitdlicas con éxito re-
lativo. Han transcurrido sélo 20 dias de su alta en San Blas Y ya lo tememos
nuevamente en el Hospital, esta vez, en nuestro servicio. Disneico, ciandtico,
con un purpura generalizado, apirético. Pulso celer, 120, arritmico., Presién 12/2.
Congestidn pasiva de las bases pulmonares. Corazén: la punta late en el 7.° esp.
intercostal a dos traveses de dedo por fuers de la linea mamilar, Soplo holosis-
tolico de la punta propagado a la axila. Soplo sistélico del foco aértico.

R. de Kany dudosa. Radiologia: gran aumento del drea cardiaca. Hipertrofia
del ventriculo izquierdo y reaccién muy marcada de las cavidades derechas. Aor-
ta de diimetro normal pero més incurvada que normalmente.
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Evolucion y tratamiento: Digilanid 80 gotas diarias (1 mgr. durante 11/, ‘dius
via bucal). Diuresis de 1.000 a 1.600. Pulso baja de 120 a 76, pero se .rnanmefxe
arritmico. La presién arterial no se modific6. Desaparecieron las congestiones vis-

cerales.

Diagnostico y comentario: Insuficiencia Mitro-adrtica por Cardioesclerosis. I;Izpzr
sistolia. Lites.—Este enfermo en su tercera crisis de insuficiencia cardiaca obtiene
una curacién mds completay rapida que con los otros medicamentos usados an-

teriormente.

XVI.— (Archivo 3265. Clinica Terapéutica). Ramoén T., 27 uﬁos.—.Come?t:clag-
te ambulante que desde 10 dias antes de su ingreso‘ §4-V‘I-36) a'conhnuacxon e
un cuadro gripal presenta signos subjetivos de insuficiencia cardxa.ca los que p;z
co a poco se acentuan hasta llevarlo a la asistolia; por sus molestias recurre s la
Asistencia Publica donde permanece 4 dias hospitalizado, le tratan con dl.g.ltalma
y suero glucosado y después de este tiempo es enviado a nuest.ro servicio. De
la anamnesis so desprende un reumatismo poliarticular agudo sufrido en la mf.a'u-
cia. Al examen se comprueba: cianosis, edema maleolar y lumb.nr, congestion
pulmonar, hepatomegalia (borde inf. a 4 traveses de dedo por deba_]o. del‘ rl:ebor‘de
costal). Iin el corazén: la punta late en zona. Frémito. RouLEMENT diastélico. So-
plo sistolico de la punta con propagaciéna la axila. Rofu?rzo del sgg.undo tono
pulmonar, uno que otro extrasistole. Los eximenes de orina y uremia son nor-
males. Kanx, negativo. Pulso 140, arritmico. Presién, 101/,/71/,. Peso 59 kgrs.

Evolucién y tratamiento: Como en la A. P. se le di6 digitalina, dejamos pasar
6 dias para no viciar nuestro estudio; durante este tiempo estuvo con su.e'ro gl}x—
cosado y teobromina, las diuresis fueron hasta de 2500 c.c. y ellpeso bajé .a..a7
kgrs., el pulso llegé a 112, Al VII dia iniciamos nuestro trntam'lento con Plgxla-
nid a la dosis de 1 migr. diario (grageas) por un tiempo de 3 dias, observindose
con esta medicacion un aumento progresivo de las diuresis, alcnnzand-o a 4 ltrs.
en las 24 horas; el pulso cay6 a 100 y el peso a 51,2 'kgrs. la pre.sx.6n era de
10/6. Dos dias después el enfermo solicita el alta; se retira del servicio en no
muy buenas condiciones por persistir la taquicardia (estado disistdlico).

Diagnéstico y comentario: Enfermedad mitral. Insuficiencia cardiaca (asz.alolzag.
Debemos notar que con el tratamiento digitilico, y el suero glucosado hipertd-
nico mantenido por 10 dias, no se logré la compensacion de e.st.e. enfermo; en
tanto que con el Digilanid se consiguié en 5 dias lu‘desapanclon fle las cox;:
gestiones viscerales y de sus edemas (perdié 6 kgrs.)‘. _Ll ‘enferm'o remgrfsahae
gunos dias mds tarde en un estado de gran insuhcleucm’ cartdm.cn; stea a:‘;_
sangria y se inyecta por via venosa cuabaina. Fallece al dia SIg\.uen‘te. ;l't:eu
topsia confirma el estrechamiento del orificio mitral con esclerosis f{l}rocnlcn‘ .
de esta vilvula y una gran hipertrofia cardiaca (840 grs.). Degeneracion del mio

cardio.

XVIL— (Archivo 56993 del Servicio del Prof. Garreros Sinva). Mercedes G.

Empleada, 19 afios, soltera. Reglo a los 17 afios, amenorrea Lace 3 meses. A l:;s
10 afios reumatismo poliarticular agudo. Ingresa al servicio el 3 de Marzo de
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1936 por trastornos cardiacos. Sus molestias datan sélo de dos meses antes de
su ingreso, las que comenzaron lentamente hasta llevarla a la asistolia.

Al examen: disneica, ciandtica, Latidos del cuello. Edema de los miem bros
inferiores. Congestién hepdtica y pulmonar. Al corazén: estremecimiento de toda
la region precordial, La punta late en el V esp. por fuera de la linea mediocla-
‘vicular, choque impulsivo de ella. Frémito presistélico. Taquicardia. Soplo sis-
télico de la punta y de la base. Arritmia completa. Segundo tono adrtico acen-
tuado. R. de KABN negativa, Uremia 0.45 9/y,. En la orina, indicios de albtimina.
A la radioscopia gran corazén mitrdlico (Cor bobis).

Evolucién y tratamiento: Ha recibido como tratamiento cura salicilada y to-
nicos cardiacos (Digitalina, quinicardina, etc.). Los que no han logrado compen-
sarla totalmente y ademds ha habido que suspenderlos por presentar intolerancia
a éllos. Al iniciar el tratamiento con Digilanid, las diuresis son muy bajas, ya
hacen mis de 10 dias que se mantiene en 200 c.c. Tomando en cuenta el fraca-
so e intolerancia de los otros ténicos cardiacos se coloca Digilanid endovenoso
0.0008 gr. diario durante 4 dias. Con la primera inyeccidn, la diuresis sube de los
200 c.c. a 1200 y en los dias siguientes, 1900-2100-2900, etc. Al final del trata-
miento habian desaparecido totalmente los sintomas subjetivos. La arritmia se
mantiene, pero con tendencia a regularizarse. El pulso ha bajado de 130 a 90,
El estado general es mucho mejor. No hay congestiones viscerales ni edemas.

Diagnéstico y comentario: Insuficiencia cardiaca ivreductible. Enfermedad mitral.
Arritmia completa, En este caso el medicamento nos da una fucrte accién diuré-
tica, mejorando al mismo tiempo las condiciones circulatorias, lo que no se habia
conseguido con los otros ténicos cardiacos. Ta compensacién obtenida, consigue
que la enferma pase bien algunos dias para caer luego en una nueva crisis de
asistolia: la enferma fallece.

Diagnéstico anatomopatolégico: Endocarditis cronica fibrosa valvular y cordal
de los velos mitrilicos. Endocarditis recurrente verrucosa de los velos mitrilicos
y tricuapideos. Endocarditis verrucosa simple de los velos sigmoideos adrticos.
Dilatacion hipertrofia global del corazén. Congestion pasiva de los 6rganos (pul-
monar, hepitica).

XVIII. —(Archivo 5879 del Servicio del Prof. G Arrirox Sinva). Gabriela A.,
60 afios. Labores del sexo. Multipara de 5 hijos, 3 muertos en la primera infan-
cia, un aborto espontdneo; menopausa a los 45 anos. Tosedora cronica; hace mu-
chos afios que sufre de molestias subjetivas de cardiopatia, a las que desde hace
unos 3 meses se agregan edemas y disminucién de la orina, razones por las que
ingresa al servicio el 11-VII-36. Al examen: facies vultosa, disneica, cianética,
anasarca. Gran congestién pulmonar y hepitica; pequefia ascitis. Al corazén:
tonos apagados: la punta no se palpa debido al edema do la pared. Se ausculta
un soplo al principio del sistole. Pulso 100. Presién 11/7. BCG: taquicardia si-
nusal, arritmia por extrasfstoles ventriculares izquierdos (concepto clasico) poli-
morfos. Preponderancia ventricular derecha acentuada. Alteracién miocirdica.

Evolucién y tratamiento: El estado de lwx enferma os grave; a tltima hora se
coloca Digilanid intravenoso 0.0008 gr. durante dos dias; este tratamiento coin-
cide con un cuadro de bronconeumonia que termina con la enferma, sin alcanzar
1 obtener resultado alguno.
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Diagnéstico y comentario: Bronconeumonia. Insuficiencia cardiovascular.

Diagnostico Anatomopatoldgico: Focos recientes de bronconeumonia en am-
bos campos pulmonares, Hipertrofia del ventriculo derecho. Dilatacién de la ar-
teria pulmonar. Ateromatosis de la aorta aunque no muy acentuada.

NIX.—(Archivo 8320. Clinica Terapéutica). C. L., 64 afios.—Tosedor crénico
que desle hace 3 afios presenta signos de insuficiencia cardiaca. Is lle.vado a’ln
Clinica en estado de extrema gravedad. Al ingresar ausotamos: Cianosis muy in-
tensa de los pomulos, labios, nariz, pabellones del oido y extremidades. Edemas
considerables de las extremidades y regién lumbar. Hepatomegalia. Congestion
pasiva de los 3/, inferiores del pulmoén y raidos bronquiales en el resto. Los to-
nos cardiacos muy apagados. Pulso arritmico por la presencia de extrasistoles,
100 por mn. Presién 15/9. Disnex de 40 respiraciones. Gran embotamiento. Oli-
guria, albuminuria 6°/,,, hematuria abundante. Uremia 0,62%.

Tratamiento: Sangria y Digilanid 0.0008 gr. endovenoso durante 3 dias. Fa-
llecié al 4.0 dia de su ingreso sin haberse observado reaccion.

Diagnéstico: Bronquitis eronica. Insuficiencia ventricular derecha. Nefritis.

En 6 casos de insuficiencia ventricular derecha se obtuvo franco éxito en 3
de ¢llos. En dos casos se obtuvo con Digilanid una compensacién fugaz que no
se habia conseguido con otros tratamientos; ambos volvieron a morir al hospital
poco después.

TERCER GRUPO

XX.— (Archivo 2593. Clinica Terapéutica). Efrain A., 66 afios. Obrero.—Si-
filitico desde los 25 afios, no ha hecho tratamiento especifico. Insuficiencia car-
diaca desde 1933, por este motivo ha estado hospitalizado 7 veces y sometido a
tratamiento digitdlico. Sélo en dos ocasiones no se dié digitalina por haber pre-
sentado pulso lento. Bl 27-IV-36, ingresa con edemas generalizado, congestiones
viscerales, oliguria. Pesa 66,5 kgrs. Tonos cardiacos muy apagados, ruido de ga-
lope. Pulso 84. Presi6én 14/8. Orina normal. Uremia 0.18 Kaux -~-+--}- A la pantalla:
gran aumento de todas las cavidades cardiacas y aorta dilatada, El ECG (fig. H)
muestra un bloqueo de la rama derecha (concepto cldsico) del manojo de His y
bloqueo inicial A-V.

Evolucién y tratamiento: Digilanid endovenoso 0,0008 gr. el primer dia y
0.0004 gr. el segundo. Total de la cura 1,2 mgrs. Rapida regresién de los sinto-
mas. A las 48 hrs. la diuresis se eleva a 2.600 y contimia alreledor de 3 litros
hasta la fusién total de los edemas y congestiones. El pulso baja momentinea-
mente a 54 para fijarse alrededor de 68-70. En 10 dias pierde 8 kgrs. de peso.
El ruido de galope y las molestias subjetivas desaparecen en las 24 horas. En
ECG. de control (fig. 6) muestra pequefio descenso de la frecuencia del pulso,
débil aumento del tiempo de conduccién. A-V y disminucion QRS. a 0.10 seg.
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Fig. 5—ECG. anles del tralamienlo. Rilmo 75 por minuto.
Conduccion A-V 0,22. QR> 0,12. Bloqueo de la rama
derecha del manojo de His. Bloqueo A-V. inicial.

b e

Fig. 6.—EC_G. de_spues del tratamienlo en el mismo

caso anterior. Ritmo 60 por minuto. Conduccién A-V.

0,25 0. R. 8. 0,10. Pequei to del ti de

conduceién A-V. con disminucién también pequefia
de la atipia ventricular.
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Permaneci6 todavia el enfermo 22 dias en el servicio haciendo una vida activa
con el objeto de controlar la duracién de la mejoria. Al momento de abandonarlo
continuaba muy bien.

Diagnéstico y comentario: Sindroma Miocardico, Aortitis. Sifilis—Es de interés
subrayar en esta observacién la rapidez de los efectos deuna dosis tan reducida
de Digilanid. Como tnico tratamiento bastaron dos inyecciones de 0.0008 y 0.0004
gr. El pulso relativamente Tonto, que én”otra ocasién impidié hacer uso de le
digitalina, no sufrié un retardo peligroso. La conduccion intraventricular mejor6
como lo muestra el ECG. (fig. 6).

XXI.— (Archivo 2762. Clinica Terapéutica). Ruperto R., 53 afios. Cuando
jéven chancro tinico, después de esto, presenta dolores 6seos, los gque motivan
una hospitalizacién. (Fué tratado con yoduro de potasio). Desde hace 11 aiios,
presenta cansancio con la marcha, insomnio, ahogos por la noche, y edema ma-
leolar. Estas molestias lo obligan a hospitalizarse con frecuencia, iltimamente,
tiene disnea permanente, tos penosa, y dolor a nivel del mango del esternén y
ademis grandes edemas, Al examen: peso: 70 kgrs, Presién: 12/10, Pulso: arrit-
min completa permanente. Gran congestién hepitica y pulmonar. Edema lumbar

Fig. 7. — ECG. tomado dos afios antes. Fibrila-
cion auricular. Bloquco de la rama derecha del
manojo de His.

y de los miembros inferiores. Al corazén: la punta se palpa débilmente en el
sexto espacio, por debajo del mamelén. Tonos ligeramente disminuidos. No se
auscultan soplos, Gran arritmia. En la orina, 1 por mil de albimina e indicios de
glucosa. Uremia: 0,27 por mil. R, de Kiny negativa. ECG: Ya en 1934 se tomé
el ECG de la fig. 7: arritmia completa por fibriliacién auricular, Bloqueo de la
rama derecha del manojo de Hiss (Fig. 7).

Ultimamente, le hemos tomado varios ECG y en todos ellos se prueba el
bloqueo de rama (Fig. 8).
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Evolucion y tratamiento: Durante dos dias de reposo en cama y régimen de
cardiaco, tiene diuresis de 500 y 400 c.c. Al tercer dia se le deja Digilanid: 3 gra-
geas, la diuresis sube a 2.300 c.c. Iin los dias siguientes 5 grageas, durante 6 dias,
tiempo al final del cual estd bien compensado, habiendo perdido 4 kgrs. de peso

y mejorando en parte la gran arritmia.

Fig. 8.—Ultimo ECG. en el caso anlerior después del tratamiento. Bloqueo A-V. bas-
tante intenso; sobre las ramas del manojo bloqueo intraventricular esta vez
mal definido. Segmento S-T. desnivelado hacia abajo en D3. Aumento de T3.

Diagnéstico y comentario: Sindroma Miocardico. Fibrillacion awricular y DBloqueo
de rama. Lites.—Teniendo en cuenta la gravedad de la lesién, que pone de ma-
nifiesto la curva electrocardiogrifica y la evolucién misma de la insuficiencia, el
resultado obtenido, aunque para llegar a él se halla recurrido a una dosis eleva-
da (8,1 mlgrs), es por demds concluyente. Iistas dosis son toleradas sin inconve-
niente por el tubo digestivo y no provocan accién téxica a nivel del miocardio,

XXII. —(Archivo 3224, Clinica Terapéutica). José R., 80 aifios, jardinero.—
Ha sido siempre sano; sélo hace un mes que noté meteorismo post-prandial, al
que luego se agrega disnea de esfuerzo, edema de los tobillos, tos e insomnuio.
Al ingresar pesa 63,5 kg. Estd muy angustiado y disneico. Respiracién de CHEY-
NE StokEes. Pulso: 92 con 18/9 de presién arterial. Congestién pasiva de los 2/,
inferiores de ambos pulmones. Abdomen distendido por meteorismo y regular
cantidad de ascitis. Higado grande, duro y doloroso, con su borde inferior a 10
cms. por debajo del reborde costal. Edema considerable de las extremidades in-
feriores y de la regién lumbar. En el corazén, soplo dspero de poca intensidad,
sistélico, propagado en echarpe desde la regién mesocardiaca, Arritmia extrasis-
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tolica. Arterias periféricas duras y sinuosas. Radiologia: Corazén aumentado en
todos sus difmetros, Aorta densa y desenrrollada, Uremia: 0,94 grs. por mil, Otros
oxdimenes. sin interds.

Evolucion y tratamiento: Primer dia: drésticos, régimen ldcteo, reposo en
cama. Segundo, tercero y cuarto dia. Digilanid endovenoso 0,0008 gr. diariamen-
te. Quinto dia, 0.0004 gr. En total: 2,8 mgrs. La diuresissube de 500 a 1500 c.c.; el pul-
so se regulariza y baja 72. Desaparece la respiracion de CHEYNE STOKE. Presion

13/8. Las congestiones y edemas disminuyen. Desaparece el soplo cardiaco. En
los dias que siguen se mantiene sélo con teobromina, La diuresis sigue en au-
mento, baja 6 kgs. de peso y al doceavo dia de su ingreso, han fundido los ede-
mas y sc encuentra compensado. Se levanta. A la semana siguiente, se hace una
segunda cura de Digilanid de consolidacién a dosis menores y por via bucal. Su
estado circulatorip se mantiene en buenas condiciones, la urea ha bajado a 0.27
ars. por mil y es trasladado a un asilo de ancianos.

Diagndstico y comentario: Corazin senil—Los signos de desfallecimiento pro-
grosivos de este miocardio. el estado alarmante de su ingreso, el intenso grado
de esclerosis arterial periférica y cerebral (Cueyse StokEs), la avanzada edad del
enfermo, todo hacia temer un desenlace fatal. Una cura de Digilanid endovenosn,
a dosis de 0.8 mgr. por dia y en total 2.8 mgrs.lo llevan a la compensacién. Una
cura de consolidacién, con el mismo medicamento por via Lucal, le permite
abandonar el hospital en condiciones enteramente satisfactorias.

XXIII—(Archivo 3238, Clinica Terapéutica), Alfredo S., 50 afios, agricultor.
Sus molestias cardiacas se inician hace 7 meses y consisten en cansancio, disnea
de esfuerzo, ahogos meteorismo, gran dolor en el hipocondrio y escipula derecha,
y edemas. Por estas razones hace dos meses fué hospitalizado en la sala San
Vicente de este Hospital. Actualmente ingresa a nuestro servicio con acentuacién
de su sintomatologia. Al examen se comprueba congestién pasiva de ambas ba-
ses pulmonares. Hepatomegalia Anasarca. La exploracién cardiaca revela una
arritmia extrasistolica y tonos apagados; la punta no se ve ni se palpa, Orina y
uremia normales. R. KAuN positiva 4 Radioscopia nos da, aumento del ven-
triculo izquierdo, aorta normal. Peso: 58,5 Kgrs. Pulso: 70 (arritmico) Presion: 14/4.

Evolucién y tratamiento: Durante 5 dias, dejamos al enfermo en reposo en
cama, régimen declorurado y suero glucosado hiperténico por via endovenosa. Esto
se hizo para facilitar otras investigaciones que serin motivo de una tesis. Duran-
te este tiempo, las diuresis fueron buenas, pero el enfermo no logré compensar-
se. Dimos Digilanid per os (grageas) 0,5 mlgr. diario, durante 6 dias sin acom-
pafiarse de ningiin otro tratamiento. Durante este periodo, el enfermo pierde tres
kgrs. de peso, el pulso bajé de 70 a 38, siempre arritmico, las molestias subjeti-
vas desaparecieron, en una palabra se compensé, aun cuando la presion no
experimentd variaciones.

Diagndstico y comentario: Sindrome miocdrdico. Asistolia. Lites.—En este enfer-
mo, con el reposo, régimen declorurado y la glucosa, se consiguen diuresis de 2
y 4 ltrs. durante dos dias. pero al quinto dia las diuresis se rebajan a menos de
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isti S ivaron su ingreso. Il tratamiento de
la mitad, persistiendo los trastornos que motivaron su ingreso L1 tra
Digilanid instituido, consigue elevar nuevamente la diuresis, hace perder al en-
fermo 4 kgrs de peso y produce la regresion compieta de todos los sintomas
clinicos de insuficiencia cardiaca.

XXIV.— (Archivo 5832, Clinica Médica del Prol‘.’ (,illxtz.ﬁl:IvIZ C()R.'l‘liz,\"l, .Luis 1’
44 anos, Individuo con antecedentes familiares de lues (pullm?rtulldnd infantil),
R. de Kanx intensamente positiva. Su hospitalizaciéon es motivada por 'dolores
abdominales ligados a un esfuerzo \'iolen‘to: aparto (l.e :11g7ruuu.~' p:ll]ntn(fmnos ¥
ahogos, no aparecen otros sintomas subjetivos de cardiopatia, pero al ex:m‘xen s‘e
comprueba que presenta una arritmia comple.ta perm‘anentx-. que en el I.C.G. se
inseribe con la forma de una fibrillacion auricular. Iin el curﬂzuf\: drea de [)e’rcu-
sion aumentada, la punta se palpa en el V espucio. 1/, em. por fuera .dc lu,. ll'nen
mamilar. No hay soplos a la auscultacion. TExiste cierto grado de deslallecimien-
to cardiaco caracterizado por congestion pasiva de ambas bu.sc:x‘ .pulm(mures ¥
congesti()n hepdtica con aumento de este érgann: c.u.y.o borde inferior se encuen-
tra a 4 traveses de dedo por debajo del reborde inferior costal y doloroso. Peso
60 kgrs. Orina y uremia normal.

Evolucién y tratamiento: El control de este enfermo antes del. tratamiento
cardioténico no se hizo en buena forma por lo que no p'mh'rmos c'la'snficar %as diu-
resis que presentaba hasta ese momento. Primer dia: dristicos, rvgn’nr%n licteo y
reposo en cama, fegundo dia: Digilanid endovenos? O,{)OOS gr. y régimen declo-
rurado, No se observan modificaciones de importancia, Tercer dia: Digilanid 0,0004
gr. el mismo régimen. Diuresis de 1800 c.c. Cuarto dia: Diuresis 2000 c.c. Kl F]ig;-
do se reduce a su tamaifio normal, no hay congestion pulmonar: el pulso ligera
mente mas lento, pero siempre arritmico. Pesa 55.6 kgrs. Los sintomas ubj'et,ivo-
desaparecieron totalmente por lo que el enfermo solicita el alta, 14 dias mas tar-
de se va a su casa en muy buenas condiciones.

Diagnéstico y comentario: Sindrome Miscardico. Fibrillucion Awricwdar. Hiposis-
tolia. Lies. Es digno de hacer notar que este enfermo permanecié 4 dias con ré-
gimen, reposo en cama y diuréticos sin conseguir con ello modificacién alguna ~de
sus dolencias subjetivas o de sus manifestaciones clinicas. Iin cambio, es preciso
al declarar el gran alivio que le produjo la primera inyeccién de Digilanid, via ve-
nosa, desapareciendo casi totalmente el cansancio y los ahogos que para ¢l forma-
ban todo su mal.

Resume este grupo 5 casos de afecciones miocdrdicas en insufi-
ciencia cardiaca. Todos mejoran con el tratamiento. La fibrillacion au-
ricular no se modific6 pero el ritmo ventricular se hizo siempre mis
lento debido a un aumento moderado del tiempo de conduccién A-V.
La atipia ventricular en general disminuye bajo !a accién de Digilanid.
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CUARTO GRUPO

XXV.— (Archivo 3284. Clinica Terapéutica). Constantino D., 65 afios. Se
trata de una persona que acostumbra la buena mesa y bebe moderadamente en
las comidas. Hace 30 afios sufrié de reumatismo poli-articular agudo. Desde los 45
afios durante la estacién fria padece de bronquitis cronica; en el Invierno pasado
tiene molestias cardiacas que pasan con reposo y tratamiento digitdlico. Actual-
mente tiene cansancio, disnea permanente y ahogos. Ingresa en asistolia, Al exa
men: Gran dificultad respiratoria (asma cardiaco). cianosis de la cara y manos,
mucha angustia. Congestién pasiva de los 2/3 inferiores de ambos pulmones. Gran
ascitis. Hepatomegalia (lit. inf. a 7 cms. por debajo del reborde costal). Edema
umbar vy de los miembros inferiores. Al ingreso los tonos cardiacos estaban muy
dismiuidos. habiz ruido de galope. Posteriormente y a medida que se deshidrata-
ba aparece un soplo sistélico en echarpe. El peso era de 79,5 kgrs., el pulso de
120; la presién 17/9. Los exdmenes de orina y uremia son normales. KAux ne-
gativo. L radioscopia nos da: aorta densa y aumento del drea cardiaca izquierda.

Evolucién y tratamiento: No se hizo sangria, ni se puncioné la ascitis. Se
inicia el tratamiento con Digilanid por via intravenosa a la dosis de 0,0008 gr.
y se deja teobromina, se sostiene por 3 dias, tiempo en que habia desapare-
cido la gran disnea (de 48 rep. bajo a 22), desaparicion de los paroxismos de dis-
nea, las diuresis llegan por encima de 3 ltrs, Se continia con grageas a la dosis
de | mgr. diario, las condiciones circulatorias siguen mejorando, las diuresis se
mantienen altas y al cabo de 5 dias de tratamiento el peso baja a 68.7 kgra. Se
sigue ol tratamiento unos dias mds hasta que el enfermo estd bien compensado
habiendo perdido 13 kgrs. en 9 dias, momento en que no hay congestiones ni
edemas: el pulso es de 76 p. mn. firme lleno, tenso y regular.

Diagnéstico y comentario: Asma cardiaco. Asistolia. Ateroma adriico.—Estamos
frente a un caso de asma cardiaco en que el medicamento nos dié un espléndi-
do resultado desde el primer momento, pues minutos después de colocada la pri-
mera inyeccion, el enfermo siente un gran alivio, yva respira con mucho menos
dificultad, los ahogos se alejan, se desprende ‘e su gran angustia y puede con-
versar con naturalidad. El efeeto posterior no ha sido menos efectivo.

XXVI.— (Archivo 3254. Clinica Terapéutica). Juan D.. 50 afios, contratista.
El 22 de V de 1936 este enfermo es llevado a la A, P. donde se le hizo el diag-
nostico de edema agudo del pulmon; se le practicé una sangria de s litro v le
colocaron XX gotas de digitalina endovenoso. Al dia subsiguiente fué enviado a
nuestro servicio. Ingresé en estado de extrema gravedad. Semi-inconciente, muy
ciandtico y disneico, fascies angustiada. Se queja de sofocacién. Relajacion de los
esfinteres, Tose constantemente y desgarra en abundancia una espectoracion es.
pumosa de color rosado. Hay grandes edemas con vientre distendido por ascitis-
Gran congestion pasiva del higado. Lluvia de estertores crepitantes en ambos
pulmones. Tonos cardiacos muy apagados, Taquicardia. Presién arterial 15/4. Ori-
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na con densidad baja 1009, albuminuria 2%, hematuria microscépica. Uremia
0.27%0 Kaux —-—--4—-

Evolucién y tratamiento: Mientras procedemos a este somero examen, el en-
fermo se agrava visiblemente. Se intenta una sangria que no logra extraer mds
de 150 gramos. Bn este momento el enfermo ha entrado en franca agonia; aitin
cuando se ha perdido toda esperanza de salvarlo;se le inyecta 0.0008 gr. de Di-
gilanid endovenoso. La reaccién no se hizo esperar: recuper® pronto el conoci-
miento y 10 minutos después respiraba mis tranquilamente. sin la agitacion an-
gustiosa de poco antes. En las horas que siguen se acentiia la mejoria, paso una
noche muy satisfactoria, durmié largas horas. Al dia siguiente sus psiquis esta-
ba completamente despejado. Se recoje 1/, litro de orina, Presién 13/3. Segunda
dosis de Digilanid de 0.0008 gr. Tercer dia: orina 250 grs. Presién 12/2. Pulso
120 alternante, con 1 cm. de Hg. de diferencia entre las pulsaciones fuertes y las
débiles, tercera dosis de Digilanid 00008 gr. Una hora despu¢s desaparece la al-
ternancia del pulso. Cuarto dia: pulso 88, diuresis de 1200. Presién 115/25. Digi-
lanid 0.0008 gr. Ademds teobromina y suero glucosado. Quinto dia: se acentia
la mejoria. Sexto dia: amanece angustindo y disneico. Amenaza tener nuevamen-
te un cuadro de edema pulmonar agudo. Sangria y, estimando que la accién del
Digilanid no habrfa sido lo suficientemente persistents, resolvimos inyectar 1/,
mgrs. de ouabaina. Media hora después el enfermo fallecia.

Diagnéstico y comentario: Nefroesclerosis. Insuficiencia ventricular izquierda.
Edema pulmonar.—Exito rotundo del Digilanid por via venosa en la primera crisis
de edema pulmonar agudo que se presentd con caracteres de excepcional gravedad.
6 dias mds tarde, ante la amenaza de un segundo accidente de esta indole inyec-
tamos 1/, mgr. de ouabaina: éxito letal media hora despudés.

Autopsia: Nefroesclerosis. Degeneracion granulo-grasosa del miocardio con
hipertrofia, 630 grs. Panaortitis. Ateroma de las coronarias. Edema y congestion
de los 6rganos. Ligero edema pulmonar.

XXVIL— (Archivo 3212. Clinica Terapéutica). Manuel M., 46 afios, comer-
ciante. Sin antecedentes de sifilis. R. KAuN negativa. Las molestias cardiacas co-
menzaron 6 meses atrds con una crisis dolorosa precordial de larga duracidn,
alrededor de una hora, de comienzo y fin lentos y con irradiaciones a la cara in-
terna del antebrazo izquierdo y epigastrio. El 1 de Mayo, después de gran-
des excesos de bebida tuvo una segunda crisis. Bruscamente, durante el
suefio, se despierta con un dolor retroesternal en barra con las irradiaciones ya
anotadas y seguido de estado nauseoso y vomitos. Acude a la A. P., alli com-
prueban una hipertenciéon arterial de 19/15 y diagnostican un ataque de angor
pectoris. El tratamiento habitual de estos casos no di6 resultado y a pesar de
las altas dosis de morfina inyectadas el dolor no desaparece. 48 horas después,
todavia en estado de mal anginoso, ingresa a nuestro servicio. Aparte del sinto-
ma dolor, caracterizado por su brutal intensidad y prolongada duracién, anota-
mos: pulso 140, regular. Presién 14/12. Ruido de galope. Congestién de ambas
bases pulmonares; no hay congestién hepidtica ni edemas. Examen de orina y
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uremia normales. Fiebre 37,9. Se instituye un tratamiento vasodilatador con la-
carnol, teobromina y glucosa. Ademés pocion de Vaquez y morfina a dosis sufi-
cientes. Al dia siguiente el dolor parece dominado, pero la presién arterial con-
tintia en descenso 125/105, persiste el ruido de galope y la congestién pasiva del
pulmén, la temperatura oscila entre 87,5 y 33,5. Diuresis de 1 litro, 6-V-36; sub-
jetivamente se siente bien pero los signos de desfallecimiento cardiaco se agra-
van, aumentan las congestiones viscerales, pulso 112, presion 11/9, gran ruido de
galope, temperatura 37,6. Sedimentacién globular 28 mm. Radiolégicamente: gran
hipertrofia del ventriculo izquierdo y dilatacion cilindrica de la aorta. Bl ECG.
(fig. 9). Aparte del tratamiento ya instituido, la insuficiencia cardiaca nos mue-

Fig. 9.—Infarto del miocardio. Obliteracién de la coronaria an-
terior a nivel de la bifurcacién de la primera perforan-
te anterior.

ve a dar Digilanid via bucal 1/, mgr., dada su buena tolerancia elevamos las do-
sis a 3, mgs. en los dias siguientes y subsiguientes. No se observé efecto cardio-
ténico del medicamento. La presién siempre en descenso paulatino 10/7-9/7. pero
la diuresis se elevé a 2.000 c.c. Apirético. El 11-V el enfermo se agrava, Reapa-
Tecen los dolores. Se le deja Digilanid 0.0004 gr. endovenoso. Il 12-V al amane-
cer muere bruscamente.

Diagnéstico y comentario: Infarto del miocardio.—A muchos podrd parecer
extrafia nuestra conducta en este caso, si se toma en cuenta que algunos auto-
res vienen proclamando el peligro y la intolerancia de la digitaloterapia en el
infarto del miocardio. Colocados ante el dilema de emplear un carditénico o cru-
zarnos de brazo y dejar progresar la insuficiencia, no hemos titubeado mucho
tiempo. Dimos Digilanid a pequeiias dosis y por la via menos activa. En vista de
la buena tolerancia elevamos la dosis, pero no obtuvimos la accién buscada, En
el capftulo final haremos mencién de todos los antecedentes [farmacodindmicos
que justificaron nuestra decisién en este caso.
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Autopsia: Muestra un corazén de 570 grs., con un extenso infarto anémico
que comprende parte de la regién anterior del tabique interventricular e infero
interna de la pared anterior del ventricuio izquierdo. Obliteracion de la corona-
ria anterior a nivel de la bifurcacion de la primera perforante anterior.

XXVIIL—(Archivo 3225. Clinica Terapcutica). Rosendo L., 46 afos, agricul-
tor—A los 20 afios chancro sifilitico. En Nov. de 1935 empieza a tener moles-
ting subjetivas de cardiopatia, las que poco a poco se acentian hasta llevarlo a
la asistolia. Por estas razones, se hospitaliza en el Salvador; sale mds o menos
en buenas condiciones y a los 10 dias estd nuevamente en cl Hospital y esta vez
permaneciendo 3 meses; vuelve a salir en buenas condiciones y 8 dias mds tarde
ingresa a la Clinica Terapéutica.

Al examen: Cianosis. Congestion pulmonar y hepitica. Iin ol corazon la
punta no se vé ni se palpa. Apagamiento de los tonos. Doble soplo del foco
aortico. el diastolico se propaga con intensidad a lo largo del borde izquierdo del
esternon. Soplo sistolico de la punta sin propagacion y ademds el segundo tono
muy apagado y prolongado (Sospecha del mecanismo de ILixt). Pulso 98. Pre-
sion 13/5. Peso 711, kgrs. En la orina se encuentran indicios de albumina. Ure-
mia 0,15 9/4. R. de Kanx --+--. La radioscopia di una deformacién del dia-
fragma derecho por adherencia pleural. Aorta ensanchada. Aumento del ventriculo
izquierdo.

Evolucién y tratamiento: Durante 4 dias colocamos Digilanid endovenoso
0.0008 gr. diario; tiempo durante el cual se restablecen las diuresis, el pulso baja
a 80 y el peso a 681/,; las molestias subjetivas desaparecen. Iistd bien compensa-
do. 4 dias mas tarde, se levanta y queda en observacion. Su mejoria dura 24 dias
al cabo de los cuales presenta una nueva crisis de asistolia, la que se trata con
Digitalina NativeLLe para hacer un estudio comparativo; no cstaba bien compen-
sado, cuando sobreviene una neumonia derecha que termina con el enfermo y a
la que se agrega edema pulmonar.

Diagnéstico y comentario: Eufermedad de HopGsox. dsistolia. Liwes. Neunonia y
Edema pulmonar.—Como en los otros casos aqui hubo una buena accion diurética
y cardioténica.

Autopsia: Pleuroneumonia derecha lobulo superior hepatizacion roja a gris.
Endocarditis fibrosa adrtica. Hipertrofia del corazon (830 grs.). Pan-aortitis. Enfi-
sema, cougestion y edema del pulmon izquierdo y base del derecho.

XXIX.—(Archivo 3323. Clinica Terapéutica). Macario S., 53 ahos, comercian-
te.—No acusa antecedentes de importancia. Desde 1933 nota que se empieza a
hinchar, cuadro que poco a poco lo lleva al anasarca; por estas razones se hospi-
taliza varias veces hasta que llega a nuestro Servicio 21-IX-36.

Al examen: Anasarca disnea, pequeiia congestion hepdtica y pulmonar, oli-
guria, hipertrofia cardiaca clinica y radiologica. Presién: 17/8. C. de¢ AMBARD
0.258. Orina D: 1,009, albuminuria 8°/qo.
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Evolucién y tratamiento: Iniciamos el tratamiento con Digilanid 0.0008 gr. en-
dovenoso después de una sangria de 200 c.c. cuando el enfermo presenté una gra-
ve crisis de asma cardiaco; en ese momento el pulso era de 76, 36 respiraciones
y el peso 76 lkgs. Los clectos de este tratamiento se manifestaron ripidamente
cesando la crisis asmitica al cabo de 1/, hora. Se continué el tratamiento por 4
dias mis con lo que se elevé la diuresis por encima de 2 litros, fundieron los
edemas, el enfermo pierde 10 kgs. de peso, el pulso se mantiene alrededor de
76 y la presion bajé a 125/60.

Diagnéstico: Nefritis Hipertensiva. Asma cardiaco.

XXX.— Ernestina D., 68 afios. Desde hace varios afios es atendida por uno
de nosotros por su cardiopatia. Sus primeras molestias datan de la cincuentena.
Ha sufrido numerosas crisis de asistolia permancciendo en los periodos intercala-
res en disistolia. Necesita estar constantemente bajo la accion de un cardioténico:
Digitalina, estrofantina Catillon, ouabaina, etc. Es una hipertensa de més o menos
22/8. Arritmia completa por fibrillacién auricular (E C G). Soplo sistélico rudo
del foco adrtico. Ultimamente, de un modo paulatino al principio, sus molestias
se exageran, v por fin, bruscamente es cogida por una gran crisis de asma cardia-
co con sensacion dolorosa precordial. Oliguria muy acentuada. Grandes edemas
deforman las extremidades inferiores. Tonos cardiacos apagados. Lluvia de ester-

tores crepitantes en los pulmones amenazan convertirse en edema pulmonar
agudo.

Evolucién y tratamiento: Sangria de 300 grs, Digilanid 0,8 mgr. endovenoso.
Morfina. La situacion de urgencia es dominada en pocas horas. En los dias siguien-
tes 3 nuevas dosis para continuar todovia por una semana con Digilanid via
bucal. Un poco tardiamente se desencadena una diuresis abundante. La taquiarrit-
mia se modera. Funden totslmente los edemas y al cabo de 25 dias deja el lecho
enteramente compensada.

y Diagndstico y comentario: Aortilis Fibrilacion auricular. Insuficiencia ventricular
izquierde.—En una antigua cardiopata el wltimo y muy grave cuadro de insufi-
ciencia aguda fué tratado y yugulado ripidamente con Digilanid endovenoso.

Se relatan aqui 6 historias de enfermos con insuficiencia aguda del
ventriculo izquierdo. Se salvé la vida a 4 de ellos con Diginalid.
Los fracasos corresponde a un caso que en el comienzo del trata-

n_u'ento (2 Inyecciones) se complicé de neumonia y el otro a un oblitera-
cion coronaria.
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QUINTO GRUPO

XXXI— (Qlinica Médica Prof. Pravo T, O: 291-H: 24).—José F., obrero.
Sufre desde 1933 de molestias reumaticas que después se complican con signos
subjetivos, desfallecimiento cardiaco. En varias ocasiones ha l'ecurric%o a !os ser-
vicios hospitalarios siendo sometido a tratamiento salicilado ¥ cnrdlotﬁ)mco: .El
20-X1I-35 ingresa a la clinica en asistolia; ademis presentaba una Il.emlplogm iz-
quicrda que databa de dos meses antes, a partir de un ictus apopléctico. Durante

48

Fig. 10.—Orlodiagrama de la observacién XXXI en cl caso de José F.

varios meses de estada en el servicio, se han ensayado en ¢l toda la gama de
medicamentos tonicardiacos sin obtener resultado. La diuresis, siempre deficiente,
alcanza un promedio de !/, ltr. en 24 hrs.; responde mal a los diuréticos, atn
a los mercuriales. La retencién hidrica se acentia poco a poco y se hace por
fin intolerante a la Digitalina.

Evolucién y tratamiento: El estado del enfermo al iniciarse el tratamiento con
Digilanid (23-V-36) es el siguiente: Peso 67 kgrs. Facies vultuosa, disneico, an-
gustiado. Anasarca. Congestién pasiva del higado y pulmones. Pequeiia albuminu-
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ria y uremia aumentada (0,75). Aumento del drea de percusion cardiaca. Frémito
suave presistolico de la punta. Roulement y doble soplo en el mismo feco. Se-
gundo tono pulmonar reforzado. Ortodiagrama (fig. 10); Conformacién tipica de
enfermedad mitral con predominio de estenosis. E C G: Fibrillo-fintter auricular.
Preponderancia eléctrica ventricular derecha.

Se inicia el tratamiento con 0.0008 gr. Digilanid endovenoso cada 24 horas.
Lia diuresis sube desde el dia siguiente a 1.300 c.c. después 1.800-1.400. El pulso
disminuye algo de frecuencia, pero no se regulariza. El estado general mejora
considerablemente. Desgraciadamente al 5.° dia se suspende el tratamiento debido
a la imposibilidad de practicar las inyecciones endovenosas. Bastaron dos dias
de suspension para que las diuresis disminuyeran apreciablemente a 700 c.c. y
menos. Se reanuda el tratamiento por la via bucual, 4 grageas diariamente o sea
un miligramo y se mantiene asi por espacié de 22 dias habiendo consumido una
dosis total de 17,2 miligranios. Se obtiene nuevamente un aumento importante dela
diuresis, la que oscila entre 1800 y 2200 c.c., los edemas funden paulatinamente,
desaparecen las congestiones viscerales y molestias subjetivas. Baja mds o menos
10 kgrs. de peso. Persiste la arritmia completa.

Diagndastico y comentario: Enfermedad Mitral. Insuficiencia cardiaca. Hemiplegia
izquicrde. — (Resblandecimiento por trombosis). El interés de esta observacion
reside en los hechos siguientes: Insuficiencia crénica, progresiva y rebelde a todos
los tratamientos que es dominada por Digilanid. Segundo, tolerancia perfecta del
enfermo para una dosis enorme del medicamento (17,2 miligramos). Tercero, efi-
cacia de la via tanto venosa como oral. Cuarto, accion dudosa o nula sobre la
fibrillacién de las auriculas.

XXXIIL— (Archivo 3277, Clinica Terapéutica). Pedro M., 37 afios, comercian-
te; gran bebedor. Ha sufrido de reumatismo poli-articular y tiene antecedentes de
sifilis. Desde ¢l mes de Abril de este afio solamente datan sus molestias cardia-
cas, pero ¢stas son progresivas hasta el momento de su ingreso, 8 de Junio.

Pesa sesenta y ocho kilos. Grandes edemas de las extremidades, region
lumbar y cara. .Notable cianosis y disnea marcadisima. Congestién pasiva de
ambas bases pulmonares, mayor en el izquierdo. Hepatomegalia dolorosa. Asci-
tis en regular cantidad. Pulso 132, regular. Presion 19/9. Latidos arteriales. Se
palpa la aorta en el hueco supraesternal. En el corazén: gran aumento del drea
cardiaca. Ruido de galope. Soplo holosistélico de la punta de gran intensidad,
propagado a la axila. Doble soplo de la base. Latidos epigastricos. Uremia y
orina normales. R. de Kamx negativa. Ortodiagrama (fig. II): Dilatacion cilindri-
ca de la aorta. Aumento de todos los didmetros del corazén econ hipertrofia pre-
dominante del ventriculo izquierdo.

Evolucion y tratamiento: Tintura de jalapa y agua lactosada 500 c.c. el primer
dia. Enlos 6 dias siguientes: Digilanid via bucal 1 mgr. diario en grageas y régimen
licteo; en total 6 mgrs. Persiste mds o menos en el mismo estado de gravedad. El
pulso ha bajado a 100, la presion 155/50, pero no se logra remontar la diuresis por
encima de 1/, ltr,, persiste el ruido de galope, e! peso se mantiene estable, como
también las molestias subjetivas, Decidimos entonces cambiar la via de introduc-
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cion del medicamento, 2 inyecciones de 0.0008 gr. en dos dias sucesivos sélo con-

siguen hacer desaparecer ol ruido de galope. il estado general sigue igual. Suspen-
demos el medicamento por 4 dias y mantenemos al enfermo con teobromina: mejo-

Fig. 11.—Ortodiagrama de Pedro M. tomada antes del tratamiento.

ra la diuresis, el pulso queda alrededor de 90, intolerancia por la teobromina. Se
renueva el tratamiento con Digilanid endovenoso 0.0008 gr. adicionado de 3 c.c. de
cloruro de calcio al 10% y teobromina; mejora la diuresis, la que llega esta vez a
mis de 3 ltrs , el pulso se mantiene en 80 y continuamos la cura por via bucal has-
ta completar un total de 9,6 mgr. en 11 dfas. Con este tratamiento se consigue
hacerlo perder 8 kilos de edemas, mejora el estado general, pero, persisten las
congestiones viscerales, Un nuevo ortodiagrama (fig. 12) muestra un mayor au-
mento de los didmetros del corazén. Abandonamos el medicamento y recurrimos a
la digitalina NaTIvELLE asociada a la teobromina. En total consumié 2 milfgramos
en 7 dias y fué suspendida por presentar estado nauseoso y gastralgias. Durante la
cura se produjo un pequeiio infarto pulmonar. La diuresis se mantuvo alrededor de
1 ltr., las congestiones viscerales no se modificaron. Pulso alrededor de 100. Como
nuevamente el enfermo hace retencién hidrica se le coloca 1 c.c. de salirgdn al que
responde con 5 ltrs, de orina en las 24 horas para caer en seguida.
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Tratamiento con esparteina-estricnina; resultado nulo.

Tratamiento con estrofantinal/; mgr. endovenoso diariamente durante 3 dias:
al terminar, pulso 124, ruido de galope y pulso alternante 1/, de c.c. de Hg. de dife-
rencia entre las pulsaciones, Congestiones viscerales invariables.

Fig. 12.—Orlodiagrama de Pedro M. t da después del tral
g 4

Tratamiento Glucosa-Insulina sin resultados.
Se intento una tiroidectomfa, con resultado fatal.

Diagnaéstico y comentario: Insuficiencic mitro-ajrtica. Aortitis. Asistolia irveducti-
ble. Los efectos obtenidos en dos curas de Digilanid sola o asociada al calcio y
la teobromina, son muy mediocres. Por la via venosa suprimio el ruido de ;';:110-
pe y mejoré débilmente la diuresis; ninguna influencia favorable sobre la circu-
lacion periférica. Debemos hacer notar que al término de la cura dos hechos
contrastaban: Disminucion de la frecuencia del pulso que habia caido de 132 a
80 y aumento de la dilatacién cardiaca con persistencia de los fenémenos de 0\
tasis circulatorio, es decir, que estibamos en presencia del fenomeno conoeido
como cefecto disociado de Porarx y MerckLexs, disminucion de la contractili-
dad con retardo del ritmo,

La estrofantina, digitalina NirrveLLE Y otros tonicos cardiacos, de segun-
do orden fracasaron igualmente en este enfermo. Sila Digilanid no actud ni me-
jor ni peor que todos ellos, al menos probé ser mejor tolerada,
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XXXIIT.—(C: 288-H: 40. Clinica Mcdie. Prof. Prano T.).—Mario M., 26 afios.
Mecinico que desde los 17 aifios sufre de cri

is reumiticas articulares. Hace 5
afios que se inician trastornos cardiacos que pronto lo levan a la asistolia. Se
hospitaliza el 20-IT[-36y hasta la fecha 23-V-36 no se logra su compensacién.
IEn estos momentos el pulso es relativamente bajo y arritmico; Hama la atencién
la falta de disnea al esfuerzo; las diuresis son malas, tiene gran angustia y dolor
precordial, El estado del enfermo es grave. 3

Evolucion y tratamiento: Durante ol tiempo que lleva hospitalizado se agotan
todos los medios terapéuticos sin conseguir su compensacion, ademds 1iltimamente
se hace intolerante a ladigitalina atin a dosis muy pequeiias, Iin estas condiciones
hemos ensayado el Digilanid endovenoso 0.0008 gr. Minutos después de la inyec-
¢ion hubo una franca reaccion de alivio y mejoramiento en su arritmia, pero horas
mis tarde el malestar se renueva. Il enfermo fallece 4 dias despuds,

Autopsia: Endocarditis flibrosa calcirea mitral con estrechamiento de su ori-
ficio (3 cm. de circunsferencia). Indocarditis fibrosa adrtica. Miocarditis ¢ronica
fibrosa. Degeneracion granulo-grasosa del miocardio.- Sinfisis pericirdica total.
Gran dilatacion de las auriculas izquierdas y devechas. Hipertrofia dci corazén
(840 grs). Congestion pasiva pulmonar, hepitica y renal. Pequerio at
quistado del lobulo pulmonar superior derecho.

¢SO en-

Diagnético y comentario: Lo tinico que podemos decir en estc caso es quo
el medicamento fué bien toierado por el enfermo a pesar de la dosis de 0,8 mgr
en circunstancias que su intolerancia por la digitalina se manifestaba aiin con 3
gotas, Los resultados no podrin ser mejores dada la cxtrema gravedad.

Miocarditis. Endocarditis rewmdtica. Asistolia. Sinfisis del miocardio y medias-
tino.

XXXIV.—Luis B., 67 afos, rentista, Los primeros signos de insuficiencia
cardiaca los presenté hace mis de ) afios, El profesor Prrez CaNto consulta-
do en esa ¢poca diagnosticé una miocarditis y senté un prondstico sombrio. Poco
después el enfermo caia en estado grave de insuficiente cardiaca, Crisis semejan-
tes a ésta se vienen repitiendo ahora con frecuencia variable y el profesor Lia-
RRAGUIBEL, su médico tratante, nos refiere que se trata de un enfermo absoluta-
mente intolerante para la digitalina: dosis de 3-4 gotas bastan para provocarle un
estado angustioso con fenomenos de hiperexitabilidad del miocardio. Su medica-
mento salvador ha sido hasta hoy la escilarina.

En el curso del presente afio molestias ocasionadas por un adenoma de la
prostata obligan a intervenir quirirgicamente; el riesgo es serio dada la fragili-
dad del miocardio y obligan a proceder con cautela. Uno de nosotros es llama-
do a colaborar: Se indica el Digilanid. Administrado este farmaco por cualquier
via muestra una magnifica tolerancia y efectos cardioténicos evidentes. La inter-
vencion se llevé a cabo sin mayores inconvenientes.

Diagnéstico y comentario: Sindrome miocdrdico erénico. Intolerancia absoluta para

la digitalina. Digilanid, por el contrario, fué perfectamente tolerado y evidencié una
aceion cardiotdnica,
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XXXV.— (Clinica Médica. Prof. Prano T., C: 282-H-39). Ernesto Z,, 51 afios
Agricultor que desde 1933 tiene molestias hiposistolicas a las que él no da mayor
importancia por atribuirlas a su gran corpulencia (114 kilos). En Dic. de 1935
ingresa al servicio del profesor Prapo T. por un cuadro de hipertension arterial
32/12) y por los trastornos ya expuestos. Se practicé una sangria; régimen ade-
cuado e hipotensores. El IXCG comprobé una lesién coronaria y al ortodiagrama
se cstablece un- aumento considerable de las cavidades cardiacas Cor bobis
(lig. 13). Se hizo una cura con estrofantina, lacatnol y digitalina;: en Enero se da
el alta en buenas condiciones. En Marzo del afio en curso ingresa al mismo servi-
cio. Actualmente ingresa por tercera vez: nuevamente en asistolia, anasarca y as-
citis que asciende hasta la altura del ombligo. Gran congestién pulmonar y he-
pitica. Iin el corazén: la punta se ve y se palpa en el VI espacio, a nivel de la
linea axilar anterior. Area cardiaca muy aumentada. Tonos apagados. Arritmia.
Soplo sistolico de la punta. Presion 180/105. Pulso 124.

Fig. 13.—Ortodiagrama de Erneslo Z. tomada el 19-X.I[-35. Considerable hiperirotia
de ambos ventriculos.

Evolucion y tratamiento: Hay una oliguria pronunciada (300 c.c.). Se recurrc
al salirgan y tonicos cardiacos, con excepeion de la digital, In que el enfermo no
tolera, atin cuando se le ha dado sinque éllo sepa, produciéndole acentuacion de
sus molestias. niuseas y vomitos. Después de 13 dias de estada en el servicio y
como se acentuaran los sintomas de insuficiencia eardiaca y renal, colocamos Digi-
lanid por via venosa a dosis de 0.0004 gr. diario durante 7 dfas. Con lash primeras



35 Drs. Valdivieso, Lopez, Toledo y Middleton

inyecciones se produjo un aumento moderado de la diuresis y una atenuacién re-
lativa de los sintomas subjetivos, efectos que con dos tiltimas inyecciones no se
vieron. El enfermo fallecié al 7° dia (no se hizo autopsia).

Disgndstico y comentario: Nefroesclerosis maligna. Insuficiencia cardiaca. Lo que
mds nos interesa en este caso, es la comprobacién en la forma ya expuesta de
la intolerancia por la digitalina; sin embargo, 2,8 mlgrs. de Digilanid no produ-
cen ningin sintoma de intoxicacion. En realidad el medicamento en estudio, sin
dejar de tener algin efecto, no produjo mejores resultados por las condiciones
méximas de insuficiencia’’en quo se encontraba el enfermo.

XXXVI.— (Clin. Méd. Prof. Prapo T., estd en el servicio). Narciso Orellana
Torres, 16 afios, estudiante. Sufre varias enlermedades en la infuncia; a los 10
afios tiene disnea de esfuerzo, palpitaciones y ahogos: se cansa, no pucde jugar;
molestias que todos los afios lo obligan a hospitalizarse. En 1934 presenta disnea
permanente, dolor al hipocondrio derecho y pesantez abdominal. Ultimamente
estos trastornos se acentian, tiene que dormir sentado y sus sueiios son muy
cortos por las razones ya expuestas. Al examen: disneico, pilido, desnutrido, ede-
matoso. En el pulmén e higado hay congestion pasiva. En el corazin se encuen-
tra una drea cardiaca de percusiéon muy aumentada: la punta late en el VI es-
pacio, soplo sistélico de la punta propagado a la axila. Roulement diatélico. Des-
doblamiento del segundo tono pulmonar. Frémito sistélico. Ricorp positivo. En el
examen de orina se encuentra 0,209/, de albtimina. Uremia 809/y. R. de Kaux ne-
gaiiva. El ortodiagrama revela un corazén con aspecto de enfermedad mitral.

Evolucién y tratamiento: Lleva 15 dias de reposo en cama, régimen y ténicos
cardiacos; su estado no mejora, por el contrario, estd reteniendo liquidos, de 43
kgrs. que pesaba al ingreso ha subido a 50,2 kgrs. El pulso es de 120 arritmico.
La presion 10/7. La orina no alcanza a 1 Itr. Son éstas las condiciones en que ini-
ciamos el tratamiento con Digilanid a la dosis de 0.0008 gr. por via intravenosa. Con
la primera inyeccién no hubo mejoria, la diuresis se mantiene en 600 c.c. Al segun-
do dia Digilanid 0.0004 gr., aqui se produce un suefio profundo y agradable minu-
tos después de la inyeccion: las molestias subjetivas mejoran casi totalmente, pe-
ro la diuresis se mantiene en 600 cc. Al tercer dia se coloca nuevamente 0.0008
gr. de Digilanid; con esta inyeccién se produce una diuresis de 1.200 c.c. y ade-
mdis se presenta bigeminismo, por lo que se suspende el medicamento. El tiempo
que esperamos para que desapareciera el bigeminismo y continuar con el Digilanid
fué de 6 dias, durante los cuales las diuresis siguieron aumentando y aun llega-
ron a mas de 3 ltrs. en las 24 horas, Al final de la fecha ya indicada dimos Digi-
lanid per os (grageas) 3/, de mgr. diariamente; después del cuarto dia el enfermo
tiene vémitos, circunstancia que nos obliga nuevamente a suspender el medica-
mento. En este momento ha perdido 101/, kgrs. de l{quidos, el pulso es de 76 me-
nos arrftmico, no hay congestiones viscerales y los edemas han fundido.

Diagnostico y comentario: Eifermedad mitral.—Este enfermo presenta una en-
fermedad mitral, con insuficiencia cardiaca que data de largos afios. y que en el
ultimo tiempo se hace irreductible frente a todos los tonicos cardiacos conoci-
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dos, hasta el momento del uso del Digilanid. Con este nuevo tratamiento se con-
siguié compensar al enfermo. Los rasgos sobresalientes de la evolucién son: 1.°
la produccién de una diuresis abundante, pero tardia con respecto a la adminis-
tracién de la primera dosis; 2.° aparicién de fenémenos de impregnacién digitali-
ca con una dosis de 2 mgrs. via endovenosa; 3.° persistencia de los fenémenos
de impregnacién por dos dias, lo que no perjudica la marcha de la compensacién.

XXXVII.— (Observacion Particular).—Sara H., 28 afios, casada, labores del
sexo. Cadiopata desde hace varios afios; iiltimamente y siendo la opini6n de va-
rios facultativos, se sienta el diagnéstico de: Asistolia irreductible. Enfermedad mi-
tral. Arritmia completa y se propone la tiroidectomia; efectivamente la interven-
ci6n se¢ lleva a cabo el 7-V-36 en la Clinica del Profesor SierraA. Después del tra-
tamiento operatorio la enferma mejora en gran parte de su insuficiencia cardia-
ca, pero sin lograr una completa compensacién. Se di el alta, pero sigue contro-
lada por un miembro del personal de dicha clinica. Al cabo de 40 dias, mas o
menos, nueva crisis. de asistolia; se agotan los ténicos cardiacos y en estas con-
diciones se nos propone usar el Digilanid.

Nuestra enferma estd disneica, cdematesa, angustiada. Taquicardia, arritmia,
Oliguria de 300 c.c. Gran congestién pulmonar y derrame derecho. Congesti6n he-
pética, cuvo borde inferior estd a 8 cm. por debajo del reborde costal.

[l dia en que iniciamos nuestro tratamiento, los signos subjetivos eran de
gran intensidad: Digilanid 0.0008 gr. endovenoso con 2c.c. de cloruro de calcio
al 109, durante 6 dias; al final de este tiempo habian disminuido enormemente
las congestiones y derrame, la diuresis llegé a 800 c.c. a pesar del régimen seco.
Las molestias subjetivas habian casi desaparecido. Tres dfas mas tarde dimos una
nueva cura, pero esta vez por via bucal a la dosis de 1!/, miligramo diario (gra-
geas); hubo mas o mehnos la misma reaccién. La enferma esti muy cerca de una
completa compensacién, Se suspende el tratamiento haciendo un total de 9.8
mgrs. de Digilanid. Seis dias mas tarde la enferma cae en una nueva crisis de
gran insuficiencia cardiaca y fallece.

Comentario: Si bien es cierto que la Digilanid no llevé a la completa com-
pensacion a esta eunferma, en cambio lo hizo en una forma muy superior a la de
los otros ténicos cardiacos, usados antes y después de la tiroidectomia, v adelnds,
la enferma toler6 muy bien el medicamento, llegindose a un total de 9.8 mgrs,
sin que se hubiera presentado sintoma alguno de intolerancia.

XXXVIIL—(Archivo 5934, Clinica del Profesor GoxziLez Corris). Alfredo C..
96 anos, estudiante de derecho.—A los 14 afios reumatismo poli-articular agudo.
In 1933, 34 y 35, hemoptisis (IBC pulmonar). Desde hace unos 6 meses tiene
gran dificultad para subir escaleras; disnea de esfuerzo, que iltimamente presenta
también con la marcha, este era el tnico sintoma que molestaba al enfermo y sélo
10 dias antes de su ingreso bruscamente le aparecen edemas de los miembros inferio-
res, del escroto y de las manos. Al examen: Cianosis. disnea. Peso 60.4 kgrs.
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Pulso 120. Presion 14/9. Hay congestion pulmmonar y hepitica bien considerable
pequena ascitis; edema de los miembros inferiores ¥ region lumbar. En el cora-
z6n: la punta late eneld.® esp. linea mamilar. Soplo presistélico. Roulemente dia-

tolico. Reforzamiento del segundo tono pulmonar. Iin algunos eximenes de orina

se encuentran indicios de albimina, glucosa y glébulos rojos. Uremia 0,569/, R.
de Kamx negativa. La radioscopia y radiogralia revelan un corazén de aspecto
de enfermedad mitral con predominio de la estenosis.

Evolucion y tratamiento: Se inicia el tratamiento con Digilanid a la dosis de
0.0008 gr. diario, el que se mantiene durante 3 dias: tiempo en el que el enfermo
pierde 7 kgrs. de peso, desaparecen los edemas y la ascitis, pero el higado se man-
tieno igual (4 traveses de dedo por debajo del reborde costal), hay congestion pul-
monar, persiste la taquicardia de 115 y presenta sintomas de infarto pulmonar.
Por la taquicardia que no regresa se di digitalina Narivernne, XX gts. diarias, du-
rante 7 dias. Se suspende la digitalina con un total de 130 gts.: persiste la taqui-
cardia (100), hay ruido de galope. Dejamos pasar 9 dias para considerar totalmente
eliminada la digitalina e iniciar una nueva cura con Digilanid, siendo en esta ooca-
sién asociada al cloruro de calcio, ambos colocados por via intravenosa (0.0008 gr.
de Digilanid y 2 c.c. de cloruro de calcio al 109%). Con la primera inyeccién el en-
fermo dice notar una marcada mejoria, a la tercera inyeccién desaparece el ruido
de galope y al final del tratamiento, el puiso era de 88 p. mn. y la presion 9/5; ha-
bian desaparecido los edemas y las congestiones viscerales, El estado general del
enfermo era francamente mejor,

Diagnéstico y comentario: Knfermedad Mitral (Predominio de la Estenosis), Asis-
tolia. TBC Pulmonar.—La primera cura hecha con Digilanid tuvo en realidad gran
eficacia, pero como no se manifestara la accién cronotrépa negativa se consideré
incompleto el resultado, por lo que se le dié Digitalina NATIvELLE, la que no lo-
gré compensar al enfermo, ni tampoco medificar la taquicardia, En la segunda cura
con Digilanid se obtuvo la compensacién con mejoria de la taquicardia en ua lapso
de 9 dias, haciendo un total de medicamento de 3,2 mgrs. por via intravenosa y
5 mgrs. por via bucal.

XXXIX.—(Archivo 52083 del servicio del Prof, GARRETON Strva). Lidia de las
Mercedes C., 16 afios, soltera. Reglo a los 13 afios. Enferma que anteriormente ha
estado en el servicio y que presenta un cuadro cardiaco de larga evolucién que se
inicia hace mds de un afio con un reumatismo poliarticular agudo y fenémenos de
endocarditis. Se catalogé como un reumatismo cardfaco evolutivo grave que me-
joré de sus molestias articulares con Atofanil. Se vd a su casa con su lesién car-
diaca mas o menos compensada y alcanza a estar casi dos meses en buenas condi-
ciones para ingresar nuevamente con un cuadro poliarticular e insuficiencia car-
diaca.

Al examen: disnea, cianosis, edema de los miembros inferiores. Congestion
pulmonar y hepdtica. En el corazén: eretismo cardiaco; la punta late en el VI es-
pacio por fuera de la linea mamilar. Frémito de la punta. Ruido de galope. Gran
taquicardia. Doble soplo de la punta, Area cardiaca muy aumentada. Presién 11/0.
Pulso 120. R. de Kanx dudosa. Algunos exémenes de orina con hematuria.
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Evolucién y tratamiento: Desde el ingreso se ha tratado de compensar a esta
enferma haciéndole varias curas digitilicas y con otros ténicos cardfacos. Tres dias
antes de empezar con Digilanid se colocd 1 c.c. de Salirgdn con lo que se obtuvo
una diuresis de 1600 c.c. para caer al dfa siguiente. Con la primera inyeccion de Di-
gilanid 0,4 mgr. intravenoso, la diuresis sube a 2500 c.c. y se mantiene a este nivel
con el tratamiento posterior hecho con el mismo medicamento 3 ampolletas de 0,4
mgr. y XL gotas diarias durante tres dias, tiempo al final del cual la enferma que-
da bien compensada. :

El I.C.G. untes del tratamiento con Digilanid: taquicardia sinusal. Reaccion
v alteracion auricular. Bloqueo A-V simple en grado inicial. Alteracién miocdrdica.

Il I5.C.G. después de 1,6 mgr.; han disminuido los signos de alteracién mio-
cirdica. El bloque A-V se mantiene igual.

Diagnostico y comentario: Reumatismo cardiaco evolutivo. Se trata de una en-
ferma gue tltimamente se hace intolerante a la digitalina y que en cambio tolerd
muy bien Digilanid, obteniéndose con este tratamiento una gran diuresis y la me-
joria de la mecdnica circulatoria.

Se han resumido en este grupo, el mds interesante de todos, las
observaciones de 9 enfermos que se encontraban uros en situaciéon des-
esperada después del fracaso de las principales medicaciones, y otros
que manifestaban una intolerancia peligrosa hacia los mismos medica-
mentos. Por uno u otro motivo .debiamos considerarlos a todos como
casos fatales a corto plazo a menos que Digilanid manifestara alguna
superioridad soore los ténicos cardiacos hasta ahi usados.

He aqui el resultado global: 5 fueron recuperados y devueltos a
sus actividades habituales. En los 4 restantes no se obtuvo efecto o lo
fué tan mediocre y fugaz que no basté a salvar el enfermo. En los
casos de intolerancia por la digitalina, Digilanid no provocé ninguna
molestia y pudimos en un caso administrar una dosis enorme, 17 mgrs.
por via bucal en 22 dias. Una sola vez comprobamos pulso bigemina-
do que persisti6 por 2 dias y provocade con 2 mgrs., lo que no fué
obsticulo a una buena compensacion.
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ESTUDIO EXPERIMENTAL (%)

I.—Standardizacién.
II.—Acumulacién y eliminacion.
111.—Accién en la insuficiencia cardiaca experimental.
a) Accion sobre el corazén de rana aislado.
b) Accién sobre el corazén de mamifero (preparacion de
Starling).
IV.—Accién vascular.
V.—Accion sobre la conduccion A-V.

DIGILANID

El estudio experimental de los productos digitdlicos muy poco
puede ilustrarnos sobre las cualidades reales de estos farmacos. Iis
bien conocida su falta de accién sobre el corazdn sano, y por otra parte,
es sumamente dificil obtener la insuficiencia cardiaca crénica experimen-
tal. Con estas dos premisas, podemos explicarnos la pobreza de los
resultados en la investigacién de cualquier producto digitdlico en ani-
males de laboratorio. Es la clinica, donde podremos inflormarnos de
un modo mas fiel sobre la farmacodinamia de un digitdlico; sin em-
bargo, hemos querido ensayar el estudio experimental del DrarLaxio,
con el fin de formarnos un criterio acerca de algunas de las propie-
dades, que entramos a analizar.

I.—Standardizacion

El problema de la standardizacién de los productos digitdlicos,
permanece aun sin solucién. Ninguno de los controles propuestos,
puede ser aceptado sin critica; la mayoria tienen como principio fun-
damental la parilisis del corazén en sistole, con determinada cantidad

(*) Con la colaboracién de las Cdtedras de Fisiologia, Prof. Hoffmann, y Far-
macologia, Prof. Van Eweyk.
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o tiempo, variando sélo el animal. Foox y I'rRaENKEL, JoANIN, MaGxNUS,
Livoxs y FraMvLusER, HoeHTON, STRAUB y otros emplean la rana’ con
diferentes variantes de la téenica; pero la .rana no es un test de gran
precision, por ser notable la influencia individual y estacional. Ademais
noc puede aplicarse estrictamente entre nosotros, porque no poseemos
la variedad Rana Temporaria y nuestros sapos soportan cantidades
elevadas de medicamentos. Hemos inyectado hasta 9 mlgrs. de ouabaina
en el saco linfatico de un sapo sin lograr la detencién del corazén. Otros
autores han verificado titulaciones en mamiferos y, Hatoner y MacNus,
practican lda infusién lenta en el gato de modo que pase un ce. por
minuto de soluciéon al 1/100.000, estableciéndose como la <unidad gato»
la cantidad necesaria para paralizar el corazén por kilo de peso de
animal. TrrrENaU y Levy han usado la misma técnica en perro, y
KnNarru-LExz, en el cuy. Tamhién se han propuesto titulaciones en auri-
culas aisladas de conejo (T'rEvaN, Boors, Burss y GaLpuy) y seno car-
diaco aislado de rana (MaxsreLp y Hory). La gran diversidad de los
métodos propuesto nos estd demostrando la inseguridad de ellos, por-
que todos determinan la toxicidad relativa de los productos en forma
aproximada, segin la sensibilidad del método usado. No proporcionan,
de ninguna manera, un indice de su actividad terapéutica, que no sélo
es funcién de la actividad inmediata de la droga, sino también de su
poder adhesivo y de sus propiedades de -acumulacion y eliminacidn.
Por otra parte, bien sabemos que no son proporcionales la accién téxica
y terapéutica de los preparados digitilicos.

Por indicacién del Profesor Van Ewryk, se ha hecho la titulacion
en el cuy, con el método de perfusiéon lenta en la yugular, de una so-
lucién de Digilanid al 1/25.000, regulando la bureta de modo que pase
exactamente 1 cc. cada medio minuto. Cuando los latidos cardiacos se
hacen muy débiles, se conecta la triquea con un aparato de respira-
cién artificial y se abre el térax para apreciar el momento en que se
produce la detencién en sistole del corazén. Se lee entonces, la canti-
dad gastada y se calcula la cantidad necesaria para producir la pard-
lisis en sistole. en relacion a 100 grs. de animal. He aqui uno de los
protocolos: :

[Exp. N.e 20.—Cuy 570 grs.—Infusién lenta. Digilanid 1/25.000.

Hora CC. DE LA BURETA

T O el ) e 8,5 cc.
4,40
4,41
4,47
4,49
5,08

29 minutos 14,5 cec.
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La solucién de ilanid contiene 40 gamas por centimetro ciubi-
co (1 gama es igual I millondsimo de gramo). Un estudio semejante practicado con la Ouabaina, ha dado los resul-
Se gastaron 14,5 cc. = 580 gamas. tados siguientes:
5 . e D A -
Intonces: 570 grs. de animal gastan 580  gamas Prazo ACUMEQAOION Evmvacion
100 » » » » 101,76 »
12 horas ORSET 100 9
: . 3 : il 1O 6,2 93,8
91 término medio de nuestras experiencias fué de 101,80 gamas P 8’5 g’ 91’5‘?
por 100 grs. de cuy. Las titulaciones hechas con igual método para la '5‘ 1 16 (70 84’ (70
S S . op : o507 B r ¢ »
Digitalina NaTiveLLe dieron una cifra media de 227,5 gamas por 100 200 = (70 e 70
grs. Las titulaciones de la Ouabaina dan un valor medio de 21 gamas o o (70 & 70
por 100 grs. Si colocamos estos resultados en orden, tenemos: < v (7 (o
Los resultados expresados en un grafico, dan las curvas siguientes:
Ouabaina......eoneeree.. St 2l gamas/100 grs. (Fig. 14.)
Digilanid ...... ...... £ 101,80  » /100 »
Digitalinﬂ OO oD S SO 00 227,50 » /100 » - % de eliminzacion > Q—T
SRS \
Comparando estos valores, podemcs ver que el Digilanid se encuen- 104 3
tra colocado entre la Digitalina y la Ouabaina, pero mas cerca de la pri-
mera. Insistiremos en que estos niimeros no indican de ninguna manera
actividad terapéutica, sino toxicidad relativa. 20_|
II.—Acumulacion y eliminacion § 30—
Para un producto nuevo, como el Digilanid, es interesante estudiar 40

su poder de acumulacion, ya que las cifras obtenidas en animales, aunque
relativas, podrin indicarnos una mayor liberalidad o restriccién de las ;
dosis y del tiempo de su empleo. 50—

Conociendo la dosis toxica para 100 grs. de animal podemos ensa-
yar este estudio, inyectando una fraccion de esta dosis toxica y reti-

: . - G 0
tular al cabo de cierto tiempo para averiguar que parte de la cantidad in- )
yectada ka sido destruida o eliminada en tal plazo. En nuestro caso, si
inyectamos el 509, o sea, 51 gamas por 100 grs. y al cabo de 12 horas 70|

retitulamos, debemos gastar otros 51 gama por cada 1C0 grs.si en ese pla-
z0 no se ha eliminado nada; diremos entonces que hasta las 12 horas, la
acumulacién es del 1009,. Pero si en lugar de 51, gastamos 91 gamas por 80
100 grs. nos queda un excedente de 40 gamas, que corresponderin & igual
cantidad eliminada o destruida y entonces diremos que a las 12 horas se

90_
ha destruido o eliminado el 399.
Hemos verificado este estudio, inyectando este 509, o sea, 51 gamas s
por 100 grs. de animal, y hemos retitulado en plazos variables desde 2 106 e
hasta 45 horas: BN 3 4 d L 1b /i
: . Fig. 14.—Digilanid.—Ouabaina
Prazo ACUMULACION ErimiNaciON
l : e El corto ntiimero de oxperioncias realiza las y la relatividad de las ci-
10 horas 0 9% 10

%% fras que proporcionan siempre los animtles en estos trabajos, no nos dan
V)

2 b 80 9% 20 base para sentar conclusiones. Sin embargo, se puede deducir que la acu-
2 98,94 %, 1,06 9%, mulacién del Digilanid es poco notable, ya que en un plazo de 10 horas
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se ha eliminado la totalidad de la dosis inyectada. También podemos supo-
ner que ¢l méximo de actividad del fiirmaco debe encontrarse dentro de
las dos primeras horas, ya que al cabo de este plazo comienza a desapa-
recer del organismo. Resalta también en estos trabajos, la similitud de
la Digilanid con la Ouabaina, que también se ha eliminado en un plazo
de 12 horas. Esto se explica perfectamente, ya que dos de los tres gluco-
sidos de la Digitalis Lanara son hidrosolubles, lo que le asegura una ma-
yor difusibilidad, pero al mismo tiempo un menor poder de adhesion.

III.—Accion en la insuficiencia cardiaca experimental

A.—Accion sobre el corazén de rana aislado

Hemos creido interesante observar el comportamiento del producto
de la Digitalis Lianata (Digilanid) en la insuficiencia cardizca experi-
mental. Ya dijimos que en los animales es dificil conseguir Ia insuficien-
cia crénica; por el contrario es ficil obtener experimentalmente la insu-
ficiencid aguda.

Método empleado en nuestras evperiencias: (Horeymanx y MippLETON.
«Revista Médica de Chile».— Ano LXIV.—N.c 5.—Mayo 1936.— Reac-
cion de corazones aislados de sapos normales e hipertiveiticos [rente a la
adrenalina).

Con este procedimiento el corazén aislado recibe la solucién de
RiNGER que se le ofrece a presion variable a voluntad, por una canula
introducida en la cava inferior: una segunda cénula colocada en la aorta,
recibe el liquido de perfusién y los volumenes transportados son medi-
dos mediante el Reloj de Corrientes de Connoxn. Lia mecinica cardiaca en
los distintos estados funcionales, se registra grificamente por un proce-
dimiento pletismogrifico y las curvas que se obfienen, permiten conocer
en cada momento el débito del corazén, su estado de tonus, la frecuencia,
amplitud y ritmo de sus contracciones.

C.P
— f— > Digeran 4
| .
Thite A L T = U PR T AT BEER )
o 700 T

Fig. 15.—Experiencia N. 18 sapo de 55 gramos. Corazén de sapo aislado. Pletismografo.
De arriba abajo: C. P.—Curva plelismogrifica de los movimientos curdiacos.
Tiempo. Debito. Of.—Oferta venosa En la flecha Diginalid al 1/100.000.

Elevando la oferta venosa, se llega a un momento en que el corazon
se hace insuficiente para realizar el trabajo que se le exije, momento que
naturalmente varia con los distinto corazones.

Obtenida la insuficiencia (disminucion del débito y dilataciéon car-
diaca) reemplazamos la solucion de Rixeer de perfusion, por una solu-
cion de Digilanid al 1 100,000, ste reemplazo se hace suministrando la
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solucion de Digilanid desde un frasco de Marrorre, colocado a la misma
altura que el frasco M. con RINGER. Se observa casi inmediatamente (ue
el trabajo cardiaco mejora y la cantidad de liquido transportado en la
unidad de tiempo aumenta. En pocos segundos el corazén ha normaliza-
do su trabajo, con aumento notable de su rendimiento, aiin cuando se
mantienen invariables las condiciones que lo llevaron a la insuficiencia,
Iiste estado puede mantenerse por cierto tiempo y aun elevar mucho
mds la oferta venosa, sin que disminuya el rendimiento cardiaco (Fig.

1 15). ' '

| Con el objeto de un estudio comparativo, hemos hecho experien-

‘ clas con otros digitdlicos: desde luego, con la Digitalina Nativelle no
se obtiene resultado alguno, debido al periodo de latencia requerido
por este firmaco para poder actuar. En cambio, con la Quabaina,
usada también a la dilucién de 1/100.000, mejora con igual rapidez
el rendimiento de estos corazones, pero en la mayoria de las veces
por un espacio de tiempo menor que el Digilanid (Fig. 16).

N
7

| ; | OUABAINA

— o T

Fig. 16.—Experiencia N.° 7, supo de 45 gramos. Corazon de sapo aislado. Pletismografo.
g Leyenda igual que en la figura anlerior. En la flecha OQuabaina al 1/100.009.

Experiencias realizadas con Fscilarina en solucion de igual con-
centracion, muestran que este firmaco actia también con igual rapidez,
pero su efecto es de muy corta duracién (Fig. 17).

>

EsciLaRINA

__I_J:bcto 2 A
R R T S e B e T 2

| Fig. 17. — Experiencia N.° 30, sapo 40 eramos. Leyenda igual que en la fig. 16. En la
flecha Escilarina al 1/100.000.

Finalmente, el principio del Cafamo del Canadd. la Cimarina, es
capaz de mejorar por corto tiempo y con mucha prontitud el rendi-
miento de un corazén insuficiente (Fig. 18).
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Con estas experiencias, queda mds evidente la similitud de la
Digilanid con la Ouabaina, como ya lo vimos en la acumulacion, pu-

Fig. 18.—Experiencia N.° 21, sapo de 47 gramos. Igual leclura que para figuras anle-
riores. En la flecha Cimarina al 1/100.000.

diendo afirmarse que experimentalmente el producto de la Digitalis
Lanata (Digilanid) actua con tanta rapidez como los estrolantosidos
en el corazon sapo insuficiente. »

B.—Accion sobre el corazén de mamifero. Preparacion de Starling

Hemos hecho también experimentos tendientes a determinar la
accion que tienen los glucosidos de la Digitalis Lanata (Digilanid) en
“el corazén insuficiente de mamifero.

Método empleado: Con este objeto hemos experimentado en la
preparacion «corazon-pulmoén» segin STARLING, con la disposicion de
Horrmany (Rev. Médica de Chile-N.o 5, pigina 275.-1986) que permi-
te registrar el gasto aortico y el gasto coronario grificamente y en
forma continua, por medio del disnositivo denominado «redgrafo» por
este autor. También hemos registrado en nuestras experiencias la presion
de la arteria pulmonar. '

Las experiencias han sido hechas en perros, cuyo peso oscila entre
5 y 10 kilos y en todos los casos se hizo anestesia de morfina y
evipan sodico intravenoso a la dosis de 30 miligramos por kilo de peso. La
insuficiencia cardiaca experimental se obtuvo en todos los casos me-
dianté el aumento progresivo de la altura del reservorio venoso sobre
la auricula derecha.

Resultados obtenidos: Trabajando en estas condiciones experi-
mentales hemos comprobado 'que la administracién de Digilanid en
dosis de 0,5 a 1 miligramo, produce regularmente un franco mejora-
miento de las condiciones de trabajo de los corazones insuficientes,
obteniéndose un descenso considerable de las presiones venosa y pul-
monar y un ascenso de la presién arterial; el débito adrtico sube con-
siderablemente. Los corazones se hacen suficientes y aumentan su ren-
dimiento, se compensan ripida y eficientemente adaptindose a condi-
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cicnes de mayor trabajo cardiaco, obtenidas por ejemplo, por aumento
de la oferta venosa. Antes de la administracion del firmaco, los au-
mentos de oferta, acentiian el grado de descompensacién cardiaca.-

La flecha indica el momento de
suminisfrar 1 migr. de Digilanid,

D. A.—Débilo adrlico.
D. C.—Débito coronario.

A.—Presion arterial.
V.—Presion venosa.

P. P.—Presion pulmonar.

Fig. 19.
P.
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De nuestras experiencias, no hgmos obtenido (:onclusionés' preci-
sas respecto a la accion de este medicamento sgbr.c, las coronarias; en
todo caso, no parece tener un efecto de constriceién coronaria activo,
va que los aumentos o disminuciones glel' flujo coronario (ue hemos
observado en ocasiones, pueden ser atnb.mdos a modificaciones (]9llos
factores mecinicos que influyen en la cu'cul_:lcmn coronaria, modifica-
clones producidas exclusivamente por l:} accion del firmaco sobre el
régimen de contracciones del corazdm. Iste punto que tiene }mp(frgun.
cla (:Iiuico-terapéuticu, sobre todo para el tratamiento de' lus‘ msuficien-
cias cardiacas acompanadas de alteracion coronaria, serd objeto de es-
tudios posteriores. '

La figura 19 muestra una de las curvas obtenidas en nuestras ex-
periencias. La altura del reservorio venoso sobre ]:L. auricula <(le|-ec]m,
o sea, la oferta venosa, ha sido aumentada progresivamente hasta al-
canzar un valor de 236 mm. de agua. [in estas condiciones se produce
una intensa insuficiencia del corazon izquierdo (ue se manifiesta por
‘un ascenso brusco y considerable de la presion venosa y de la presion
de la arteria pulmonar, y un descenso de la presion arteriai, bajando
también notablemente los valores del débito aortico. Poco después se
observa la producciéon de edema pulmonar, que habiamos pronostica-
do al observar el alza considerable de la presion pulmonar. La admi-
nistracion de Digilanid, produce primero, y ripidamente, una estabili-
zacién del ascenso de las prasiones venosa y pulmonar ¢ue eran pro-
gresivamente ascendentes, al mismo tiempo, que deticne cl descenso,
también progresivo e intenso, de la presion arterial y del débito aorti-
co. A esta estabilizacion, sigue unos dos minutos después, un franco
mejoramiento del corazén insuficiente: la presion venosa y la presion
de la arteria pulmonar bajan, alcanzando la primera valores inferio-
res a los que existian antes de producirse la insuficiencia; la presion
arterial y el débito aortico suben, en forma considerable este ultimo.
El corazén se ha hecho suficiente y puede soportar en buenas condi-
ciones un nuevo aumento de 24 mm. de agua en la oferta venosa. ISl
flujo coronario que habia aumentado en el momento de producirse la
insuficiencia, sigue aumentando después de la administracién del fir-
maco, disminuyendo ligeramente en el momento en que el corazon
mejora francamente, pero manteniéndose siempre en valores superio-
res a los que tenia antes de administrar el Digilanid. La accion del
fdrmaco es prolongada y el mejoramiento del corazén es progresivo,
a pesar de la mala oxigenacién consecutiva al edema pulmonar.

i
Conclusiones: La administraciéon del Digilanid, aumenta en forma
intensa y sostenida, durante un tiempo prolongado, el rendimiento de
los corazones aislados de perro en insuficiencia experimental.

IV.—Accion vascular

Hemos visto su comportamiento en el conejo y en el cuy, regis-
trando la presién arterial (carotidea) por los métodos corrientes. Bajo
la accion del Digilanid, hemos encontrado siempre que la tensién des-
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ciende 1 a 2 cms. de Hg., en forma ripida o paulatina, segin como
se haga la inyeccion. Si se inyecta sencillamente cierta cantidad en
la yugular, se ve un descenso més o menos inmediato, pero de corta
duracion, restableciéndose la presién a su nivel anterior, pero sin so-
brepasarlo (I"ig. 20). Si se hace una infusién continua y lenta de una
dilueion menor, se observa un descenso menos pronunciado que el an-
terior, pero que persiste por vn tiempo mas largo (Fig. 21).

VY.—Accion sobre la conduccion A-V.

Para averiguar esta accion, registramos la presién arterial, y colo-
cando previamente un dispositivo de respiracion artificial, dejamos el
corazon al descubierto. Se coloca en seguida un eléctrodo en cada au-
ricula y se conectan a una bobina de induccion. Si excitamos las au-
riculas con determinada frecuencia, se produce la fibrillacion que reper-
cute sobre la presion arterial originando un descenso, y sobre el ven-

Fig. 20.—Cuy.—Presion carolidea. Digilanid endovenoso.

triculo, provocando bradicardia, arritmia y disminucién de intensidad
de la contraccidon. Si inyectamos 2 milieramos de Digilanid por kilo
de peso (conejo) y repetimos la excitacion auricular, se observa la fi-
brillacion de ésta, pero no se producen modificaciones en el ventricu-
lo, ni sobre la presién, lo que indica que se ha producido un blogueo,

Fig. 21.—Cuy.—Presion carotidea. Digilanid, perfusion lenla.




364 Drs. Valdivieso, Lépez, Toledo y Middleton

pero éste es temporal, ya que después de la excitacion contintian la-
tiendo la auricula vy el ventriculo perfectamente coordinados. Expe-
riencias semejantes hechas con la OQuabaina, dan los mismos resultados,
pero la cantidad necesaria para obtener este blo.que.o es mucho menor
(1 miligramo por kgr. de peso) lo (ue parece indicar una menor ac-
cion del Digilanid sobre la conduccion auriculo-ventricular.

Conclusiones:

1.—Los glucosidos de la Digitalis I.mnal,a (Qi_q{/({)zi(l). han demos-
trado poseer una accién cardiotonica ripida y enérgica. . :

2.—La acumulacion del firmaco es débil. Su eliminacién comien-
za « las 2 horas y es total a las 10 horas, (en el cuy). )

3.—Sobre la presién revela una accion ligeramente hipotensora.

4. —Posee una accion dromotropa negativa a dosis “altas.

5.—En el estudio comparativo con otros firmacos, se demuestra
en todo muy semejante a los estrofantosidos.
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ESTUDIO ELECTROCARDIOGRAFICO
'EN INDIVIDUOS SANOS

Caso 1.—Dr. F. H.,, 23 afios, 86.300 Kgs.
R. de Wassermann y de Kahn: negativas,
Uremia: 0.42 gr. 9/g.
Orinx: Nada especial.
Pulso: 76, en reposo: 12/7.

. Presion: desp. esfuerzo 16/6.
Telediagrama: DL: 12,3—DH: 11,7.

Electrocardiograma: Ritmo regular, 72 por minuto,
Preponderancia eléctrica ventricular derecha.
Complejo auricular: Onda P normal.
Conduccién A-V: normal, 0.16”.
Complejo ventricular: Onda Q normal.
Onda R baja en DI, alta en D2 y en D3.
Onda S relativamente aumentada en DI,
Espacio QRS normal: 0.07”,
Espacio QT normal: 0.33”.

TI: 3 STI: 0.
T2: 4,5 ST2: - 0,5.
T3: 2 ST3: 0.

Conclusiones: Ritmo sinusal normal.—Ligera preponderancia eléctrica ventri-
cular derecha,
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Digilanizacion (40 gts. diaria, por via oral)
Dias Dosis Rrraro Coxp. A-V. Mopr. DI LOS COMPLEJOS
i 0.5 mgr. 68 0.16 Ligero aplanamiente T3
111 2t > 72 0.16 » » T3
N 3 » 68 0.16 » » T3
VI 4 » 66 0.16 Aplanamiento T3.
= 5 » 7H 0.16 '3 bildsica,
XT 6 75 0.17 » >
XIII i > 65 0.18 » »
XV 8 » 65 018 > >
XVIiI 9 » 72 0.18 T3 invertida. ST desniv.
XIX. 10 » 62 0.18 > » » »
1 SUSPENDE L MEDICAMENTO
XXI. 63 0.18 T3 bifisica.
XXVII. 65 0,17 >

Tn vista de la inversion de T3 y del pulso relativamente bajo, se suspende el

medicamento. No se presentaron sintomas de intolerancia.

Caso 2.—Dr, P. T., 25 aios, 70 Kgrs.

R. de Wassermiann y de Kahn: negetivas. ~
Uremia: 0.309%q,.

Orina: Nada especial.

Pulso: 75 por minuto.

Presion: 12/5.

Teleradiografia: normal.

Electrocardiograma: Ritmo regular, 75 por minuto.
Prep, eléctrica ventricular derecha.

Complejo auricular: Onda.P normal.

Conduccién A-V: normal, 0.14".

Complejo V: Onda Q normal. .

. Onda R pequefa en D1, predominante en D2 y en D3,

Onda S predominante en DI1.
Iispacio QRS normal, 0.08”.
Segmento ST normal. :
Onda T normal en DI, en D2, ligeramente invertida en D3.
Ispacio QT normal, 0.32”.

Conclusiones: Ritmo sinusal normal. Preponderancia eléetrica ventricular de-

recha moderaaa.
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Digilanizacion (gotas, per os)

Dias Dosis Riryo Coxp. A-V MoDF. DE L0OS COMPLEJOS
1. 0,5 mgr. 75 0,14”
ITI. 1 » 72 0,16”
V. Y » 68 0,19” T3 invertida, gancho en
" > R3; S3 se hace pequefia.
VR 3 72 0,18” Id. I(f 4
IX. 4 » 75 0,18” Id. Id,
XI 5 » 83 0,17 Id. Id,
XIII 7 » 68 0,18 Id. Id.
XV 9 > 68 0.18"” Acentuacién de gancho en
3.

SI8 SUSPENDE EL MEDICAMENTO

XVIIL e 68 0,18” T3 sigue invertida. Resiste
2 ] gancho R3,
XEXIT, 62 (0017 T3 bifdsica. Gancho R3

menos marcado,

Debido a la persistencia de las alteraciones de los complejos se suspende el
medicamento. No hubo signos de intolerancia.

Caso 3.—Dr. R. Y., 33 aiios, €0 Kgrs.

R. de Wassermann y de Kahn: negativos.
Uremia: 0,28 grs. 9/

Orina: nada especial.

Pulso: 80 por minuto.

Presion: 125/55 mm. Hg.

Ortodiagrama: corazén normal.,

Electrocardiograma: Ritmo regular, 78 por minuto.
Preponderancia eléctrica ventricular izquierda.
Complejo auricular: Onda P normal,
Conduccién A-V: normal, 0.14”.
Complejo ventricular: Onda Q. normal.
Onda R predominante en D1, pequeiia y ganchosa
en D3.
Onda S predominante en D2 y D3.
Espacio QRS: normzl, 0.08".
Segmento ST: normal.
Onda: T normal,
Espacio QT: normal, 0.32".

gonclusién: Ritmo sinusal normal. Preponderancia eléctrica ventricular iz-
quierda.
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Digilanizacisn (grageas, per os).
Dias Dosis Riraro Coxp. _\-‘.'. \Lom ", DE LOS COMPLEJOS
I 0,5 mgr. 79 ').H'i
L 1 > 70 0,14
Y. 2 » ) 0,14”
VBHE 3 > 67 0,14”
IX. | ) 0,14”
X1. 5 62 0,14
XII. 7 85 0,14"
XV. 9 > 70 0,14”
SE SUSPENDE EL MEDICAMENTO
XVIII. 65 0,14”
XXI1. 75 0,14” T3 ha reaparecido a su

altura inicial,

Se suspendi6 el medicamento sin que se presentaran sintomas de intolerancia.

Caso 4.—R. L., 26 aiios, 58 Kgrs.

R. de Wassermann y de Kahn: negativos.
Uremia: 0,35 grs. %y

Orina: normal.

Pulso: 70 por minuto.

Presion: 13/7

Ortodiagrama: corazon normal,

Electrocardiograma: Ritmo regular, 68 por minuto.
Preponderancia eléctrica ventricular derecha.
Complejo auricular: Onda P normal.
Conduccién A-V: normal, 0.16”
Complejo ventricular: Onda Q normal.
Onda R baja en D1, predominante en D2 y D3.
Onda S predominante en DI.
Espacio QRS normal: 0,08”.
Segmento ST situado ligeramente por encima de la
linea isoeléctrica en D2.
Onda T: normal en D1 y D2, ligeramente invertida
en D3.
Espacio Q-T: normal 0,32",

Conclusion: Ritmo sinusal normal. Ligera preponderancia eléctrica ventricu-
lar derecha.
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Digilanizacién (via endovenosa)

: ‘l?,i'\s Dﬂ: Ru‘gr_q_ Coxp. A-V Mobr. DE LOS COMPLEJOS
il 0.8 mgb 68 0,187 © s s e e
ITI. 1.6 60 0,16”
Ve 32 52 0,18” T variable en D3.
VII. 40 > 57 0,17” T3 bifdsica.

SE SUSPENDE EL MEDICAMENTO

IX, 63 0,18” T3 bifdsica.
XTI, % 68 0,18” Alteraciones ST y T3 me-
nos marcado,
XV, 75 0,18” T3 bifdsica,
XXIT. v 68 0,17” T3 normal,

Se suspendié el medicamento por el bifasismo de T3.

Resultados generales

Liss dosis usadas fueron soportadas sin molestias gastro-intestina-
les u obras (9-10 mgr.); ain en el caso que seuse por via endovenosa,
se suspende la administracién en 4 miligramos por la bradicardia rela-
tiva y alteracién en la conduccién, pero subjetivamente no hubo
molestias.

Ritmo.—Muy pequeiia disminucién del ritmo; 3 a 10 pulsaciones
menos en la administracion oral, algo mas m‘ucada por via venosa.

Conduccion A-V.—Modificacién nula o muy pequeiia en el sentido
de una disminucién de ella (0.01”"—0.02"), especialmente en un caso
disminuy6 de 0.14” a 0.19"” transitoriamente.

Alteraciones de los complejos.—Han sido constante el bifasismo y
aplanamiento de T. en D38. Se hicieron evidentes, especialmente cuan-
do la dosis consumida subié de 3 miligramos y persistieron por una
semana después de la suspension del medicamento.

La comparaciéon de estos resultados con los obtenidos por VErGa-
RA y Herve, usando la misma téenica y administrando Digitalina o
polvos de hoja de Digital, resulta:

I.—La Digilanid a dosis dos a tres veces superiores a las de Digi-
talina Nativelle, no produce molestias subjetivas alguna, La Digitalina
casi constantemente, produce trastornos variables.

IL.—Las alteraciones electrocardiogrificas entre una y otra han sido
las 1msmas, la tinica diferencia estnba en la mayor dosis de Digilanid
necesaria para producir estas alteraciones.
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CONCLUSIONES GENERALES

La documentacion clinica, electrocardiogrifica y experimental que
acabamos de exponer, puede resumirse en los sigulentes punios:

1.0 ACCION SOBRE LAS PROPIEDADES FUNDAMENTALES DRI, 31I0CAR-
p1o.— Digilanid disminuye la actividad del sinus. Esta accion cronotropa
negativa es notoria sélo en la taquicardia que acompaiia @l insvjiciencia
cardiaca;.cavece de efectos sobre otras taquicardias sinusales, paroxisti-
cas o permanentes. Para las primeras, la nfensidad de la aceion frena-
dora sobre el pulso es proporcional al grado de aceleracion inicial. A dosis
terapéuticas las grandes taquicardias se reducen para alcanzar al final
de la cura una tasa de pulso vecina a lo normal; en cambio; en la
insuficiencia cardiaca con pulso relativamente hajo, la accion frenado-
ra es débil o nula. Nunca tuvimos ocasién de observar un ritmo pe-
ligrosamente lento en estos casos. Sobre el corazén sanu esta accién
es pricticamente inexistente, atin a dosis muy elevadas (9 a 10 mgrs.
en 10 dias).

Disminuye la conductibilidad (accion dromotropa négativa).—La prue-
ba mas evidente en este sentido se obtiene de la experimentacién
(ver pag. 89). Bajo la accién de Digilanid se bloquean las excitaciones
anormales nacidas en la auricula. La administraciéon en la arritmia com-
pleta del enfermo disminuye siempre la frecuencia del pulso sin res-
tablecer en ningtin caso el rtmo sinusal. Al E, C. G. hemos comprobado
en ocasiones un pequeio aumento del tiempo de conduccién A-V. En
aquellos casos que presentaban alteracion de la conductibilidad en las
ramas del manojo de His (bloqueo de ramas) junto a la insuficiencia
cardiaca, el medicamento fué siempre muy bien tolerado y el E. C. G.
da control demostré una acciéon mas bien favorable sobre la conduc-
cién en esta parte del sistema.

Sobre la exitabilidad posee una - accion variable iy poco intensa.—La
extrasistolia de la insuficiencia cardiaca por regla general desaparece,
el pulso se regulariza a medida que la compensacién progresa (accién
bathmotropa negativa indirecta). Excepcionalmente vimos aparecer un

Los glucosidos de la digitalis lanata 371

aumento de la excitabilidad (pulso bigeminado) en el caso XXXVI,
También en la Iig. 19, puede verse como la perfusién de Digilanid
en la preparacién de STARLING daba lugar al comienzo de su accién a
la aparicién de algunos extrasistoles.

T.a accién mds importante de probar es la accidn cardiotd-
nica, o cardiocinética como es preferible designarla. Para muchos
fisiclogos, STArRLING entre ellos, no existiria el tonus cardiaco. La ley
de StarLING expresa la relacidn existente entre la dilatacion del cora-
z6n y su energia contractil; ambos conceptos, elasticidad y contractili-
dad, sustituyen hoy dia al de tonicidad como propiedad distinta.

Iis de todos sabide que en un principio se negé a la digital, la propie-
dad de reforzar la energia de contraccién del corazén. VAqQuez se expresa-
ba hace 20 ailos en los siguientes términos: «...la digital, que obra tan ma-
ravillosamente sobre la funcién cronotropo, del miocardio disminuyendo
el ntimero de contracciones, sobre la funcién dromotropa, oponiéndose
a su pasaje de la aurifcula al ventriculo, casi no tiene influencia sobre la
energia del miocardio». Esta impresion errénea, de funestas consecuen-
cias por la limitacion que logicamente debia acarrear al empleo de la
digital, ha desaparecido totalmente. El mismo autor citado se rectificaba
despuc¢sen sus famosas lecciones sobre las medicaciones cardiacas, sos-
teniendo que «posee una influencia directa sobrela energia de la contrac-
cion. Asf la accion de la digital no seria, dice alli, ni exclusivamente
diastolica ni exclusivamente sistolica». 'ué esto el fruto de una larga
controversia sobre los resultados de su administracién en la insuficiencia
crémica del corazén.

Las pruebas de evidencis, sin embargo, sélo nos son proporcio-
nadas por esta mezcla de glucosidos que acabamos de ensayar. Ni la
digitalina ni las preparaciones galénicas o patentadas de la planta total,
que hasta ahora usibamos, podian rendir pruehas semejantes.

En el corazon aislado de sapo o perro en estado de insuficiencia
progresiva, la adicion de Digilanid detiene la dilatacion cardiaca, yu-
gula la insuficiencia (aumenta el débito adrtico, descongestiona la cir-
culacién venosa) atn.cuando no se observe una modificacién del ritmo
o de otras propiedades del miocardio (ver figs. 15 y 19). Mis atn, el
corazén compensado en esta forma es capaz de sobremontar por un
tiempo prolongado nuevas exigencias de trabajo. La dosis toxica pa-
raliza por Hn el corazén: el ventriculo pilido, duro, pequeno, se pa-
raliza en sistole. [iste estado no representa una contraccion permanen-
te, es en verdad un estado de reposo, ya que segin ZuNz, no se acom-
paiia de corriente de accién. Las auriculas se detienen en diistole.

La insuficiencia cardiaca experimental reproduce muy fielmente la
forma aguda de la insuficiencia ventricular izquierda clinica. Kl aceci-
dente mds caracteristico en estos casos, el edema pulmonar agudo, fué
registrado en la experiencia de la fig. 19. Con estos antecedentes no
son de extradar los felices resultados que se obtuvieron en los acci-
dentes de esta especie que registran las observaciones del IV grupo.
Queda asi demostrado que Digilanid refuerza grandemente la encrgia de
contraccion del corazén insuficiente (accion inotropa positiva). El \inico
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caso de accion disociada . 61), como los descritos por PoraiN y
MERCKLEN, no puede invalidar las pruebas unt.e.ri.ores.

Dos signos ligados intimamente al defallecimionto_de la energia de
contraccién fueron siempre favorablemonte influenciados por las curas
de Digilanid: el ruido de gaiope presistélico y el pulso alternante des-
aparecieron a las pocas horas o dias de iniciadas las curas. Con una

alternante se mostré rebelde a la accién

excepcién (caso 1) el pulso ! : ¢
del medicamento; por este motivo haremos un comentario especial

sobre el caso.
Se trataba en sintesis, de una enfermedad de Hoapson y en gran

estado de insuficiencia cardiaca que presentaba la particularidad de
acompaiiarse de pulso alternante, de grado tan marca_do que po'dia diag-
nosticarse fdcilmente a la palpacién y que al esfigmomandmetro se
marcaba con una diferencia de mas de 20 mm. de Hg. entre la presién
sistolica de la pulsacion fuerte y do la débil. La alternancia del pulso
tenfa un caricter permanente, siendo el ritmo regular. .

Si este signo, el pulso alternante, es frecuente en la insuficiencia
cardiaca de los hipertensos, no lo es ya cuando coexiste con alternan-
cia electrocardiogréfica y este es nuestro caso, como puede verse en
la fig. 2. En D2 y en D3 se observa que la onda T se presenta al-
ternativamente aplanada o fuerte, correspondiendo la T aplanada a la
pulsacion fuerte del esfigmograma.

Importa para el tema en estudio, dar a conocer en sus detalles
la influencia de los medicamentos en este caso. Una cura de G mlgrs.
de Digilanid, principalmente por via venosa, redujo totalmente la in-
suficiencia cardiaca: desaparecieron las congestionas viscerales y edemas,
descendié la presién arterial, desaparecio la taquicardia, la dilatacién
cardiaca se redujo; sélo el pulso alternante resistié a esta terapéutica.
Colocada una dosis de Digilanid endovenosa, con toda exactitud y en
varios dias de observaciom, al cabo de una hora ese sintoma desapa-
recia, pero, al dia siguiente de nuevo se hacia preseate con la misma
intensidad de las veces anteriores. Buscando un efecto mds estable
inyectamos estrofantina (!/, mg. ABarrox). El ECG tomado media hora
después de la inyeccion ver fig. 2) muestra la desaparicién de la al-
ternancia de la onda I, pero persiste la alternancia esfigmogréfica.
La desaparicion de esta ultima tenia lugar también, pero como para
el caso de Digilanid, era necesario esperar una hora, mds o menos.

En la polémica a que asistimos sobre la patogenia del pulso al-
ternante, sostienen unos (Hrring, Krscn, Lian) la preminencia del fac-
tor cardiaco en la aparicién del fendémeno, mientras que \WENKEBACH, y
con 6l Lausry y Poumairroux, haciendo suya la teoria, asignan a los
factores hemodindmicos periféricos la génesis de la alternancia.

Un hecho se destaca por sobre toda la fina argumentacién de que
han hecho gala los defensores de ambas teorias. Es la impresién de
gravedad que este sintoma ha dejado siempre en nuestro dnimo y que
las cifras estadisticas publicadas por Liax y recientemente por THome-
soN y LEvINE ponen bien en claro; para estos ultimos autores el pro-
medio de sobrevida es apenas de 14!/, meses desde el momento de la
constatacién de la alternancia; por este motivo nos hemos ineclinado
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siempre a estimarlo como una grave perturbacion de la funcion mio-
cardiaca (ro tomamos en cuenta aqui la alternancia post-extrasistélica)
ya que los factores hemodinamicos periféricos no podrian en modo
alguno explicarnos la gravedad de prondstico que resulta de toda evi-
dencia de los trabajos citados y es quizds impresionado por esto mis-
mo (ue creemos ver en nuestro documento una nueva prueba en fa-
vor de la teoria de HEriNG. :

in efecto, se observa alli: 1.0 coexistencia de los fendmenos de al-
lernancia eléetrica y mecdnica; 2.° Desapuricion de ambos fendmenos bajo
la accion de Digilanid y Estrofantina; 3.° Decalaje en la desaparicién de
la alternancia periférica con respecto a la electrocardiogrifica, lo que pro-
baria bien que es esta wltima la que condiciona la primera.

Listimando “asi las cosas tendriamos una valiosa prueba de la accidn
positiva de Digilanid sobre la contractilidad cardiaca en el aplanamiento
de la onda T observada aqui y en los documentos sobre corazones normales
que expusimos en el capitulo correspondiente.

- 2. Acciox Vascurar.—Probada ya la accion cardio-cinética de la
droga tenemos que logicamente asignarle un efecto secundario sobre los
[aclores hemodindmicos. La hipertensidn venosa que acompana a la insu-
ficiencia cardiaca desciende rapida y paralelamente con ella y lo mismo
sucede con la hipertension arterial en el territorio de la arteria pulmonar
(ver fig. 19). La presién arterial de la gran circulacion por esta misma az-
cidn, aparta sus valores sistolico y diustolico, aumenta la presion diferencial.
Ademsds produce en el régimen de presiones de la insuficiencia
cardiaca de los hipertensos un descenso moderado y constante de la
hipertensién sistolica que alcanza su médximum hacia el final de la cu-
ra (accién vagal).
~ Interesa también saber si el medicamento posee una accion vascular
directa, no condicionada por las variaciones de la energia contractil del
corazén. Para esto hemos experimentado en el cuy donde se produce un
descenso brusco ‘o gradual, segin sea la rapidez de la inyeccion, de la
presién arterial carotidea que no vi seguida de reaccion hipertensora
secundaria.
También era de fundamental interds averiguar la accidn vasomoto-
ra sobre la circulacion coronaria. Zunz, refiriéndose a los heterosidos de
la digital en general, dice que a pequeiias dosis aumentan ¢l didmetro

de las arterias coronarias y a dosis toxicas producen una vasocontrac-
sy
diaca. Al-

cién que puede acarrear la muerte por falta de irrigacion car
gunos clinicos por otra parte, vienen proclamando los peligros de la ad-
ministracién de digital en el infarto del miocardio; la_ intolerancia que
estos enfermos manifiestan por la droga, estarfa indicando segin CozLio,
que es un vaso constrictor de las eoronarias. Ios curioso anotar que los
que contraindican cl uso de Ja digital en estos casos, aconsejan recu-
rrir al estrofanto.

_ Siendo completamente improbable que llegiramos a formarnos una
opinién a base exclusiva de los resultados clinicos, procedimos experi-
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mentalmente. Nos sirvio para esto la preparacion de STARLING mejora-
da con el redgrafo de Horrmaxx para vegistrar en forma continua los
débitos coronarios y adrticos. Desde el primer momento pudimos dar-
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nos cuenta que el problema de la circulacién coronaria era tanto mas
interesante cuanto mayor era el nimero de las influencias susceptibles
de modificarlas. La extensiéon del tema no nos permite entrar aqui en
detalles que serin dados a conocer en una futura presentacién que pre-
pararemos en colaboracion con el profesor Horrmanx.

Por ahora, nos contentaremos con declarar que Digilanid en las
condiciones anotadas, ver fig.” 19, no ha evidenciado un efecto de vaso-
contriceion activa y que por el contrario, si en ciertas ocasiones se obser-
vO un aumento del débito coronario, ello era debido lo mds probable-
meunte a los demis factores a que haciamos alusion. WEESE, en su re-
ciente y magnifica obra «Digitaliss declara también no haber encontra-
do pruebas de que la digital contraiga los vasos coronarios.

Vale la pena confrontar este efecto con el que se obtiene con la
estrofantina en las mismas condiciones. Ver fig. 22. '

s con estos antecedentes que hemos administrado Digilanid en
un case de infarto del miocardio (Obs. XXVII). Hocurely y LEcHLELT-
~ue hicieron lo mismo en otro caso y consiguieron salvar su enfermo.

3.0 Raripez DE AcCIHN. Acumvracioy. Toxicipan.--Trabajando con
Digilanid, el hecho que mds llama la atencién’ es que su accidn es prdc-
ticwmente intantdnea. Bl tiempo de latencia se reduce exclusivamente
al tiempo que requiere el medicamento para llegar a contacto del mio-
cardio. [Zh la experimentacion, esto depende de la longitud de la tu-
beria, y en el hombre, de la via de administracion. Con la inyeccion
endovenosa hemos. podido observar efectos subjetivos y objetivos in-
mediatos.

La acumidacion del medicamento estudiada en el cuy es débil. Su eli-
minacién o destrucciéon comienza a las dos horas y estd totalmente
terminada a Jas 10 horas. Estos resultados estin en contradiceion con
los que nos ofrece SCHWIEGK, pero este autor empleaba el gato en sus
experiencias y el medicamento llamado Laxapieix que corresponde al
lanataglucosido 1 de Manyicn. Con estas condiciones estima el plazo
de eliminacién total en seis dias. Por muchos motivos pensamos que
las cifras dadas por mnosotros reflejan mejov la verdad. Desde luego
un medicamento de actividad comprobado como este que poseyeru al
mismo tiempo gran rapidez de accién ¥ eliminscion prolongada de
varins dias, deberia necesariamente ser toxico en alto grado: pues bien
hemos administrado hasta 17 miligramos en curas ininterrumpidas sin
observar accidente tOXxico alguno. Los valores de toxicidad relativa se
encuentran en las pags. 356-358. Su valor prziclicn es nulo porque es-
tin ligados a la difusibilidad del medicamento y no tienen relacién
con la actividad terapeutica.

_ Em resumen, los glucosidos de la Digilalis Liaxara, lomados en con-
Junto tienen un poder de acumulacidn muy débil.
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4.° POSICION DEL MEDICAMENTO EN RELACGION CON OTROS CARDIOTONICOS.
— Por su enérgica y durable accion sobre lo conivactibilidad sdlo puede ser
compurado con las mejores estrofuntinas. La escilarina y la cimarina po-
seen und accion fugaz en este sentido. No cabe comparacion con la
Digitalina Narivenre debido a las cualidades fisicoquimicas de este
glucosido.

En la clinica quedo demostrada varias veces su superioridad sobre
estos medicamentos cuando se obtuvo la compensacion ~de formas de
insuficiencias cardiacas rebeldes hasta el momento de inyectar Digi-
lanid. :

La rapidez de accion y eliminacion, son en todo semejantes a las
ds la Ouabaina y se diferencia netamente en esto de la Digitalina. Por
su accion diurética supera a todos los medicamento del grupo, ain a
la escilarina; s6lo con los diurédticos mercuriales hemos obscrvado tan
desbordantes diuresis.

5.° INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES: —'T'odas las formas de insufi-
ciencia cardiaca son aptas para ser tratadas con Digilanid. En ias for-
mas cronicas por su mejor tolerancia, debe ser preferido a la Digitalina y
también a las preparaciones galénicas, por su exiicta dosificacién. En
las formas agudas se obtienen éxitos rotundos sin que jaméis hayamos
tenido que lamentar accidentes fatales, como sucede con la ouabaina.

La insuficiencia cardio-renal, se benecficia doblemente; el estimulo
de la diuresis agregado a la accion circulatoria, constituyen por cousi-
guiente una indicacion perentoria.

No creemos que las lesiones coronarias ni los defectos de la con-
d.u(:cu')n en las ramas del manojo de His constituyan una  contraindica-
¢i6n; lo serdn en cambio las disociaciones parciales A-V.

En la arritmia cowmpleta creemos ver un motivo de preferencia
para el'uso de la Digitalin: por sus efectos mds marcados sobre la
conduccion A-V; y por el mismo motivo, en la insuficiencia cardiaca
con pulso relativamente lento deberd darse Digilanid que siempre es
mejor tolerado. : '

6.° ViA Dk ADMINISTRACION Y posorocia: Ha quedado demostrado quo
tanto la via oral, como la venosa, son activas. Los efectos son natu-
ralmen_be mds rapidos, completos y evidentes por via venosa. Iin el
tratamiento de urgencia de las formas agudas de la insuficiencia y en
las formas crénicas que presenten molestias gastrointestinales (niuseas,
vomitos, diarrea) v gran hipertension portal, se deberi usar exclusi-
vamente la via parenteral; si en el curso de los dias y a medida que
la compensacion progresa  desaparecen cstos motivos, serd llegado el
momento de administrarlo por via bucal.

La dosis varia de 1/, a 1 miligramo, de preferencia, fraccionados
en las 24 horas. La dosis total que se administra tiene aqui mucho
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menos importancia que con otros digitdlicos por su escasa acumula-
cion. Hemos dado muchas veces dosis enormes sin el menor inconve-
niente, lo que permite llevar la cura hasta la total desaparicién de los
sintomas; esto explica los éxitos sorprendentes que a veces hemos ob-
tenido. .

Por el mismo motivo las curas intercalares pueden ser mas proxi-
mas unas de otras sin peligro de que vengan a sumarse los efectos:
2 a 3 dias de reposo entre cada una parecen suficientes. ,

7.° ACCIDENTES E INCIDENTES DURANTE LAS CURAS: En varias ocasio-
nes las altas dosis (0.8 mg.) por via venosa produjeron un estado de
oretismo cardiaco que aparecié a los pocos minutos, hasta media hora
después de colocada la inyeccion; se traté sélo de fenémenos subjetivos
sin mayor trascendencia.

En el curso de nuestras observaciones, en 2 casos, observamos la
produccién de infartos pulmonares; este accidente ligado a la accién
cardioténica no parece n1 mds ni menos frecuente que con cualquiera
otro medicamento.

Bajo ftodo otro aspecto el medicamento fué mucho mejor tolerado que
los que hasta aqui conocemos.

Los glucosidos de la Digitalis Lanata reunidos en la proporcion ade-
cuada bajo el nombre de Digilanid, representan para nosotros la solucion
de los principales escollos de la Digitaloterapia.
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Cumple la Revista del Hospital Clinico de San Vicente
de Paul, dos arios de vida.

Las esperanzas del primer curso de Médicos Internos,
fundadores de esta publicacion, no se han visto defraudadas.

Las reuniones clinicas colectivas se han celebrado con
regularidad y los temas tratados, la mayoria de los cuales
ha visto la luz en estas pdginas, han cumplido el fin primor-
dial de divulgar sin pretender tener sello de originalidad.

El comiteé directivo, que durante este tiempo echd
sobre sus hombros la pesada labor de organizar las reunio-
nes y ordenar los trabajos que se publicaron, debe renovarse
por finalizar su periodo.

Al dar por terminada su funcién, hace votos porque
perdure este fruto de su esfuerzo, exponente de la actividad
de nuestro principal plantel de ensefianza médica.



IVAN PETROVICH PAVLOV

lvan Perrovics Paviov ha muerto en Leningrado, a fines de Fe-
brero de 1936, a los 87 afios de edad. La influenza y la pneumonia
acabaron la existencia infatigable del méds grande de los hombres de
ciencia de Rusia. Hijo de un pobre pastor, nieto de otro, casé con la

hija de otro pastor, llegando a ser el «Gran Sacerdote» de la fisiolo-
gia moderna. Su profundo interés por la biologia desperté con la lec-
tura de la Fisiologia de la Vida Comin de Lmwes.

Alumno de Cyox (otros escriben Tsyox) en la Facultad de Cien-
cias Naturales de San Petersburgo, estudi¢ dos afios con Lupwic en
Leipzig, y HeipENHAIN en Breslau. Estudié alli particularmente la pre-
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sion sanguinea, evitando todo dolor al animal y sin imponerle conten-
cion de ninguna especie.

Profesor de farmacologia en la Academia Militar de San Peters-
burgo, obtuvo la citedra de fisiologia en el Instituto de. Medicina Ex-
perimental (1891) que fund6 en aquella ciudad el principe 'de Olden-
burg. Demostro tal competencia, tal habilidad en la .conduccxén de los
experimentos, y tan intenso dinamismo en el trabajo, que llegé a di-
rigir a la vez cuatrq de aquellos institutos. ;

La ligadura del conducto pancreditico en el perro y sobre todo
los éxitos que obtuvo en la anastémosis ideada por uno de sus com-
patriotas (IScx) entre la vena porta y la cava inferior, parece que
fueron las experiencias que le decidieron a experimentar de preferen-
cia en la funcién digestiva. Descubrié por aquel medio ¢l papel que
desempeiia el higado en las intoxicaciones enddgenas, asi como la en-
teroquinasa (sobre todo abundante en el duodeno) que reforzaria con-
siderablemente la accion de la tripsina pancredtica. Mas que eso, evi-
dencié que el jugo pancreitico perfectamente puro no tiene accién de-
ninguna especie sobre las sustancias protéicas mientras el fermento que
estd en él en estado de zimdégeno (profermento) no es trasformado
por la enteroquinasa en verdadero fermento.

La técnica de PavLov era ya impecable y trabajaba en condicio-
nes perfectas. Se llegé a decir que en sus laboratorios se atendia y
operaba en mejores condiciones a los perros que en muchas de las
buenas clinicas del continente, a los seres humanos.

Aquellos maravillosos estudios le valieron ya en 1904 el premio
Nobel.

Respetando cuidadosamente la inervacién lo mismo de la pared
abdominal que del trozo de estémago que exteriorizaba, segin la
practica, perfeccionada de esa manera, de su -maestro HEIDENHATN,
pudo en esos pequenos estomagos, estudiar a voluntad lo que pasaba
en el estomago y en su contenido. Por este medio y el de las fistulas
del conducto de StexoN entr6 Paviov al cstudio de los refiejos con-
dicionados o adquiridos.

El polluelo que sale del huevo y comienza a picotear el grano,
lo mismo que el nifio recién nacido que busca el pecho de su madre,
actian bajo el influjo de un reflejo innato, o como ‘dicen otros, por
instinto. 4

El reflejo condicionado tiene por punto de partida las observa-
ciones que hace el individuo, o la educaciéon que se le da. De ese
modo es como se pueden crear a voluntad numerosos reflejos condi-
cionados: una luz roja puede ser saficiente para que el animal en ex-
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perimentacién secrete abundante saliva (si antes se le habja acostum-
brado a que, después de la luz roja viniera el alimento); pero si se
da la forma de un circulo a la luz y luego la forma eliptica, se puede
crear un reflejo inhibitorio. Se pueden estos modificar a voluntad sin
que el animal sospeche siquiera que su amo interviene.,

Un perro hambriento ve sobre una mesa un trozo de carne, se
precipita sobre ella; pero si al lado de ella ve al amo, la idea o el
temor de que se le castigue, le impiden satisfacer su apetito. Ese re-
flejo condicionado ha inhibido al reflejo innato. «He ahi el primer in-
d.icio de la moral, moral poco elevada, sin duda glguna, pues que no
tiens mds base que el temor al castigo; pero en muchos hombres
también, la dnica moral eficaz». Crear reflejos nuevos, capaces de in-
hibir los reflejos innatos, he ahi el punto de partida de los reforma-
torios de anormales, instalados, nos dice H, RocEr, en Bélgica, Rusia
y en el estado de Sao Paulo.

De todos estos hechos surgen nuevos conceptos para la psiquiatria:

a) El funcionamiento psiquico, o sea, el funcionamiento de la
corteza cerebral, estd ligado a la irritabilidad o la dinamogenia (Brow-
Sequarp) de los centros nerviosos y a su inhibicién;

b) Estos dos o6rdenes de influcncias estin en equilibrio en el ser
normal;

¢) Son movibles y esa movilidad explica los tipos innumerables
que se puaden encontrar. Segin la vieja concepcién de Hip6CRATES,
cuatro son sin embargo, los tipos humanos principales: sanguineo,
flematico, colérico, melancélico.

Con aquellos datos se ve bajo una luz nueva la psicastenia, la
histeria y diversas manifestaciones parancicas. Pero contentémoncs,
por el momento, con estudiar los reflejos condicionados desde el punto
de vista de la educacion y la reeducacion. i

Pavviov, profundamente religioso, no ha temido evidenciar, como
Craupro BErNARD, que no se obra sino sobre la materia y por la ma-
teria. Ha confirmado la verdad presentida por Sercmexorr (1863) de
que el pensamiento no es sino un reflejo cerebral. Por ese camino
liberé a la psicologia de las doctrinas anticuadas que la subyugaban
impidiéndole su expansién y la ha hecho progresar en el terreno firme
de la observacién y la experimentacion. (1)

La demostracién de que un proceder inteligente se fundamenta
en los reflejos, basada en simples reflejos de la vida material, confir-

4(§51)) SCHAEFFER, H., P. Med. N.o 21/1936. Les réflexes conditionnels chez I'homme
p- 5
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ma la importancia del ambiente social en la cont.iuct& del hombre.
Después de la revolucién rusa (1917) la circunstancia de que sus con-
clusiones estuvieran en parte por lo menos en armonia con las de
la doctrina bolchevique, le dieron a aquel hombre una posicién tnica
entre los intelectuales y ante los ojos de la autoridad de los Soviets.
Hace dos afios el gobierno de los Soviets le concedié un millon
de rublos para ensanchar las magnificas instalaciones de que disponia
ya, y una pension anual de 20,000 rublos. .
Paviov publicaba poco; no avanzaba sus teorias o experimentos
sino cuando alcanzaba la conviccion de que no admitian réplica. No
es extraiio entonces de que buen nimero de esas ideas no hayan co-
menzado a difundirse en el mundo cientifico sino después de la ce-
lebraciéon del XI Congreso Internacional de Fisiologia (Edimburgo, 1923).
Bxpuso ante aquella asamblea que la inhibicién es un sueiio par-
cial, o un suefio distribuido a pequeiias dosis, en limites estrechos, y
el sueio una inhibicion difundida y continuada de los hemisferios.
Considero, agregé, que todos estos hechos prueban de una manera
concluyente la identidad de la inhibicion y el suefio. Aun en el sueiio
profundo, no todo el cerebro entra en inhibicién, quedan zonas libres
que montan la guardia; ejemplo bien sugestivo el del molinero que
duerme en su molino y solo despierta cuando éste cesa de trabajar,
o la madre que despierta por los movimientos de su nifio enfermo.
Gozaba: Pavrov de inmensa afsccién y simpatia entre los fisiolo-
gistas del mundo entero: asi lo pusieron de manifiesto los innumera-
bles profesionales que se dieron cita al XV Congreso Internacional
de Fisiologia que se reunié en 1935 eun Lieningrado y Mosci. Sencillo
como un nifio, sabia hacerse respetar y hasta temer cuando era nece-
sario; hizo de su ciencia una religién. Cuando en 1912 la Universidad
de Cambridge le confiri6 un gran honor, quisieron también los estu-
diantes demostrarle su simpatia. Buscaron al efecto, en un almacén
de juguetes un gran perro que, hasta donde era posible, simulaba
estar vivo y por un dispositivo especial se aparecié en todos los 4am-
bitos de la sala que recorria Paviov, mostrando las innumerables ex-
periencias que en el perro habia realizado el festejado. Fué aquél el honor
mas grande que se le habia discernido. «Cémo, dijo, hasta los mu-
chachos conocen aqui mis experiencias!> Pidi6 que se le permitiera
llevar a Leningrado aquel perro que guardé en su estudio por méds
de diez afios. }
En suma, aunqus se puede argumentar que los reflejos condicio-
nados no constituyen una novedad en los animales amaestrados, es lo
cierto que con ellos y sus demés experiencias, innumerables en reali-
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dad, introdujo un nuevo medio de pensar respecto al comportamiento
de un animal, un medio que ha sido y sersd del mas alto valor aun-
que, andando el tiempo, venga algin otro a tomar su lugar (Prof.
I%. D. ADRIAN).

Kl secreto del encanto de la vida de Paviov consistia en que era
un hombre realmente feliz,—en su trabajo lo mismo que en su hogar
y ambiente en que evoluciond. Realzé la personalidad del fisiologista
hasta captarle la admiracion del mundo entero. .

[l gobierno de Rusia ha resuelto levantar en Leningrado un mo-
numento a Pavrov, dar su nombre a un Instituto y publicar sus obras
en cuatro idiomas. Su cerebro se guarda en el Instituto de Investiga-
ciones Cerebrales. A su viuda le ha acordado 1,000 rublos al mes.

LUCAS SIERRA.



Clinica Quirudrgica del- Prof. Lucas Sierra.

Laboratorio de Cirugia Experimental,

Obstruccion y estrangulacion intestinal
experimental

Dr. R. Covarrubias Zenteno
Dr. E. Acevedo Davenport Dr. A. Thomson Schwarzenberg

Convencidos de la importancia que tiene para la formacién y en-
sefianza del cirujano, la Cirugia Experimental e impresionados ante la
modestia de elementos de que dispone uno de los mds célebres inves-
tigadores de los problemas quirdrgicos, Resi LEricHE, iniciamos la
practica de las intervenciones en animales de experiencia, en Septiem-
bre de 1985, con el unico objeto de hacer de ellas un hibito y crear
asi un ambiente donde fuera posible iniciar investigaciones de indole
quirtirgica. El cirujano, para llegar a tener un cabal conocimiento de
los problemas clinicos, debe vivir en la prictica los cuadros patologi-
cos, pero como no es posible vivirlos en todas sus fases en la clinicz,
la Cirugia Experimental le brinda un amplio campo donde comple-
tarse.

Al lado de los elementos indispensables para intervencicnes asép-
ticas en animales, nos esforzamos por crear un laboratorio de histo-
patologia que consideramos imprescindible para el completo estudio
de los temas de investigacion, pues desconocer las alteraciones inti-
mas de los tejidos en un fenémeno patoldgico, nos hace la impresion
de aquel que asiste a un teatrc sin mirar la escena, oye y siente,
pero no ve la accién de los actores.

Las dificultades que hubimos de vencer fueron multiples, sin em-
bargo, a costa de perseverancia fueron venciéndose, fué sin duda pre-
cioso para nosotros el apoyo de todo orden que encontramos en el
Profesor L. Sierra.

Pero al mismo tiempo quisimos aprovechar el material que iba a
servir con aquel objeto y sin la menor pretensién de encontrar nada
nuevo, ni llegar a ninguna conclusién, sino simplemente con la tnica
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finalidad de observar los hechos, tanto andtomo-patolégicos, histo-pa-
tologicos, clinicos y biolégicos, nos trazamos un plan de trabajo para
estudiar a medida de nuestros medios, los fenémenos que suceden en
la obstruccién y en la estrangulhcion intestinal.

El plan de experimentacion consistié en provocar en perros, el
animal que mds se adapta para estos trabajos, obstrucciones Intestina-
les de tres clases: obstrucciones simples, el obsticulo se crea seccio-
nando el intestino en el sitio elegido y tratamiento con suturas sero-
sas de los muiones resultantes. Obstrucciones del tipo de asa cerrada,
es decir, el obsticulo en la forma anterior lo 'cre;'lb:un'os en dos sitios
del tractus intestinal, quedando asi un asa aislada. Y tercero, a este
tipo de asa cerrada se agregaba una condicién mis, la estrangulacién
por medio de una ligadura de los vasos correspondientes con el ob-
jetivo de efectuar el tipo de fenémenos que mds se acercara a una
estrangulacion herniaria 6 a un volvulos. !

Los tres tipos de obstruccién lo efectuamos a mivel de tres por-
cionas del intestino: 1. Obstruccién alta inmediatamente por debajo
del asa fija; 2.2 Obstruccion media, en la porcién final del ileon; 3. Obs-
truccion baja en la parte media o final del intestino grueso.

Las condiciones que debian llenar nuestras experiencias eran las
siguientes: actuar en lo posible en animales normales, provocar las
obstrucciones en forma aséptica, con el objeto de no alterar los resul-
tados y que los animales murieran de los fendmenos provocados por
la obstruccién o estrangulacién intestinal y no de peritonitis, como ape-
sar de las precauciones nos sucediéo en dos casos.

La operacion que efectudbamos consistio, en sus lineas generales,
en lo siguiente: Previa preparacion del perro en ayunas y de inyec-
tar morfina media hora antes, se procedia bajo anestesia etérea, que
fué la més ventajosa, después de haber ensayado varios otros medios.
Sin embargo, por sincopes anestésicos, en el periodo de comienzo,
perdimos tres animales que murieron en la mesa de operaciones.

Después de rasurar la pared abdominal y de tomar las precau-
ciones corrientes para una intervencién aséptica, efectusbamos una la-
parotomia media para-umbilical, abierto el peritoneo, previa proteccion
de los bordes, se levantaba el epiplén y se iba en busca del asa in-
testinal que iba a efectuarse la obstruccidn. Elegido el sitio, se sec-
cionaba el intestino entre dos pinzas, se ligaban los mufones resul-
tantes y se invaginaban en dos o tres coronas de suturas serosas. Esta
ultima maniobra era muchas veces dificil, pues el intestino del perro
se contrae fuertemente e impide su invaginacién. Ensayamos varios
métodos, terminando por volver al de las coronas invaginantes. Este
sistema nos di6 plena garantia de no romperse con los movimientus
peristdlticos del intestino del perro que son de gran violencia. Las
variantes de las intervenciones dependian del tipo de obstruccién a
provocar, ya simple, asa cerrada y asa cerrada con estrangulacion
vascular. Terminados los tiempos intestinales, se suturaba la pared ab-
dominal por planos. El tratamiento de la herida operatoria, que en un
comienzo tratibamos con apdsito, el cual el animal se sacaba en las
primeras horas, terminamos por adoptar el método de la sutura intra-
dérmica de la piel y dejar la herida al descubierto previa colocacién
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de colodién, déndonos este sistema muy buenos resultados, pues las
infecciones de la pared, curan en los animales con mucha facilidad.

Para cumplir nuestro plan necesitamos de 19 animales, de los
cuales 3 murieron de sincope anestésico y 2 por peritonitis, los 14
restantes son los que nos han servido de material de observacién de
los hechos que vamos a describir a continuaci6n.

Obstruccion intestinal simple.—Se operaron de obstruccion intesti-
nal simple 4 animales. Dos de obstruccion alta: el perro 5 y el perro
6, el primero murié a las 24 horas por una peritonitis fibrino-puru-
lenta. Kl perro 6 sobrevivio 8 dias. En los otros dos animal:s de la
serie, en el perro 2 se hizo una obstruccién media, es decir, a nivel
de la porcion terminal del ileén, sobrevivié 7 dias y por tltimo, el
perro 4, en el que se efectué una obstruccion baja a nivel de la parte
meaia del colén, tuvo una sobrevida de 12 dias. .

La sintomatologia y las lesiones anatomo-patolégicas de estos ani-
males son mds o menos semejantes, por lo que las describiremos en
conjunto.

Pasados los efectos de la anestesia, los perros con obstruccién
alta presentan inmediatamente una sintomatologia violenta, en cambio
los con media o baja presentan los sintomas, aunque los mismos, en
forma mds tardia, pues la tolerancia de las obstrucciones bajas es
mucho mayor, 7 dias para la obstruccién media, 12 dias para la del colén.

Los principales sintomas que presentan estos animales son: decai-
miento, inapetencia, sélo beben agua, meteorismo que en un comienzo
es discreto y que se pronuncia en las etapas finales. Los vémitos son
sin duda el sintoma méds evidente, en un comienzc alimenticios y des-
pués de aspecto francamente fecaloideos, atin en los con obstruccio-
nes altas. Se trata en realidad de vomitos que expulsan el contenido
intestinal compuesto de restos alimenticios, de secreciones intestinales
aumentadas y el olor y aspecto lo dan las fermentaciones y el des-
arrollo abundante de la flora microbiana. La falta de expulsién de
materias y gases mno se presenta en un comienzo, pues 8e vacia la
porcion de intestino por debajo de la obstruccién.

Desde el punto de vista general hemos podido observar el alza
de la temperatura que llega a 38° y 89° y lo mds interesante y que
demuestra la falla circulatoria periférica un alza del pulso que va en
aumento hasta hacerse incontable por su ntmero y debilidad. Los
animales mueren de insuficiencia circulatoria periférica.

Anatomia putologica.—A la autopsia se encuentran las lesiones
siguientes: El vientre aparece abultado por la gran distensién, abierta
la pared abdominal se encuentra en la mayoria de las veces adheren-
cia del epiplén a la cicatriz operatoria y libre en la cavidad liquido
sero-hemorragico en regular cantidad. La porcién de intestino por en-
cima de la obstrucciéon se encuentra dilatada, dilatacin que en el
perro 2, de obstruccion media, llegaba hasta el estémago. Este organo
se encuentra dilatado y de aspecto de congestion con liquido fétido
de color café en su interior. En este mismo animal a nivel de la gran
curvadura se encontré6 una zona de erosion hiperémica, circunserita
de unos 4 cmt. redondeada, zona que Interpretamos como una excul-
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ceracién gdstrica, pero esta alteracion que nos llamé mucho la aten-
ci6n no volvimos a encontrarla en ninguno de los otros animales..

El intestino se encuentra dilatado por porciones, siendo ésta mas
evidente en la parte cercana a la obstruccién. Los mufiones de seccién
del intestino los encontramos perfectamente cicatrizados y el epiplén
adherido a ese nivel. El contenido intestinal antes de la obstruccion
es bilioso fecaloideo. Exteriormente el intestino aparcce de color rojo
oscuro, la serosa desgarrada en varios puntos, pero nunca rota, atin
la pared, como ha sido descrito por otros experimentadores. La mu-
cosa intestinal aparece teiiida de sufuciones sanguineas y equimoticas,
con zonas de destruccién en las que no es posible distinguir los plie-
gues conniventes normales, son verdaderas zonas de necrosis. Por de-
bajo de la obstruccién el intestino se presenta con punteados hemo-
rragicos y atrofico.

En el resto de los érganos es interesante sefalar el aspecto ma-
croscopico del pdncreas que se presenta francamente hemorrigico en
la obstruccién alta, lo que estd de acuerdo con lo observado por Bortin
(1). Este investigador cree que en la obstruccion alta muercn los ani-
males por pancreatitis aguda hemorrigica, producida por el reflujo del
contenido intestinal a través del conducto pancreitico y aumenta la
sobrevida ligando o fistulizando este conducto a la piel o por debajo
de la obstruccion.

En el higado encontramos congestiéon y en zonas franco aspecto
hemorrigico. Lesiones semejantes fueron encontradas en los rifiones.
En el resto del organismo nada de especial.

En cuanto a las lesiones histo-patolégicas tanto a nivel del intes-
tino como del péncreas, higado y rifiones, las describiremos en con-
junto con las que se presentan en las otras series por ser alteraciones
semejantes y existen sélo diferencias de grado.

Obstruccion intestinal de asa cerrada.—Cinco animales fueron ope-
rados para provocar en ellos obstrucciones intestinales del tipo de asa
cerrada, se aisl6 un asa de m#s o menos 20 cmt. En dos perros se
hizo un asa cerrada alta, en el yeyuno inmediatamente por debajo del
asa fija. Uno de ellos, el perro 11, tuvo una sobrevida de dos diasy
el perro 28 de 27 horas. En otros dos efectuamos obstrucciones de
asa cerrada en la parte final del ileén, el perro 9 que tuvo una so-
brevida de 7 dias y el perro 24 una de 5 dias. Por dultimo, en el
perro 27 se hizo un asa cerrada baja en la parte final del colén, fué
operado el 26 de Mayo de 1936 y permaneci6 con vida hasta el 2 de Julio
del mismo afio, es decir, vivié durante 37 dias. En todo lo que nos hemos
informado no encontramos una sobrevida méis larga y si no hubiera
sido un hecho observado por mnosotros, nos habria parecido imposible
concebir que pudiera suceder un fenémeno tan extraordinario. Debe-
mos llamar la atencién a que el asa cerrada no di6 mayor gravedad
y apecar de ella este animal sobrevivio 37 dias.

La sintomatologia presentada por los animales de osta serie es
mas o menos semejante a la de la anterior. Vémitos intensos acuosos,
meteorismo que va en aumento y que llega a su méximo en los dias
finales. En el perro 27 tuvo en las ultimas semanas un vientre enor-
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memente abultado en el que se veian y palpaban las asas intestinales
distendidas. Debemos también seiialar el hecho que este animal no
presenté véomitos durante su evolucién. Al final estaba en caquexia y
murié en un gran enflaquecimiento.

Anatomia patoldgica.—Las lesiones encontradas en la autopsia de
los animales de esta serie son las siguientes: En todos un abundante
liquido hemorragico peritoneal que llegb en el perro 9 a 400 grs. Por
encima de la obstruccién el intestino se encontré dilatado con puntos
hemorrigicos y sufuciones sanguineas en placas, con escaso conteni-
do. Estas sufuciones sanguineas se presentan por el lado seroso y au-
mentan a medida que se llega al asa cerrada. Esta se presenta dila-
tada en la mayorfa de las veces, con contenido hemorrigico. La pared
intestinal a su nivel se encontré intensamente alterada, no siendo po-
sible distinguir en ella la estructura de la mucosa. El meserterio co-
rrespondiente al asa cerrada se encontrd hemorrigico y edematoso.
Por debajo de la obstruccion el aspecto del intestino era de tamaiio
normal, pero si con placas hemorragicas.

Con respecto a las lesiones del intestino es interesante sefialar
algunas caracteristicas del perro 27, el de mis larga sobrevida. Al
oxamen del vientre se hacia evidente una gran circulacién venosa co-
lateral tipo cava a cava, pues la gran distension del intestino compri-
mia la cava inferior.

El intestino en su totalidad se encontrd repleto de un contenido
semi-s6lido, fecaloideo y hemorrdgico. Las lesiones necréticas y he-
morrigicas se extendian desde el asa cerrada, que se encontraba ean
la parte final del colén, hasta la parte alta del delgado. El asa cerra-
da repleta de un contenido negro hemorragico, sus paredes totalmen-
te alteradas y ambos cabos de la obstruccion se encontraron perfec-
tamente cicatrizados. El resto del intestino grueso se encontré ané-
mico y muy dilatado con aspecto papirdceo. : ‘

El resto del organismo se encontré en esta serie con alteracio-
nes variables. El pancreas en la mayoria de las veces aparecia hemo-
rrigico, especialmente en las obstrucciones altas y medias. En cuanto
al higado y rifiones se encontraron congestivos y en algunos con
franco aspecto hemorrdgico y degenerado.

Obstruceion de asas cerradas con estrangulacion vascular.—La ter-
cera serie de experiencias consisti6, como dijimos al comienzo, en
efectuar asas cerradas con ligaduras de los vasos del mesenterio co-
rrespondiente, con el objetivo de acercarnos lo mds posxbl_g a las con-
diciones de la patologia humana. Estibamos en la ejecucién de estas
experiencias cuando tuvimos oportunidad de conocer los .tral')a]os de
de G. C. Kntear y Davip Srome (2), del Instituto de Cirugia Fxpe-
rimental del Colegio Real de Cirujanos de Inglaterra, publicados en
el «The British Journal of Surgery» en Abril de 1936. El conoci-
miento de estos trabajos nos hizo modificar. en la forma que veremos
despuéds, la técnica de estas experiencias y al mismo tiempo repetir
algunos experimentos por ellos sefialados con el objeto de buscar los
efectos que produce la inyecci6n, en animales normales, de los liqui-
dos patolégicos de perros con estrangulacion intestinal.
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Los trabajos de Kwnrerr y Sromr describen otro método de pro-
ducir la alteracién vascular, para ello anudan en el meso correspon-
diente una goma que comprima solamente las venas, dejando visible
el latido arterial, este método lo ensayamos en dos ocasiones.

Para efectuar las experiencias de esta serie necesitamos de 5 ani-
males. En tres, se hizo la obstruccién de asa cerrada y alteracion de
la circulacion en la parte alta a nivel de las primeras porciones del
yeyuno. lin uno se hizo la ligadm'.u.t’oral de los vasos del asa corres-
Jpondiente, el perro 81 que sobrevivié 22 horas, en los otros dos el
34 y el 54 se hizo la ligadura del meso con una goma, para obstruir
solamente la circulacién venosa, dejando libre la arterial. El perro 84
sobrevivid 86 h., el 54 alrededor de 80 h. En ambos se obtuvo la
tipica asa negra descrita por los autores ingleses. Kn estas experien-
cias, es en las que se estdi mds cerca de lo que pasa en la estrangu-
laciéon intestinal por vélvulos o por hernia, pues siendo las venas de
paredes delgadas se comprimen primero que las arterias, producién-
dose una ectasia vascular, que como veremos después, es uno de los
factores que influyen en el desarrollo del cuadro patoldgico.

De asa cerrada con ligadura de los vasos correspondientes a nivel
de la porcién terminal del ileén se operd el perro 32 que se mantu-
vo vivo durante tres dias y al cabo de los cuales, en estado agdnico
se sacrificé inyectando éter intra-traqueal, con el objeto de obtener
tejidos en mejores condiciones para el estudio histolégico. Por tltimo,
de asa cerrada baja con estrangulacién vascular se operé el perro 33
que muri6 a las 12 h.

Como se vé, la alteracién de la circulacién del asa aislada preci-
pita el desenlace, llegando a tener que medir la sobrevida solamente
en horas y son éstos los animales que han estado en condiciones mds
cercanas a las de una estrangulacién herniaria o de un vélvulos.

En cuanto a la sintomatologia, debemos decir que siendo seme-
jante a la de las series anteriores, es sin embargo de una violencia
mucho mayor. Desde el primer momento el colapso vascular es de
gran intensidad, el pulso llega a 140 o se hace incontable en las pri-
meras horas, los vomitos son violentisimos, con un meteorismo dis-
creto. La falla circulatoria precipita el final sin permitir un desarrollo
sintomédtico mayor.

Debemos recordar que durante las intervenciones, en el momento
de efectuar las ligaduras de los vasos, se nota inmediatamente un
cambio profundo de la coloracién del intestino, que de vosado pilido,
se pone ciandtico azul y pierde el brillo normal de la serosa apare-
ciendo deslustrado, ademss de producirse intensos espasmos a nivel
del asa aislada. Minutos después cambia este aspecto del asa para
quedar color palido ligeramente cianético y al mismo tiempo cesan los
espasmos y aparece una relajaciéon intensa.

Anatomia patoldgica.—En cuanto a las lesiones que encontramos
en esta serie, si bien muy semejantes a las encontradas en las otras
series, debemos llamar la atencién a algunos hechos de interés.

Al abrir el peritoneo se encontré siempre liquido sero-hemorragi-
co abundante. Las asas intestinales aparecen rojas y adheridas. El



Fig. 1. Fotografia de las lesiones producidas por la estrangulaciéon en
la parte media del delgado en el perro N.o 32.

obtenida por obstruccion y ligadura venosa con
goma del meso correspondiente.

Fig. 2. Asa negra



Obstruccion y estrangulacion intestinal experimental 399

epipléon edematoso, adherido al asa cerrada, aisldndola y forméandole
una verdadera envoltura. El asa aislada de coloracion negra, colora-
ci6n que se extiende al mesenterio correspondiente. El aspecto que
presentaban estas lesiones es el de un tejido necrdtico que al tacto
se desintegraba ficilmente. El calibre del asa se presentaba conserva-
do, en cambio el intestino, por encima de la obstruccién, aparecia di-
latado. Ta serosa de las porciones cercanas al proceso con sufuciones
sanguineas abundantes. in el lado mucoso, pérdidas de sustancia en
varios puntos. Estas lesiones disminuyen a medida que se aleja del
punto obstruido. En las figs. 1 y 2, se puede ver el aspecto de la es-
trangulacion.

~ En cuanto a las lesiones en los demdis érganos, encontramos las
mismas lesiones congestivas, tanto en el pdincreas, como en el higado
¥y rifiones.

Antes de terminar con la exposicién de estos hechos, debemos
recordar que tuvimos la oportunidad de observar en el perro 3, operado
de wuna fistula duodenal continente para estudiar por ella el vacia-
miento de las vias biliares y en el cual habia un asa intestinal aisla-
da, que iba del duodeno a la piel, por lo tanto aislada de la corrien-
te intestinal, una invaginacién con obstruccién de esta asa. En este
animal que llevaba ya varios meses de estudio se presenté un prolap-
80, una verdadera invaginacién de un trozo de esa asa al exterior a
través de la fistula, produciéndose en él todos los sintomas de una
estrangulacion intestinal. Operado de urgencia, logramos conservar
este animal en observacién por algunos meses mis.

Como un resumen de lo anteriormente expuesto, insertamos el
cuadro siguiente, en el que aparece el tipo de obstruccion o de estran-
gulacion y la sobrevida que tuvieron los animales de experiencia:

TIPO DE OBSTRUCCION | ALTA MEDIA BAJA
Obstruccién simple. Perro 5 Perro 2 Perro 4
24 h. 7 dias. 12 dias.
Perro 6 ’
3 dias.
Obstruceion asa ce- Perro 11 Perro 9 Perro 27
rrada. i 2 dias. 7 dias. 37 dias.
Perro 28 - Perro 24
27 I 5 dias.
Perro 31 i ey
Obstruccién asa ce-; 22 h. : Perg'o‘d." ' Besir Bl
rrada con estrangu-| Perro 34 - 3 dias. R
lacion vascular. 36 h. (se sacrifico 12 h.
. Perro 54 | agonico).
‘ 30 L. l
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Histo-patologia.—Para continuar en nuestro estudio describiremos
las lesiones histo-patoldgicas encontradas, alteraciones que tienen en
nuestro concepto una gran importancia, pues al conocerlas se compren-
den en todo su valor los fenémenos intimos que suceden en los tejidus
de un animal con una obstruccién o una estrangulacion intestinal., Hici-
mos examenes histolégicos en casi todos los animales estudiados, ha-
ciendo preparaciones del intestino a nivel de la obstruccion por enci-
ma y por debajo de ella, del pdncreas, higado, rifiones y bazo.

El estudio microscopico del intestino a mivel o por encima de la
obstrucciéon nos revelé en mayor o menor grado las siguientes lesio-
nes: Adjunto incluimos en la fig. 3 una microfotografia que revela las
alteraciones que vamos a describir, se trata en esta preparacion de un
corte de intestino a nivel de una zona que presenta una ulceracion
de la mucosa.

.

Fig. 3.—Corte de pared intesti

con aumento menor donde se v s : :
mucosa. e se ve la destruccién de la

nal por debajo de la obslruccion,

Lo dLas principales alteraciones se encuentr
ocidades, las cuales se aparecen en zonas
cubre, trozos con células

an en la zona de las ve-
sin el epitelio que las re-
presentan, ntcleo nionae: francamepte alteradas. Las células mismas
’ Pignotico, ausencia de cuticula estriada y desprendi-

miento del citoplasma o .
xterno. El i i 3 J
temente aparece destruido, e

; El estroma de ] : lte-
do, e S éstroma de las vellocidades muy alte
;;ageciﬁsfi(g:h,fi:nte hicia el apice de donde pricticamente ha‘?;l des-
do ella y manoji{ﬁf;?s ;:i%lulareﬂ, quedando solo el esqueleto fibriliar
Y arteriolas aparecen di?at-,a dras profundamente alteradas. Los capilares

oS e ingurgitados a nivel del plano mucoso
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y a veces se infiltran los elementos sanguineos en la vecindad. En
raras ocasiones se evidencian infiltraciones con células, de preferencia
linfocitos y grandes células mononucleares y plasmocitos. Kstas ’alte-
raciones pueden apreciarse en la fig. 4 que es una microfotografia de
una vellocidad intestinal en que aparecen la destruccién del epitelio,
los capilares dilatados y llenos de elementos sanguineos, ademds del
vaso quilifero central también dilatado.

Fig. 4.—Corle de una vellosidad intestinal de _inleslino obslrui-
do, donde se dbserva los capilares dilatados, el quili-
fero central y la caida del epitelio mucoso.

Las alteraciones que se han encontrado al microscopio son desér-
denes histologicos groseros, y como dice GuiLLAUME (3), los tejidos
desorganizados pierden sus caracteres, es una verdgdem zona de ne-
crosis infartoidea, cree que la lesién primitiva estaria en los vasos que
se presentan injurgitados, lo que hace pensar en fendmenos de orden
toxico. :

La submucosa se encuentra siempre con un edema considerable
y en algunos casos llega a romper las fibras coligenas. En la zona
muscular se observa en casi todas las preparaciones una vaso-(plata-
cién considerable, los vasos apavecen llenos de elementos sanguineos,
especialmente los capilares. También en la capa muscular es evidente
el edema interticial. En la region serosa y sub-serosa, se aprecia en
la primera una caida del endotelio, el tejido.su}.)perltonenl desgarrado
y en partes ha desaparecido junto con el epitelio seroso.

Las lesiones descritas se presentan en mayor 0 enor grado,
pero siempre con los mismos caracteres en todas las preparaciones que
hemos tenido ocasion de estudiar,
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Las lesiones histoldgicas encontradas en el pancreas y al cual de-
dicamos especial interés, lo hemos encontrado presentando las siguien-
tes alteraciones: Dilatacién vascular e ingurgitaciéon, ademds edema in-
terticial que se hace mds evidente y marcado hacia la regién cortical
del organo. Las células glandulares se observan de aspecto degenera-
do e irregulares, tanto en el nucleo como en el citoplasma, las alte-
raciones llegan a tal punto que es muy dificil reconocer la estructura
ascinosa glandular. Los islotes de LanxeeErmans no fué posible recono-
cer su presencia. Iiste aspecto se encontro en casi todas las prepara-
ciones de este organo en diferentes grados de intensidad. s intere-
sante senalar que también fué posible evidenciar rupturas vasculares
con infiltracion sanguinea, verdaderas hemorragias interticiales. Como
puede apreciarse en la fig. 5 que representa una microfotografia de
un corte de pancreas. Ksto recuerda el aspecto de las lesiones de la
pancreatitis hemorrdgica, lo que seria un hecho mdis en apoyo de las
ideas de Borrw, sedaladas también ya en 1912 por HarTwWELL y Ho-
GUET (4). Estos autores creen que en las obstrucciones altas juega un
.gran papel la pancreatitis hemorrdgica por reflujo del contenido in-
testinal hacia la glandula.

Fig. 5.—Corte de pincreas, se observa la vasodilatacion y la
pérdida de la eslructura ascinosa de la glandula.

Las lesiones encontradas en el estudio de la glindula hepatica
hal} revelado también una considerable dilatacion de los ' vasos, apa-
reciendo repletos de sangre. Dentro de los lobulillos los capilares apa-
recen considerablemente dilatados e ingurgitados. En el citoplasma de
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las células hepdticas se aprecia una gran cantidad de vacuolas de ta-
mano diverso, degeneraciéon vacuolar que se observa claramente en la
fig. 6 que es una microfotografia que enfoca una parte de un lobuli-
llo hepatico.

Fig. 6 —Corte hisiol()éico de un lobulillo hepitico en que se ob-
serva la degeneracion vacuolar.

Iin cuanto al estudio del parenquima renal ha sido posible evi-
denciar lesiones discretas de congestion, vaso-dilatacion y degeneracion
turbia de las células de los tibulos contorneados. )

Iistas son en términos generales las lesiones histolégicas encon-
tradas las que revelan una profunda alteracién de los tegidos espeicxal-
mente, como es légico, a nivel del intestino, pero.todas son de cardcter
destructivo y congestivo lo que demuestra su origen toxico. De nin-
guna manera estas lesiones pudieran sefialarse como inflamatorias, este
hecho es interesante tenerlo presente.

Experiencias de la toxemia producida en la estrangulacion i{ztesltzlal
experimental.—IEn colaboracion con el Laboratorio de FlSlplogna de la
Escuela de Medicina, tuvimos la ocasién de repetir a medida de nues-
tros medios las experiencias de Ksiemr y Scoue, describiremos los
fenomenos que observamos. i3 )

Kxyrenr y Srome, han logrado en sus trabajos determinar la pre-
sencia en los liquidos patolégicos de los animales con estrangulacion
intestinal, quilo, liquido peritoneal, contenido de asa estx:anguladg,
sangre venosa, orina, etc., una sustancia toxica que apareceria ya evi-
denciable a los 20 o 80 minutos de iniciada la estrangulacién y que
tendria como accién primordial la de ser un poderoso hipotensor. Su
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accién y presencia puede hacerse evidenciable inyectando alguno de
los liquidos antes seialados, a perros normales o a gatos normales, a
los cuales se les mide la presién de la carétida, la cual se marca en un
trazado por medio de la cipsula de Marey y del quimdgrafo.

Hemos logrado efectuar 25 experiencias en las mds diversas cir-
cunstancias, sefalaremes las mds interesantes: Se inyecté en 7 ocasio-
nes sangre arterial de perro con estrangulacion, de 3 a 24 horas, a
perro normal sin obtener ninguna alteracién en la presién del animal
de experiencia, como puede apreciarse en el grifico de la inscripcion
de la curva que aparece en la fig. 7. Iistibamos en el desarrollo de
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Fig. 7. — Diversas curvas de pre-

sion obtenidas previa
) inyeccion de sangre ar-
oo b ¥ ) terial de perro con es-
2 trangulacion sin obte-
ner variacion.

#stas experiencias cuando tuvimos la oportunidad de intervenir qui-
rargicamente en un enfermo con una estrangulacion herniaria de tres
horas y aprovechamos de sacar sangre, orina y liquido contenido en
el saco herniario para inyectar en un animal de experiencia. En esta
ocasidn y para colocarnos mas cerca de las condiciones de Kwnicur y
StoME, usamos el gato como animal de experiencia. En un gato de
21/, kg. de peso se inyecté 10 cc. de sangre venosa del enfermo con
estrangulacion herniaria 61/, horas después de extraida, produciéndose
una baja brusca e intensa de la presion que termino en la muerte del
animal momentos después (fig. 8). Repetimos con el mismo material y

’

Fig. 8.—Curva de presién de un galo 3 Ir
en la cual se inyect6 sangre ﬁ?hg"{
deunenfermo con estrangu- ;
lacién herniaria de 3 horas eingae
y que produjo la muerte albr 34

instantdnea del animal. {0 o C
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cantidad las experiencias en otro gato 30 horas después de extraida la
sangre venosa y no se obtuvo ninguna variacién, lo que habla en favor
de una toxina que se destruye con el tiempo (toxina temprana). En
este nismo animal ensayamos la inyeccién del liquido sero-hemorrdgico
del saco herniario y de orina del mismo enfermo 30 horas después de
extraida sin obtener ninguna variacion (fig. 9). Por seis veces més se

QR/'MA K,
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Fig. 9.—Inyeccion de orina del enfermo con estrangulacion
herniaria, 30 horas después de operado no produce
alteracion en la presion arterial del gato.

repitieron estas experiencias como control inyectando sangre del mismo
enfermo 29 horas después de operado, es decir, cuando ya habian pa-
sado todos los sintomas de la estrangulacion a gatos normales, obte-
niéndose resultados variables, en dos negativos, en las otras bajas re-
gulares o ligeras de la presién sanguinea y en una hubo una baja
marcada. En todas estas experiencias la sangre inyectada habia sido
sacada inmediatamente antes de la experiencia. i

Otras experiencias realizadas han sido las siguientes: La sangre de
la vena porta del perro 34, con asa cerrada alta, con alteracion vuscular,‘
con 36 horas de estrangulacion e inyectado 29 horas después de ex_hraida
a un perro normal, no se obtuvo alteracién de la presion. La inyeccion de
liquido peritoneal del mismo animal y en las mismas condiciones inyec-
tado a un perro normal obsuvimos una baja marcada de la presion san-
guinea (fig. 10). Repetida esta misma experiencia se obtuvo solo una

Fig. 10.—Inyeccion del ll;miuo peritoneul de unu estrangwacién
de 36 horas en perro normal, produjo baja moderada de
Ja presion.
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baja moderada y en otra repeticion, el efecto fue negativo (fig. 11). El
contenido del asa cerrada con.alteracion vascular del perro 34 y en las

Fig. 11.—La misma experiencia de la fig. 10, sin obtener varju-:
cion en la presién.

mismas condiciones anteriores, se inyecté a un.gato normal producién-
dose la baja brusca de la presién a 0 y la muerte del -animal de experien-
cia momentos después (fig. 12). Como control se inyecté en un gato

Fig. 12.—Inyeccion de contenido
de asa estrangulada a
gato normal, produjo
baja brusca de la pre-
sién y muerte del gato.

¥ig. 13.—Experiencia paradojal.
Inyeccién de conteni-
do de asa estrangula-
da del perro 34 de 36
horas, produce prime-
ro baja de la presién 1
y después una alza en g
un perro normal. S et 5 3¢

10 oc

36 4.
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normal sangre arterial de perro normal, obteniéndose solamente una baja
moderada de la presién sanguinea (fig. 14).

(

Fig. 14.—Inyeccion de sangre d-e perro normal; en gato nor-
mal produce solo una ligera baja de la presién ar-
terial.

Solamente nos limitamos a describir estos hechos paradojales y coa-
tradictorios y los seialamos, llamando la atencién de que pavece indu-
dable la existencia de una toxina depresora que aparece en evidencia en
determinadas circunstancias, cuyo estudio y determinacién es campo pro-
picio de nuevas investigaciones. Adjunto incluimos un cuadro resumen de
estas experiencias:
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{ | Cantidad por |Tiempo | Tiempo en-
N.° || Animal de| Animal | Sustancia | kg. de peso | estran-| tre estran-|  Resul-
Exp. origen inyectado ' inyectada { (il:;'::tlan:izl ; %‘1"!,‘;‘1‘ e‘i‘g;ﬁﬁ:‘ﬂi tado
‘ = I ol
1 || Perro 33| Perro | Sangre arterial| 0,2 cec. 3h | 50 h. —
2 R A > > > | 0,28 ce. 3 .h.] 80 h. —
3 || Hombre | Gato | Sangre venosa | 4 ce. 3th, 6 h. | Muerte
4 || Perro 34| Perro | Sangre arterial | 2 ce. 3 h.| 17 h. —
5) 3 o » » » | 005 cc. 6 h.| 47 h. —
6 » » (‘ > » » | 2 ce il h 1 h. -—
7 >0 il > » » 2 ce. |28 h. 7 h. —
8 »  » | » Sangre vena ‘
‘ porta | 050 cc. [36 h.| 29 h. —
9 > > > Liquido | Baja
» peritoneal 18 cc. 36 h. 29 h. mm-c.adn.
10 >0 > Contenido asa Baja
cerrada [Fes2 cc. [36 h.| 29 h. [moderada
11 > » ) » » | 05 cc. [36h.| 29 h. —
12 > > Gato » » i 25 cec. |86 h. 30 h. | Baja
| brusca
| f muerta
13 || Perro > Sangre caro- | inme- Baja
normal tidea 125 ce. — diata ligera
14 » > > > &4 cC. = » *
15 || Hombre » Sangre venosa | 0,705 cc. 3 h 30 h. —
16 » » Liq. serohemo.
sh. 1,17 cec. 3 h. 30 h. —
17 » » » » 0,705 cc. 3 h.| 30 h. —
18 » > Orina 117, ce. 3 h.| 28 h. -—
19 » » Sangre venosa | 0,705 cc, Des. Baja
op. 1 h, | regular
20 > » > » 0,705 cc. > inme- Baja
diata ligera
21 2 » > > 2,35 cec. > | » Baja tar-
dfa mar-
cada
23 » » » » 2 ce. » » —_
23 » > » > 2 ce. > » —
24 > » » » 2 ce. > » —
25 || Perro
normal » Sangre arterial | 2 cc. — > —
|

Los hechos anteriormente expuestos, son los que a medida de nues-
tros medios hemos podido observar y como dijimos al comienzo, de ellos
no deducimos ninguna conclusién, no nos creemos autorizados, traba-
jos posteriores en los que continuaremos quizds nos den elementos
suficientes para hacerlo. Simplemente queremos aportar la exposicién
de los hechos al estudio de un problema tan interesante como es el
de la obstruccién y estrangulacién intestinal, tanto en el hombre como
en el animal de experiencia.

Para terminar y dar una idea del estado actual del problema de
los fen6menos que se desencadenan en la obstruccién y estrangula-
cién intestinal, expondremos un resumen de las ideas de diversos au-
tores, los cuales hemos tenido oportunidad de consultar.
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A la luz de un sin nimero de investigaciones a través de un
largo tiempo, parece que la teoria mds cercana a la realidad de la
causa de los fenomenos patolégicos producidos en la estrangulacion
intestinal y que llevan a la muerte si esta no es remediada, es la que
sefiala como causante del cuadro a una toxemia quimica.

Desde Boucrarp en 1894 han sido innumerables los investigado-
res que en una u otra forma han llegado a la misma conclusién. WrppLE
(4), en 1912 sefiala en sus experimentos la presencia de un producto
toxico de desintegracién proteinica que llamé «proteosa». BaRNEY
Brocks (5) en 1918 llega a hechos semejantes. Drapastep (6), habla
de toxiamina y de la histamina. Moxror Mac Iver y E. Scanorg (7)
en 1934, vuelven a insistir en lo mismo. Y por ultimo, KxieaT y SLome
en los trabajos efectuados en el Instituto de Cirugia Experimental del
Colegio de Cirujanos de Inglaterra, publicados en Abril de 1936, que
consideramos de un alto valor por la minuciosidad y acopio de datos,
que agregan a la teoria téxica, sefialindola como una sustancia hipo-
tensora que determinaria un colapso vascular, lo que desencadenaria
la serie de fenémenos que se producen en un organismo con estran-
gulacién intestinal hasta llegar a la muerte.

De acuerdo con los trabajos de KniemT y SLoME, analizaremos los
hechos que actualmente se conocen del mecanismo de accién de la
intoxicacién quimica que se desarrolla en la estrangulacién intestinal.
Producida una estrangulacién intestinal, por efecto mecdnico, al que
se agrega la alteracion circulatoria, debida a la ectasia venosa, por ser
las venas las primeras comprimidas, se van a producir en el intestino
aumento de la presién capilar, transudacion del liquido al lumen in-
testinal y al peritoneo y aumento del fluido tisular, agregado a estos
fenomenos e instantineo con ellos se produce la distensién del intes-
tino obstruido. Segtin los trabajos de Eurer y Gappun (8), seria a
nivel de la zona muscular del intestino el origen de la sustancia téxica
depresora, que quimicamente parece cercana a los compuestos adenilicos,
a la kalikreina y a la histamina. Los mismos autores han demostrado
el efecto depresor de las siguientes sustancias: la adenosina, el dcido
adenilico que, como dijimos, serfan productos que probablemente po-
drian ser la toxina depresora. i

Esta sustancia téxicd depresora, puede demostrarse su presencia
a los 80 minutos de comenzada la estrangulacién en la pared. intesti-
nal, a la hora en el liquido peritoneal. En el conducto tordxico apa-
rece a los 40 minutos y esta serfa la principal via de absorcion, pues
la via venosa, ademds de estar obstruida, pasa por el }}igado que de-
sempefiando su rol anti-téxico, fija gran parte de la toxma..Este hepho
también se comprueba, porque la sustancia toxica no ha sido posible
encontrarla en la sangre arterial. En cambio por el conducto tordxico
se difunde directamente al sistema venoso y a la circulacién general.
KnigET y Srome, han estudiado estos fenémenos haciendo estrangula-
ciones en animales con fistulas del conducto torixico obtenidas previa
ligadura de la sub-clavia y yugular interna izquierda y haciendo con-
tinuar el conducto torixico con la vena yugular externa del mismo
lado. La via venosa, mientras no es deshecha la estrangulacién, no
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es via de absorcién, como ya lo dijimos, pues esti obliterada, por eso
se observan agravaciones después de una intervencion que corrije el
defecto mecdnico.

ista toxina, esencialmente vascular, irfa a producir en todos los
tejidos del organismo ya en los momentos siguientes. no podemos
hablar de horas sino de minutos, alteraciones de congestion y vaso-
dilatacion, que hemos tenido oportunidad de ver en nuestros cortes
histologicos. Lia toxina depresora serfa eliminada a través del rifién
produciendo en ¢l las lesiones vasculares caracteristicas. _

Coms fenémeno producido por la intoxicacion aparece el vomito
con el aumento de los liquidos intestinales que van a producir la an-
hidremia, otro de los factores que se han invocado como causantes
del desenlace fatal de estos procesos, pero los experimentos de Kxtenr
y Stoxe han probado que la pérdida de liquido en los animales muertos
por estrangulacién intestinal es minima: 1,29, a 3,79 del peso del
animal. También han efectuado experimentos de circulacion cruzada,
haciendo que la nutricién del asa estrangulada sea hecha por un animal
dador, en tal forma que el animal con obstruccién no pierde liquido
y sin embargo muere en el mismo tiempo que un animal con obs-
truceién corriente. La muerte se debe, no a la anhidremia, sino a otro
factor que indudablemente debe ser tdxico.

Durante mucho tiempo se ha invocado y hasta hace muy poco,
que la causa del desenlace fatal de estos fenémenos patolégicos se
deberia a pérdida de cloruros, tanto por el vémito como por la orina,
hecho constatade por los exdmenes de sangre, tanto en animales de
experiencia como en la clinica. Pero a este respecto debemos llamar
la atencion a los trabajos de Borriv, de Lieja, quien en experimentos
de circulacion cruzada, ha comprobado en la estrangulaciéon intestinal
experimental, que ademds del aumento de las proteinas circulantes,
del nitrégeno y del nitrégeno no proteico en la sangre, un aumento
de la reserva alcalina y disminucién no sélo del cloro, sino también
del potasio, del calcio, del forforo y del azufre. Serfa entonces una
«desmineralizacién> del organismo la que jugaria un'papel capital. Il
cloro seria neutralizante de la toxina y formarfa con ella un cuerpo
atoxico. Lia administracion del conjunto de los cuerpos minerales nom-
brados, da una sobrevida més prolongada y seria ésta la explicacién
de los beneficiosos efectos de la transfusién sanguinea en los enfermos
con estrangulacion intestinal.

Esta desmineralizacion altera el equilibrio tisular, modifica la man-
tencion de la presién osmética, del equilibrio 4cido-basico y del trans-
porte del anhidrido carbénico, cuya capacidad de fijacién en la sangre
estd aumentada, por la pérdida de iones cloro y asi la base retemida
se combina con aquel producto de las combustiones. Estos hechos tam-
bién son afirmados por Hapex y Orr (9). No es dificil pensar, que con
estas alteraciones, los cambios electroliticos en todas las células llegan
a tal extremo, que la vida se hace imposible (Herriy, MEOK).

Pero, es indudable que todos estos fendmenos son mds tardios
que la intoxicacién, son simples hechos desencadenados de aquel factor
primordial, pues las investigaciones de Kniear y Stome, han probado
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que la hipocloremia no juega ningtn papel, pues la muerte se produ-
ce aun con cloremias normales.

BEra clasico decir que los enfermos con estrangulacién intestinal,
morian en alcalosis, sin embargo, STARLINGER y ScHOLL (10), confirman en
un estudio clinico las ideas de EPPINGER, quien cree que el origen de los
desordenes circulatorios se debe a un aumento de la acidez periférica,
por formacion exagerada de édcido lactico. La alcalosis seria s6lo mo-
mentanea al comienzo de la estrangulacién y una acidosis neta hay
ya a las 24 horas y que al final la baja del cloruro de sodio, con el
aumento del anhidrido carbénico residual, toma en las tltimas horas
antes de la muerte una importancia preponderante. La muerte, segin
Eprincer, se deberia a una deficiencia circulatoria por aumento del

‘dcido lactico en la sangre.

Por ultimo se ha insistido, en que tiene un gran papel en la
muerte por estrangulacién intestinal, el desarrollo microbiano y las
toxinas producidas por éstos, pero existen una serie de hechos expe-
rimentales que comprueban lo contrario. Tenemos que la rdpida apa-
ricién de la toxina depresora ya evidenciable a los 30 minutos de co-
menzada la estrangulacién, elimina toda probabilidad de que sea de
origen microbiano, pues aun los gérmenes mds virulentos necesitan de
horas para su desarrollo. El experimento siguiente efectuado por Kniear
y Stome prueba que la toxina depresora es producida a nivel de la
pared intestinal. Se aislé el intestino delgado, se lavé abundantemente
con suero fisiologico eliminando todo el contenido y se reemplazd por
solucién salina, en seguida en este intestino lavado se efectudé una es-
trangulacion y se produjo exactamente el cuadro toxico como cuando
se actuaba con intestino corriente.

Otros hechos que demuestran el poco valor que tiene el factor
microbiano y el ningin papel que desempeiia la infeccién en estos fe-
némenos, son los siguientes: Owings y Mo Intoson (11), en 1929 de-
mostraron que la vida de los perros con estrangulacién intestinal alta no
es prolongada por el uso de la anti-toxina WELCHI 0 PERFRINGUENS,
germen que m4s corrientemente se encuentra en el contenido intestinal
Estos hechos también han sido comprobados por GrLoBar y Howarp (12).

Al lado de estos trabajos, tenemos los de MoxroE Mac Iver, WaiTE
y Lawson (18), quienes encontraron en el asa cerrada un enorme des-
arrollo del bacilo WeLcHI o PERFRINGUENS, pero avirulento y llegaron
a la conclusién que este germen no tenfa ningin papel en la produec-
ci6on de la toxemia de la estrangulacién intestinal alta.

En resumen, a la luz de las iltimas investigaciones efectuadas
por innumerables investigadores, parece indudable, que la causa pri-
mordial del desencadenamiento de los fenémenos fisio-patologicos, que
suceden en una estrangulacién intestinal, son debidos a la formacion
a nivel de la pared intestinal (capa muscular) de una toxina -depreso-
ra, producto de la desintegracién por la alteracién mecanica dé los
tejidos intestinales y de su circulacién. Toxina depresora, que serfa la
productora del cuadro de bancarrota circulatoria aguda que se produ-
ce en la estrangulacién intestinal.

Es indudable, que existen una serie de fenémenos que necesitan
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analizarse e investigarse, siguiendo diversos caminos, asi por ejemplo,
el papel que desempeiia el factor nervioso por intermedio del sistema
neuro- vegetatlvo, cuyos centros sufren indudablemente los efectos de
la toxemia, es éste un campo fecundo de nuevas investigaciones.

Con los hechos observados por nosotros en nuestros primeros
pasos en Cirugia Experimental, creemos siquiera haber abierto el ca-
mino a nuevas 1nvest1gac1ones sl esto sucediera, nos dariamos por
ampliamente satisfechos con el resultado obtenido.

Finalmente, y antes eterminar, queremos manifestar nuestro agra-
decimiento a los compaifieros de labor que han colaborado con nos-
otros, al Laboratorio de Fisiologia de la Iscuela de Medicina y al La-
boratorio de Histologia de la Universidad Catolica, por el valioso con-
curso que nos han prestado, sin el cual no hubiera sido posible dar
un término a este trabajo experimental.
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Clinica Médica del Prof. Gonzéilez Cortés.

Capilaroscopia en clinica

Dr. Miguel Waissbluth

«Lia capilaroscopia es un método de investigacién extremadamente
precioso que . permite analizar la arquitéctura y modificaciones de los
capilares en estado normal y patolégico».—BRrucH. !

«Es un método que permite constatar de visu el estado de la cir-
culacién en las capas superficiales del dermis, pudiendo apreciar asi,
mejor que todo otro procedimiento actualmente conocido, el estado de
la circulacién cutdnea; no es evidentemente, (y esto tiene de comin
con todos los métodos de exploracién clinica), una miquina de' hacer
diagndsticos; pero es, incuestionablemente, un procedimiento de alto
Interés prictico, cuyo interds reconocerdn seguramente los espiritus
imparciales y deseosos de progreso».—GUILLAUME.

Estas opiniones, junto con la de otros investigadores tan conocidos
como Kroer, Marivescu, Boas, Jurceuseu, MILLER, etc., quienes se
dedican con ahinco al estudio de los capilares y se esfuerzan por de-
finir cuadros capilaroscépicos propios de las diversas edades, estados
constitucionales y cuadros mérbidos, explican sobradamente este ensuayo
de estudio de la capilaroscopia en clinica, verificado en la Clinica del
Profesor Gonzivez Cowrrtis.

Comenzaremos por explicar la imagen capilaroseépica normal para
seguir con las alteraciones que presentan los hipertensos, es decir, el
grupo de enfermos que presenta las alteraciones mds corrientes de
observar.

Imagen capilaroscopica normal

Los capilares del reborde ungueal han llamado siempre la aten-
cién de anatomistas y fisitlogos. Ya Koruixer habia indicado que los
capilares de esa region eran mis grandes que en otras partes del cuerpo
humano (200 micrones de longitud por 7 a 13 micrones de espesor).

Vo~ Krims aprovechd estos capilares relativamente anchos, im-
plantados en una base firme, para medir en ellos la presidn capilar.
Desde entonces, casi todos los métodos se basan en ello para medir la
presién capilar. También Lousarp los aproveché, y con mejor resul-
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tado que sus predecesores; 6l toma como norma de la presion capilar
la detencién, por comprensién de los capilares, de la circulacion en
ellos en una zona determinada. .

La primera imagen capilaroseopica del reborde ungueal, data desde
las observaciones de LomBarp. Se demostré en aquel entonces que la
mayoria de los capilares del reborde ungueal de un individuo sano,
tiene la forma de una horquilla, como puede verse en !:1 _mlcrofotO-
grafia adjunta. Vemos en ella que la rama arterial es mis fina que la
venosa; que en el punto de unién arterio-venoso se vé un pequeno au-
mento de volumen, que se interpreta como el sitio de intercambio.

Capilares de un individuo sano

Examinando los capilares del recién nacido, se vé que en un niio
de dos dias hay un completo desorden en la disposicion de ellos en
el reborde ungueal, y el plexo sub-papilar es mas visible que en el
adulto. A medida que el nifo progresa en edad, los capilares van re-
gularizando su disposicidén, y al mismo tiempo, se hace menos visible
el plexo sub-papilar; ya a los 4 meses, alcanzan los capilares del nifio
la magnitud e irregularidad de los capilares del adulto.

La longitud normal de un capilar es més o menos de 0,2 mm,;
;cual es el limite de lo normal? No se puede asegurar categéricamente;
tanto la forma como el tamaiio tienen variaciones que se prestarin a
dudas si ellas no son muy marcadas. Por consiguiente, insistimos en
que la cifra 0,15 a 0,20 de mm. no son de una precisisn matematica.
Lo mismo vale para las altéraciones de la forma; no deben tomarse en
cuenta en casos aislados, sino cuando se observan en la mayoria del
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campo; por ejemplo, no debe considerarse anormal el hecho de encon-
trar un capilar en forma de asa cruzada como una S; sélo cuando esto
se hace visible en gran numero de asas, adquiriendo la imagen la se-
mejanza con una de un nifio, podremos formarnos un juicio.
IF'inalmente, hay que tomar en consideracién las influencias exte-
riores, como el frio, humedad, retroceso marcado de la linula, efectos
del trabajo, etc., es decir, todo aquello que pueda contribuir a la de-
formacion de las asas. Observando con detencién y repitiendo las ob-
servaciones, se puede llegar a resultados definitivos, sin experimentar
decepciones, como nos lo ha demostrado nuestra corta experiencia.
Presentamos en este ensayo el grupo de enfermos mdas ficil de

observar con este método, pues las alteraciones no dejan nunca de
presentarse.

Hipertension y capilaroscopia

Los enfermos de esta naturaleza son los que se prestan con més
facilidad a este estudio, pues la alteracion que presentan sus capilares
es ficilmente apreciable y no deja de presentarse en ninguno de ellos.

;Por qué mecanismo se produce la hipertension? Por la fisiologia
se sabe que en el bulbo y en la médula existen centros reguladores
de la presion sanguinea, que no sélo la mantienen a una altura de-
terminada y variable, segin el trabajo que realiza el organismo, sino
que hace que se adapten a las necesidades de sangre que tienen los
Organos on ejercicio. Pero también sabemos que en la periferie hay
una regulacién arterio-capilar. La distribucion de la sangre en los te-
jidos, organos y aparatos, es por lo tanto lo mis exacta posible, adap-
tindose a la funcién de éstos y a la energia del corazdnm, tanto que
un aumento anormal de la tensién, debe despertar siempre la sospe-
cha, o de que estin alterados los.centros mnerviosos, o de que el apara-
to regulador periférico se halla descompuesto. ;Depende entonces el
aumento de la presién de una mayor excitabilidad de los centros o de
un trastorno de la regulacién periférica?

A esta pregunta no se ha podido contestar en forma categorica.
Sabemos que las lesiones de arterio-capilaritis aumentan manifiesta-
mente la resistencia periférica a la circulacién de la sangre, y deben
teoricamente provocar la hipertensién sanguinea; para que asi sea ne-
cesario que las lesiones sean extensas, generalizadas, y hay tendencia,
Loy dia, principalmente en Alemania, a pensar que asi sea. Son muy
conocidos al respecto los trabajos de Capilaropatia universal de Kyrix
y los modernos estudios de VormARD.

Nosotros, con las observaciones que hemos verificado, creemos
hacer un pequefio aporte a esta hipotesis de interpretar la elevacion
de la presion como el resultado de una capilaropatia generalizada.
Efectivamente, todos los hipertensos que hemos examinado nos han
dado la imagen capilaroscopica caracteristica, consistente en capilares
sumamente alargados, talvez dos o tres veces el tamafio normal, pero
sin que guarde relacién el tamafio de los capilares con el monto de
la hipertension, Ademds, como podemos ver en las observaciones que
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méds adelante exponemos, la baja de la presion, ya sea por la mejoria
do una endoarteritis luética o por falla cardiaca, no trae disminucion
del tamafio do los capilares, observindose en el segundo caso, es decir,
en la descompensacion, sélo una modificacién circulatoria que consiste
en una alteracién do la corriente (aceleracion)a veces ensanchamiento
de la rama venosa, como puede verse en todos los cardiacos descom-
pensados.

Hipertension sin lesion renal

[l alargamiento de los capilares se observa en la totalidad de los
hipertensos, lo que junto a la invariabilidad de ellos en la mejoria o
disminucion del monto de la presién, nos indica este medio de inves-
tigacién, no solo como una ayuda diagndstica, sino que creemos que
no es aventurado decir que contribuye en parte a aclarar el oscuro y
dificil problema de la étiologia de la hipertension, reconociendo como
causa mds probable de ella un aumento de las resistencias periféricas
por una capilaropatia universal. En cuanto a las causas de estas ca-
pilaropatias, no queremos hacer ninguna exposicion, pues no hariamos
sino repetir lo que tanto se ha escrito hasta ahora sobre esta materia:
herencia, regimen de vida, alimentacién, intoxicaciones cronicas, etc.

B. S. J., San Carlos 27.

64 anos. Agosto 1934.

Inicia su enfermedad hace 8 afios de un modo insidioso, pero progresivo,
con disnea de esfuerzo, sensacién de cansancio, palpitaciones y luego edema, que
comenzaba en los maléolos y se extendia al resto de los miembros inferiores. El
cuadro se acentué presentando disnea de deciibito, angustia y crisis dolorosas
retroesternales.
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Presién 12/8 (en asistolia).

Rayos X, corazén: gran corazén adrtico.

Orina: D. 1012. Albtimina 1.5°/,, gr.

Uno que otro glébulo rojo.

Uremia y Uricemia normales.

Fondo de ojo :esclerosis arterial franca, pero sin peri ni endoarteritis ;arte-
rioesclerosis senil? No hay retinitis.— Dr. IisriLpora.

Capilaroscopia: capilares alargados, imagen rosada, red subcapilar, flexuosos.

A. L., 56 afios. Sala 6, cama 3. Enferma con molestias subjetivas de palpi-
taciones, zumbidos de oidos, disnea de esfuerzo, sensacién de mosca volante, ce-
filea; a esto se agrega disminucion de la vision.

Presién 17/8 V. Pulso 86.

Aorta: se palpa en el hueco supraesternal. o

Corazodn: con esbozo de configuracién adrtica con aumento franco del arco
ventricular izquierdo. Aumento mas moderado de las cavidades derechas, pediculo
normal. Fondo de ojo: grave retinitis hemorrdgica bilateral que coincide con una
intensa esclerosis arterial retiniana, endo y periarteritis; hay ademds atrofia pa-
pilar secundaria a la arterioesclerosis. No hay exudados.

Conclusion: retinitis, arterioesclerosis.—Dr. Esprirpora. Capilaroscopia: capi-
lares muy flexosus, irregulares, coloracién normal.

Uremia: 0.449/0,. Orina: D. 1020.

R. O. C,, 70 aifios. Sala 6, cama 2.

Enferma que se queja de constantes cefdleas.

Presion 22/10. Pulso 80.

Aorta senil, corazén con esbozo de dilatacion ventricular izq,

Tondo de ojo: esclerosis arterial retinal acentuada. Retinitis hemorrigica
derecha. No hay exudados.

Capilaroscopia: capilares alargados, flexuosos, se vé red subcapilar.

Uremia: 0.35°/q,. Orina: D. 1016,

T. C. M, 66 afios. San Kulogio 24.

Su enfermedad se caracteriza por edemas en los miembros inferiores, crisis
de angustia, disnea intensa, palpitaciones, dolor precordial, nicturia.

Presion 211/, /12 V. Pulso 80.

Corazén: acentuacién del 2.0 tono aértico. Aumento del arco ventricular iz-
quierdo.

Uremia: 0.35°/,,. Orina: D. 1016,
Fondo de ojo: esclerosis arterial [ranca, venillas, serpentinificadas (hiper-
tonia). «

Capilaroscopia: capilares muy alargados, coloracién normal.

B. S. 1., 64 afos. San Carlos 27.

Su enfermedad se inicia en forma insidiosa, hace tres afos, con disnea de
esfuerzo, edecmas de los miembros inferiores, crisis de sofocacion, luego después
disnea de decubito, nicturia y ultimamente crisis dolorosas retro-esternales.

J. R. M,, 55 afios. San Carlos 26.
Noviembre 1934,
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Se trata de un enfermo cuyo examen [isico y radiolégico revelaron un cora-
z6n con hipertrofia franca del ventriculo izg.

Presion 16/6. Uremia 0.50.

Orina P. 1012.

Fondo de ojo: esclerosis arterial, venillas serpentrificadas.

Capilaroscopia: capilares con aumento de longitud flecxuoso.

Hipertension esencial sin sintomas renales

C. M. A., 45 afios. Sala 6, cama 2.

Abril 1934,

Inicia su enfermedad en Agosto de 1933 con dolor permanente a la region
precordial intenso, irradiado en ocasiones al brazo izquierdo. Esto se acompaii6
de insomnio, disnea, palpitaciones, cefileas.

Presion 20/11. Pulso 60.

Uremia 0.45°/g.

Rayos X: corazén de tipo adrtico con hipertrofia ventricular de grado me-
diano. Aumento de calibre y copacidad aértica. Aspecto de aortitis.

Capilaroscopia: capilares alargados corriente lenta, cianosis, inguplaxion de
la rama venosa.

Fondo de ojo: no hay retinitis. Vaso constriccién marcada. No se aprecian
signos de esclerosis. Venas de aspecto normal. El fondo de ojo no permite de-
ducir la calidad primaria o secundaria de la hipertensién.

Estas observaciones corresponden exclusivamente a hipertensos primarios
esenciales. En otro ensayo detallaremos las alteraciones presentadas en los hi-
pertensos secundarios a lesiones renales, pues son completamente diferentes.
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Clinica Quirirgica del Prof. L. Sierra.

Clinica Médica del Prof. Gonzilez Cortés.

Tiroidectomia total en la insuficiencia
cardiaca

Dr. R. Covarrubias Zenteno Dr. F. Hermosilla Diaz

El objeto de ‘esta presentacién preliminar, es el de mostrar los
resultados ~obteénidos en los tres primeros operados de tiroidectomia
total por insuficiencia cardiaca irreductible. Con este tratamiento, la
cirugia ha traido una nueva luz de esperanza en el sombrio porvenir,
de las basuras de las salas de medicina, como fueran llamados en
cierta- ocasion, los asistélicos por un distinguido médico.

Brevemente recordaremos el fundamento tedrico en que se basa
esta concepcion terapéutica. En la asistolia el motor cardiaco es inca-
paz de llenar las necesidades orginicas activadas por el tiroides. Si
suprimimos este fuelle de las combustiones que exige un mayor tra-
bajo del corazén, va a tener un menor esfuerzo que desarrollar para
cumplir su misién y en esta forma va a ser capaz de compensarse de
manera mas duradera, cuando ya le fué imposible hacerlo por la to-
nificacién y el reposo en las condiciones metabdlicas normales.

Este fundamento teorico, que en la clinica podemos evidenciar
por medio de la medida de la velocidad circulatoria y el electrocar-
diograma, desde el punto de vista cardiaco, y por medio del metabo-
lismo basal y del dosaje de la colesterina sanguinea para medir la su-
ficiencia tiroidea, ademds de la observacién tanto subjetiva como obje-
tiva de los sintomas de la asistolia, prueban que la teorfa tiene mu-
chos visos de estar de acuerdo con la realidad. En nuestros operados
hemos visto modificarse sintomas como la cianosis, la angustia y la
reaccién de dectbito que han pasadc 24 horas después de la interven-
cion. Lo mismo podemos decir con respecto a la disnea que ha dis-
minuido en forma notable en los dias siguientes a la tiroidectomia
total. Ademds, los edemas y congestiones han disminuido 4 limites que
no habian conseguido las tonificaciones y regimenes mds enérgicos.
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Serfa demasiado largo continuar tratando estos hechos, lo que
haremos en otra ocasion con todo detalle, por ahora solamente quere-
mos hacer esta exposicién preliminar con el objeto de presentar nues-
tra experiencia.

La intervencién que se ha efectuado en los tres operados, ha con-
sistido en una tiroidectomia total bajo anestesia local, siguiendo las

normas establecidas por la escuela de Boston, de Beilin, David y -

Blumgart y por Telti, de Paris. .

Para ntervenir, debe esperarse el obtener el mejor estado de com-
pensacion que sea posible por medio del tratamiento médico. En cuanto
a la preparacion pre-operatoria es muy sencilla, ademds de los coagu-
lantes, insistiremos especialmente, en el no uso de analgésicos previos,
1/ ¢c.c. de morfina una hora antes del comienzo de la intervencion
es suficiente. Esto tiene por objeto evitar la supresion de los reflejos
faringeos que libran al operado de una complicacién pulinonar por
dspiracion.

La anestesia local que efectuamos consiste en una simple infiltra-
cién de la region anterior del cuello con novocaina al !/,9, sin adre-
nalina. No usamos la anestesia paravertebral, siguiendo el consejo de
Werr, quien la considera de muchos peligros, pues los accidentes
aparecen cuando se le usa en gran escala. Por lo demis, esta aneste-
sia por simple infiltracién nos ha dado muy buenos resultados.

A continuacién describiremos brevemente la técnica que usamos en
la intervencion. Incisidn en corbata, en la cara anterior del cuello, a dos
traveses de dedo de la horquilla esternal hasta la aponeurosis anterior,
la que se secciona en la misma direccién. A continuacién suturamos
con tres puntos separados los pafios para los bordes de la herida, los
cuales fijamos por medio de una pinza y nos hacen la separacién en
sontido vertical, ahorrdndonos los separadores. En seguida, disociacién
en la linea media de los musculos infrahioideos, los que se separan
hacia los lados. Con esta maniobra aparece el cuerpo tiroides, el que
disecamos por fuera de la membrana peritiroidea y procedemos a la
ligadura de ambas tiroideas superiores y desde ambos lébulos comen-
zamos el desprendimiento de la glindula hacia el polo inferior. Las
arterias tiroideas inferiores se ligan en sus ramas a la entrada de la
glindula con el objeto de respetar las paratiroides inferiores y sus ar-
terias, pues éstas se encuentran en esta situacidn y ademds, como estas
arteriolas son terminales, su ligadura es fatal para la paratiroides co-
rrespondiente. Terminadas estas ligaduras, se extvae la totalidad de la
glindula y en seguida procedemos a examinar en varios cortes la glin-
dula tiroides, con el objeto de ver si existe tejido diferente que pueda
mterpretarse como paratirsideo y aislarlo e ingertarlo en los misculos
del cuello, como tuvimos ocasién de hacerlo en nuestra tltima opera-
da. Para terminar, revisamos cuidadosamente la hemostasis, se coloca
un tubo de drenaje y so sutura por planos.

En resumen, lx intervencién debe cumplir con tres finalidades:
reseccion de todo el tejido tiroideo, para lo que debe buscarse la pi-
rdmide Lavunr y los lébulos aberrantes, pues un pequefio trozo de
gléndula que se deje es suficiente para que la glindula se regenere

Tiroidectomia total de la insuficiencia cardiaca 493

=

y haga fracasar los efectos de la intervencién. En segundo lugar, deben
respetarse las para-tiroides, pues la estirpaciéon de la totalidad de ellas
acarrea ol hipoparatiroidismo que se manifiesta en una tetania mortal
que evoluciona rapidamente. Y por tltimo, debe respetarse la integri-
dad de los recurrentes, pues su lesién produce un shock inmediato,
ademds de la paralisis laringea posterior. Ksta ha sido, en resumen,
la intervencion que hemos practicado en los tres casos, cuyos resulta-
dos veremos a continuacién:

El primer caso se trata de un individuo de 32 afios, que desde hace dos
afios sufre de asistolias repetidas por enfermedad mitral. Iin 1935, cuatro crisis
de insuficiencia cardiaca en siete meses. Al examen, gran corazén aritmico, sig-
nos de congestiones hepéticas y pulmonares, edemas. A los eximenes de labora-
torio se encontré lo siguiente: Electrocardiograma, taquiaritmia por fibrilo-flatter
irregular, altera¢ion miocdrdica, preponderancia ventricular derecha. Velocidad
circulatoria un minuto 20 segundos. Metabolismo basal - 129%,.

Ante el fracaso del tratamiento médico, se esperé un momento oportuno de
maixima compensacién y el 17 de Diciembre de 1935, se procedié a efectuar la
tiroidectomia total con la técnica descrita. La mejoria de los sintomas subjetivos
fué evidente e inmediata. A las 24 horas de la intervencién pasé la cianosis, la
angustia y la disnea y ocho dias después comenzé una diuresis de eliminacién.
Se ha mantenido en este cstado de compensacién durante casi seis meses bajo
vigilancia médica, sin haberse repetido una nueva crisis de insuficiencia cardiaca
y actualmente este individuo, que era un invélido, es capaz de desempeiiar cual-
quier oficio pasivo.

El segundo caso, hombre de 55 afios, ingresa a la Clinica Mdédica del Prof.
GonzALEz Conrriis por la cuarta asistolia producida por una enfermedad mitral.
Gran hipertrofia cardiaca, hidrotérax, ascitis, edemas y cianosis. Se logra com-
pensarlo con el tratamiento médico. Los exdmenes de laboratorio dieron lo si-
guiente: Electro-cardiograma, aritmia completa. Velocidad cireulatoria 66 segun-
dos. Metabolismo basal — 10%. Colesterinemia 1 gr. por mil. Se decide la inter-
vencién ante la frecuencia de las crisis de insuficiencia y por interpretarse el
metabolismo basal bajo, como manifestacién de la retencion de liquidos, El 9 de
Abril de 1936, se procede a efectuar tiroidectomia total. Lo mismo que el anterior,
desde el dia siguiente al de la intervencién, modificé inmediatamente sus sinto-
mas subjetivos y objetivos. Una diuresis de eliminacién terminé con una conges-
ti6n hepatica que habia sido irreductible a los ténicos cardiacos. Salvo una com-
plicacién local que hubo a nivel de la herida operatoria, el enfermo se encuentra
actualmente en buenas condiciones.

El tercer caso, sin duda el mds interesante, se trata de una mujer de 27
afios, sufre desde hace doce afios periédicamente de manifestaciones de insufi-
ciencia cardiaca, éstas se han presentado especialmento en los embarazos. La
asistolia es producida también por una enfermedad mitral. Al examen se encon-
traba una enferma en plena insuficiencia, gran corazén, congestiones pulmonar y
hepitica, el higado llega a dos traveses de dedo del pubis. Los exdmenes de la-
boratorio revelaron lo siguiente: Electrecardiograma, aritmia completa con fibri-
liacién auricular. Velocidad circulatoria 52 seg., Metabolismo basal — 5%. Coles-
terinemia 1,32 grs. por mil.
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Bn vista del fracaso do la terapéutica médica, se decide intervenir el 7 de
Mayo de 1936, estando la enferma en el siguiente estado: Gran anasarca, intensa
ortopnea y un ruido de galope que no sglo se auscultaba sino que cra de tal in-
tensidad. que se veia y se trasmitia a la cama de la enferma. Presiones 9-91/,,
pulsc incontable. Tn estas condiciones no nos fué posible colocarla en la posi-
cion de extensién del cuello, tan 1til en las intervenciones sobre ol tiroides y
hubimos de contentarnos con una posicién intermedia compatible con el estado
de la enferma, por la intensa reaccion de decubito. Il desarrollo de los diferen-
tes tiempos operatorios en medio de la angustia y la gravedad de la enferma
nos dié la impresion y la desesperacion de un naulragio. Por fin, después de dos
horas logramos terminar en bucnas condiciones operatorias, pero en pésimas con
respecto a la enferma, la que se encontraba mucho mds grave que al comienzo.
Inmediatamente después se agrava atn mis toda la sintomatologia, tanto sub-
jetiva como objetiva, no hay presiones, pulso no so palpa, se oye uno que otro
latido cardiaco, disnea de 55 al minuto, angustia intensa. Se instituye oxigeno a
inhalar, tonicardiol, alcanfor con cafeina, pero sin embargo la enferma se agrava
atin mds y cinco horas después de la intervencién llega al colapso. Estado pre-
agénico, palidez intensa, enfriamiento de las extremidades, transpiracién fria, res-
piracién estertorosa, tonos cardiacos se oye uno que otro muy apagados. En este
estado se recurre a inyectar Ouabaina con suero glucosado intravenoso. A partir
de este momento algido, poco a poco la enferma reacciona, mejora la respiracion
y el color, los tonos cardiacos se oyen con mis intensidad, pasa el enfriamiento
y comienza a recobrar sus funciones perceptivas, A las diez de la noche, es decir,
11 horas después de la intervencién, la reaccién era franca, la enferma se incor-
pord en la cama y pudo, por su propio esfuerzo, comer unos trozos de manzana.

Al dia siguiente, franca mejoria subjetiva y objetiva, desaparece la cianosis
y la disnea intensa, el pulso se haco palpable en 84. El higado menos doloroso
y una diuresis de 1600 grs. Al segundo dia el higado disminuye de volumen, la
cefilea y el insomnio desaparecen, la diuresis sube a 2600 grs.. Debo recordar
que antes de la intervencién, ain bajo la accién del neptal, ésta habia sido maxi-
mum de 400 grs. Presiones 11-8, pulso 84, respiraciones 35.

En los dfas siguientes hasta el momento actual, ha tenido tres complicacio-
nes que han impedido una compensaciéon mas evidente. Han sido éstas una he-
patitis, una bronquitis y por dltimo, una congestién pulmonar activa que hizo
crisis la noche del 24 de Mayo de 1936 e inmediatamente se precipité una nueva
diuresis de eliminacién, 1250 grs. en esa noche. Se inici6 nuevamente una com-
pensacién que esperamcs tenga un resultado mds evidente.

X La importancia que tiene en nuestro concepto esta observacion, es
inmensa, pues demuestra que la intervencion, apesar de la entidad
que tiene, se tolera aun en estados tan avanzados de insuficiencia car-
diaca como este que acabo de relatar.

Para terminar, pues sélo hemos querido presentar los hechos por
nosotros observados, creemos que las condiciones en que han llegado
a la intervencién los tres cardiacos tratados han sido demasiado pre-
carias y su estado muy avanzado, seguramente en el concepto de los
iniciadores de esta terapéutica hubieran sido rechazados. Tenemos el
convencimiento que en nuestros casos la tiroidectomia ha hecho una
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verdadera prueba de guerra demostrando el alto valor terapéutico que
tiene en el tratamiento de la insuficiencia cardfaca irreductible.

De esto se desprende el concepto de que los médicos deben enviar
antes sus enfermos al cirujano. Es indudable que tendrd que estable-
cerse un criterio que sefiale un mérgen dentro de la evolucion de un
cardiaco, cuando esté indicada la intervencién, ni muy precoz cuando
obedecen a los témicos habituales ni muy tardia cuando ya no obe-
decen ni a la tiroidectomia.

Son por lo tanto los médicos los que tienen en su mano los ele-
mentos de la indicacién operatoria, que en nuestro concepto tenemos
la conviccion intima que serd en muchos casos el tratamiento del por-
venir de la insuficiencia cardiaca.



Cétedra de Bacteriologia Prof. Vaccaro.

Clinica Médica Prof. Gonzdlez Corfés.

Consideraciones generales sobre el diag-
nostico bactericlogico de la tuberculosis

Dr. Roque Kraljevie O.,

{Ayudante de la Cétedra de Bacteriologia)
(Ayudante Laboratorio Clinica Médica)

La experiencia de un cierto nimero de afios en el diagndstico
bacteriologico de la tuberculosis, siempre orientados por nuestro maestro
el Prof. Vaccaro, nos permitié aceptar la insinuacion del Prof. Gox-
zALrz Cormiis en el sentido de reunir los elementos fundamentales
con que cuenta el laboratorio para coadyuvar al clinico en el diag-
néstico etioldgico de esta afeccién, de por si tan polimorfa. El con-
junto de estos elementos asi recopilados, unido a nuestra modesta
experiencia, fué expuesto en una de las reuniones clinicas del Servicio

del Prof. Goxzzirrz C. A raiz de ella se nos solicité su publicacién .

en esta revista, publicacién que hemos decidido hacer, pensando con
ello facilitar la tarea del clinico general, entregéndole asi reunidos los
fundamentos que orientan la participacién del laboratorio en el diag-
nostico etiolégico de la tuberculosis.

Nuestra publicacién estd destinada al clinico general y no al es-
pecialista; al respecto, hemos sido consecuentes con el criterio de que
el tuberculoso, en cualquiera de sus aspectos, recurre primero al con-
trol del clinico general que al del especialista. ;

Quien haya estudiado, aunqus sea en forma muy superficial, el
tema de la tuberculosis, se habrd convencido que todo él gira alrede-
dor del aspecto bacteriologico. De ello se desprende que abordar la
bacteriologia de la tuberculosis presupone en esencia abordar la etio-
patogenia de la misma y con ello sus modalidades clinicas, que como
todos saben, son tan variadas; lo anterior justifica el que esta presen-
tacién deba ser somera y pretenda solo establecer algunas mociones
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de cardcter general en relacién con lo que el laboratorio prictico puede
darle al médico para resolver precozmente cuadros clinicos en los
cuales se plantee la tuberculosis como hipétesis diagnéstica.

En bacteriologia los diagnosticos etiologicos comportan dos grandes
procedimientos: 1.°) Los llamados métodos directos que tienden a poner
en evidencia al agente causal a partir de un producto patolégico en
relacién con el 6rgano o sistema que se supone atacado.

2.°) Los mélodos indirectos que manifiestan las alteraciones fisico-
quimicas de los humores, que a su vez son consecuencias del pasaje
del agente a investigar, que ha actuado esta vez como antigeno; con
otras palabras, los métodos indirectos ponen en evidencia estas pro-
piedades nuevas que adquieren nuestros humores y que la Inmunolo-
gia denomina anticuerpos. Como lo veremos después, en tuberculosis
este aspecto del diagnostico se complica porque la enfermedad que
nos ocupa determina un estado reaccional muy particular que se de-
nomina <alergia», alrededor del cual haremos breves consideraciones.

I.—METODOS DIRECTOS

La investigacién del agente causal de una enfermedad infecciosa
se basa en los postulados de KocH, que permiten establecer al mismo
tiempo el criterio de la especificidad. Dichos postulados dicen asi:
Para considerar a un microorganismo como la causa especifica de una
enfermedad se requiere, en primer lugar, comprobar su presencia cons-
tante en los productos patolégicos, en segvndo lugar, obtenerlo en
cultivo puro; y en tercer lugar, reproducir experimentalmente, me-
diante este cultivo, la enfermedad natural o alguno de sus sintomas
predominantes.

El camino indicado por los postulados de Kocm (examen micros-
copico, cultivos e inoculacién experimental) es el que nosotros segui-
remos al abordar el diagndstico bacteriolégico de las diferentes formas
clinicas de la tuberculosis.

Primeramente haremos algunas consideraciones de orden general

acerca de los distintos procedimientos comprendidos en les métodos
directos.

HEzamen microscipico. Coloracidn.—El bacilo de Kocr se colorea
dificilmeénte por los colorantes bésicos de la anilina, pero una vez que
ha sido coloreado, retiene enérgicamente la sustancia colorante, aun
sometido a la accién de decolorantes poderosos, tales como el alcohol
absoluto y los 4cidos minerales diluidos; se dice entonces que el ba-
cilo de Koon es «icido y alcohol resistente». Estos caracteres tinto-
riales los comparte con un escaso ntumero de gérmenes patégenos
(bac. de la lepra) y saprofitos (bac. de la mantequilla). No es raro ade-
mds encontrar en el hombre otros bacilos dcido-resistentes, pero que
difieren fundamentalmente del grupo anterior porque no son alcohol-
resistentes (bac. del esmegna, del cerumen, etc.).

El bacilo de Kocr es susceptible de colorearse por el método de
GraM, pero esta coloracion es muy dificil y exige un contacto pro-
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longado con la solucién colorante. De ahi que se recurra a procedi-
mientos especiales de tincion, entre los cuales el mds recomendado es
el método de Zmnr-NeeLseN, que utiliza la fucsina en caliente, deco-
lora con dcido nitrico o sulfirico y con alecohol absoluto y se recolora
con azul de metileno; por este método los bacilos ‘tuberculosos colo-
reados en rojo se distinguen netamente del fondo azul de la pre-
paracion.

Concentracién previa homogeneizacion.—Cuando el examen directo
con la coloracién de ZierL-NEELSEN es negativo, a pesar de la sospe-
cha clinica, hay que recordar que los bacilos pueden ser tan raros
que sélo una observacion microscépica prolongada durante horas podria
descubrirlos. En tales casos se debe recurrir a los «métodos de con-
centracién» que permiten reunir en una misma limina la cantidad de
bacilos diseminados en 10 o mas centimetros ciibicos del producto pa-
tologico (desgarro, pus, deposiciones).

La homogeneizacion pretende destruir todos los elementos del
producto patologico, con excepcién de los bacilos de Koo con ello
se consigue disminuir la densidad del medio y favorecer la sedimen-
tacion de los bacilos con la centrifugacién que se hace a continuacion.
Entre los disolventes, los mas frecuentemente empleados son el alco-
hol de 50° y la antiformina.

Cultivos..—A diferencia de la mayoria de los gérmenes patogenos
es un gérmen dificil de cultivar, que exige medios especiales (a base
de glicerina, de huevo, de suero, etc.). El cultivo es lento (2 a 3 se-
manas) y dificil, sobre todo en las primeras generaciones.

Es fundamental destruir la flora de asociacién de los diferentes
productos patologicos, para favorecer el desarrollo del bacilo de Kocm.
Se emplea con este objeto el dcido sulfurico diluido (159%), teniendo
la precaucion de ajustar posteriormente el Ph, método que hemos em-
pleado ampliamente ajustandonos en todo a la técnica empleada por
SAENZ.

Inoculacién experimental.—El cuy es el reactivo por excelencia del
bacilo tuberculoso tipo humano. Todo cuy inoculado con bacilo tipo
humano o con producto patolégico que contenga ain en pequeia can-
tidad estos gérmenes, contrae la tuberculosis y muere. La inoculacién
de animales nuevos (primoinoculacién) difiere en su evolucién, como
lo veremos después, de la de los animales sometidos a una sobre in-
feccion.

La primoinoculacién por via subcutinea produce al cabo de 8 o
10 dias una tumefaccién en los ganglios correspondientes; el animal
empieza a enflaquecer hacia la tercera o cuarta semana, se caquectiza,
tiene temperatura y muere al cabo de 2 a 4 meses. A veces se forma
en el punto de inoculacién un nédulo indurado, que se ulcera (chan-
cro tuberculoso) y que persiste hasta la muerte del animal.

A la autopsia se encuentran lesiones tuberculosas generalizadas: el
bazo es voluminoso, oscuro, sembrado de tubérculos caseosos o de gra-
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nulaciones amarillentas més recientes; el higado presenta lesiones anslo-
gas, pero menos marcadas; las serosas, y la superficie de los pulmones
y de los rifiones, aparecen con tubérculos blancos y grises. Los ganglios
linfiticos vecinos al punto de inoculacién estdn reblandecidos y caseosos.

En todas las lesiones se encuentra en abundancia el bacilo de
Koon. La descripeién antericr corresponde a la tuberculosis experi-
mental tipo VILLEMIN.

En relacién con las vias de inoculacién, pueden, en lineas gene-
rales, utilizarse todas las conocidas; se prefiere sin embargo la via
subcutdnea para aquellos productos patologicos en que la flora de aso-
ciacién es muy abundante, productos que se inyectan previo trata-
miento con dcido sulfirico, como lo hemos indicado anteriormente. Se
reserva la via intraperitoneal cuando el elemento a inyectar revela al
examen microscopico la ausencia de flora de asociacién. El cuy muere
ripidamente, al cabo de 2 a 4 semanas, con el peritoneo infiltrado de
tubérculos y formando masas caseosas. En el macho hay a menudo
una vaginalitis.

Entre las técnicas que pretenden acortar el periodo de evolucién
de la tbe experimental del cuy vale la pena citar las siguientes:

NarraN-LARRIER preconiza la via intramamaria utilizando cuyes
hembras en lactacion; se determina una infeccidn rdpida, coa bacilos
en la leche desde el 8.2 al 15.° dia y con tumefaccion precoz de los
ganglios supra y retromamarios. NINNI utiliza la via intraganglionar
empleando de preferencia los ganglios cervicales.

Ademas de tratarse de procedimientos de técnmica engorrosa, sus
resultados estdn supeditados al nimero de gérmenes contenidos en el
producto patolégico, argumento muy digno de tomar en cuenta, sise
recuerda que las vias que ellos preconizan se utilizan cuando el exa-
men microscépico concluye que el material examinado es, por decirlo
asi, aséptico.

Personalmente en la céitedra del Prof. Vaccaro hemos tenido
ocasién de ensayar la via intracardiaca inyectando orina, con resulta-
dos en algunas ocasiones bastante satisfactorios (muerte por tbc gene-
ralizada al cabo de 20 dias mis o menos). Actualmente empleando la
via subcutinea hemos practicado la biopsia de los ganglios satélites,
comprobando la presencia de bacilos de Kocm por coloracién. Este
procedimiento tiene la ventaja innegable de evitar el sacrificio de los
animales, ademdis de llegar a conclusiones positivas en un tiempo re-
lativamente corto. Por otra parte, si la biopsia no logra demostrar la
presencia del bacilo, queda de todas maneras la posibilidad que la tbe
evolucione hasta la produccién de lesiones generalizadas. Esta técnica
es objeto de estudio en la citedra del Prof. Vaccaro a fin de preci-
sar su utilidad en relacion con los otros procedimientos y establecer
su valor para la clinica diaria.

Entraremos de lleno, ahora, al estudio de las diferentes formas
clinicas de la tuberculosis en relacién con su diagnostico bacteriolégi-
co, siguiendo para ello el camino indicado por los postulados de Koon
que consideraremos en su triple aspecto: examen microscépico, cultivos
e inoculacién experimental. Haremos nuestro estudio a partir de los
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productos patolégicos que mds frecuentemente son objeto de investi-
gacion.

Tuberculosis pulmonar.—Como se comprende, el diagnéstico bae-
teriologico de esta forma sélo es posible cuando se trata de lesiones
abiertas o por lo menos accesibles a los medios de investigacién. Il
producto patolégico a investigar es el desgarro.

a) Coloracion.—Se utiliza el procedimiento de ZiEnrL-NIELSSEN,
que hemos indicado anteriormente, empleando el azul de metileno o
el dcido picrico como coloracion de contraste. Es, por asi decirlo, el
examen mds corrientemente pedido en el laboratorio de tisiologia. Sus
resultados han servido siempre de primer elemento orientador del cli-
nico; sin embargo, vale la pena recordar que es necesario Insistir en
él, dado que la eliminaciéon de los bacilos de Kocmr no es constante,
salvo que se trate de lesiones muy extensas y ampliamente abiertas
en las cuales, por otra parte, el diagndstico clinico se impone. Por lo
demds, nunca existe una relacién importante entre el aspecto micros-
cépico de un producto patolégico en cuanto al niimero de gérmones
observados y el cuadro clinico que se investiga, considerando espe-
cialmente el prondstico. Todas las técnicas que tiemen por objeto «con-
centrar» los bacilos existentes en la muestra enviada y que hemos
reunido bajo la denominacién de <homogeneizacién» en nuestras con-
sideraciones generales, deben seguirse cuando el examen microscopico
es repetidamente negativo y la sospecha clinica persiste.

b) Cultivos.—Es un procedimiento en general poco solicitado, por-
que el examen microscopico es.corrientemente de resultados positivos.
Sin embargo, consecuentes con el criterio que es mnecesario agotar los
medios con que cuenta el laboratorio en beneficio de la clinica, prac-
ticamos normalmente este examen, con el cual hemos obtenido resul-
tados positivos en un porcentaje apreciable en Pediatria. Se trata en
general de un método cuyos resultados, ain en las mejores condicio-
nes, s6lo se obtienen en un plazo minimo de 12 a 15 dias.

¢) Inoculacidn experimental.—Puede hacerse por las diferentes vias
y de acuerdo con la técnica a que hemos hecho mencién en nuestras
consideraciones generales.

Para afirmar la tbe por este procedimiento es preciso: 1.° Com-
probar la existencia de lesiones tuberculosas en el animal inoculado
con el producto sospechoso; y 2.0 Asegurarse, por coloracién, que las
lesiones halladas en la autopsia contienen bacilos de Kocn. Esta doble
prueba permite eliminar los bacilos para tuberculosos, que son gene-
ralmente poco patégenos y la pseudo tuberculosis espontdnea del cuy,
al no encontrar los bacilos dcido-resistentes.

En los lactantes que no saben desgarrac, se solicita a menudo el
examen bacteriolégico del liquido de lavado de estémago, con el cual
se procede siguiendo la misma técnica que hemos indicado para el
desgarro.
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Tuberculosis renal.

Siendo el filtro renal impermeable para el bacilo de Koom, debe-
mos concluir que la presencia de este gérmen en la orina revela una
tbe del arbol urinario. Dado que la orina es un medio muy fermen-
tescible, se someterd al andlisis tan pronto como sea posible después
de la emisién. Si es necesario esperar mis de una hora, se le conser-
vard en hielo.

a) Examen directo.—Se procede a partir del centrifugado de orina
y con las técnicas indicadas para el desgarro. Es indispensable, eso
si, insistir en la decoloracién por‘el alcohol, debido a la presencia de
los bacilos del esmegna que son sélo 4cido-resistentes.

IF'rente a un examen directo negativo debe recurrirse a los cul-
tivos y a la inoculacién experimental, que para la orina dan un buen
porcentaje de positividad.

b) Cultivos e inoculacién experimental.—Se procederd como en el
desgarro, tratando el centrifugado de orina con dcido sulfurico.

Nos permitimos recordar que hemos obtenido en algunos casos
evoluciones rapidas en el cuy, con tuberculizacién, mediante la inocu-
lacién del centrifugado por via intracardiaca.

Meningitis tuberculosa.

Previa puncién lumbar en las mejores condiciones de asepsia se
obtiene liquido céfalo-raquideo que en la meningitis tuberculosa tiene
corrientemente aspecto de agua de roca con reticulos fibrinosos en
suspensién. Es indispensable centrifugarlo durante un cuarto de hora
a lo menos en tubos de centrifuga conicos y en este centrifugado pro-
ceder a la investigacion.

a) Examen directo—Por la coloracién de Zienr-NEELSEN se in-
vestiga la presencia de los bacilos de Kocn y se debe estudiar simul-
taneamente los elementos celulares (leucocitos) del frotis. Es dificil
apreciar la presencia de los bacilos, goneralmente por su extrema ra-
reza, por lo que este método da a menudo resultado negativo.

b) Cultivos.—Se siembra el centrifugado en los medios conocidos.

¢) Inoculacion experimental.—La téenica de Wipaw indica inyectar
en el peritoneo de un cuy 10 cc. de liquido. Si el b. de Koocn existe,
el animal morird al cabo de algunas semanas de una tbe peritoneal,
generalizada después con las lesiones conocidas. Se comprende que
en un proceso de evolucién ripida como es la meningitis tbe, un
lapso de tiempo tan prolongado hace que este procedimiento sea poco
prictico y puede recurrirse entonces a la inoculacién intramamaria en
hembras en lactacién, segin la técnica de Narran-LARRIER, que da
resultados positivos al cabo de 8 a 10 dias en algunos casos.
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Tuberculosis intestinal.

Cuando se sospecha un proceso de enteritis tbc primitiva, puede
recurrirse a la investigacion del bacilo por los métodos corrientes (co-
loracién, cultivo e inoculacién). Si recordamos que las formas primi-
tivas de tbe intestinal son muy raras, se comprenderd que la expe-
riencia del laboratorista es muy pobre, unido a que, en general, el
examen bacteriolégico de las deposiciones, tratindose de un gérmen
de metabolismo tan complejo como es este bacilo, es de por si engo-
rT0SO.

En las enteritis secundarias la investigacién del gérmen es, por
asi decirlo, insuficiente y solo debe practicarse con el objeto de co-
rroborar un diagndstico bacterioléogico ya establecido para el foco de
origen y para asegurar que se trata de un mismo tipo de bacilo de Kocm.

Tuberculosis de las serosas (Pleural, peritoneal y pericardiaca).

Para hacer el examen de los exudados se debe seguir la técnica
que hemos enunciado para los otros productos patolégicos, recordando
que es necesario la homogeneizacion.

En cuanto a los resultados es, sin duda, la inoculacién al cuy por
via intra peritoneal la que da el mayor porcentaje de positividad que,
en general, es bajo.

Dado que se trata de liquidos muy ricos en albumina, que son
facilmente coagulables, algunos autores recomiendan la inoculacion por
via intra peritoneal del liquido recién extraido, en lo posible al lado
de la cama del enfermo. Sin embargo, en estas condiciones es fre-
cuente observar la muerte del cuy al cabo de 1 a 2 dias, que creemos
puede deberse a la reabsorcién de una gran masa de albtimina con
produccion de un schock proteico mortal. Este inconveniente lo evi-
tamos recogiendo el liquido de puncién con una solucién de citrato de
sodio estéril a fin de evitar la coagulacién y procediendo en seguida
a una centrifugaciéon prolongada. El centrifugado debe someterse a
las técnicas cldsicas, prefiriendo siempre la inoculacién.

Procesos tuberculosos supurados.

Los procedimientos de investigacién para el pus son similares a
los descritos para los otros productos. En lo que se refiere a la colo-
racién, dada la escasez de gérmenes, es necesario recurrir a los pro-
cedimientos de homogeneizacion, siendo ain en este caso dificil des-
cubrirlos. :

Mejores resultados dan los cultivos y la inoculacion experimental;
en la mayoria de los casos en que hemos obtenido resultados positi-
vos con estos procedimientos, el examen directo ha sido negativo.
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Bacilemia tuberculosa.

Desde el descubrimiento del bacilo de Kocn, la investigacién de
la bacilemia, en el curso de la infeccién tbe, no ha dejado de intere-
sar a los clinicos y a los bacterilogos. Es un hecho por lo demids
explicable, pues la concepciéon misma de la tbe considerada enferme-
dad local por algunos y septicemia por otros, - estos dos puntos de
vista opuestos encuentran ain partidarios convencidos,—se funda en
la apreciuciéon exacta ‘del papel que juega la baci'emia en esta afeccion.

Por otra parte, el estudio de este problema ha sufrido fluctuacio-
nes diversas, pues la investigacién de la bacilemia en clinica ha sido
objeto de discusiones cada vez que ha aparecido una técmica nueva
para poner en evidencia el b. de KocH en la sangre circulante de los
enfermos, pero como lo veremos, los resultados obtenidos, discordan-
tes y contradictorios segun los diferentes investigadores, no han sido
jamds concluyentes.

Después de los trabajos de LoweNsTEIN, el problema ha adquirido
un interés cientifico imprevisto porque sus resultados, aunque muy
discutidos, parecen abrir horizontes nuevos en el conocimiento de la
etiopatogenia de la tuberculosis y de una serie de afecciones que hasta
entonces aparecian absolutamente ajenas a esta enfermedad.

Il fundamento cientifico de este método se deduce de las inves-
tigaciones de la bacilemia en la tuberculosis experimental. SAENZ y
Costin, que han trabajado intensamente al respecto inoculando el b.
de KocH en el cuy por diferentes vias, concluyen que la bacilemia ex-
perimental para los animales receptivos en general, sigue una curva
que puede resumirse asi: aparece ya algunos minutos después de la
inoculacién, durando de horas hasta varios dias; disminuye o mds bien
desaparece a continuacién para reaparecer en el periodo pre-letal en
los animales que mueren de tuberculosis evolutiva.

Estos resultados de orden experimental, permiten, por una parte,
interpretar los escasos hemocultivos positivos obtenidos y especialmen-
te el gran porcentaje de resultados negativos. La técnica da LOWENS-
TEIN emplea el medio de cultivo que lleva el nombre del autor y que
esta hecho a bate de huevo, asparragina y sales, utilizando también
colorantes como el rojo de Congo o verde de malaquita. Se trata de
un medio muy rico en principios nutritivos. La sangre extraida con
todas las precauciones de asepsia debe someterse a umna serie de ma-
nipulaciones que tienen por objeto destruir en reaccién dcida la he-
moglobina, que por su gran tendencia a combinarse con el oxigeno,
entorpece el desarrollo del bacilo de Kocn. Una vez asi tratada, la
sangre se siembra abundantemente en el medio de cultivo que hemos
descrito y se deja en la estufa a 388 grados durante un plazo que
puede ser aiin de 4 a 5 meses. >

Las conclusiones a que han llegado los diferentes laboratorios del
mundo que han trabajado siguiendo estrictamente la técnica propues-
ta por el autor y entre los cuales nos contamos, pueden resumirse asi:

1.—El hemocultivo practicado con muestras de sangre pertene-
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cientes a tuberculosis agudas no da ol porcentaje elevado de resulta-
dos positivos indicados por LOWENSTEIN.

9.—Para las tuberculosis crénicas los resultados positivos solo al-
canzan a un porcentaje de 1,29,.

8.—Las muestras provenientes de enfermos de reumatismo, erite-
ma nodoso, demencia precoz y tuberculosis oculares, no han dado en
general ningin resultado positivo.

4.—Las divergencias entre los resultados de LOweNsTEIN y las de
los dem3s experimentadores no son debidas a falta de técnica de parte
de estos ultimos, ni menos a errores de diagnostico en los enfermos
(Saenz y Costiv).

5,—[s indudable que el medio de cultivo propuesto por Lowmns-
TEIN se rovela superior a todos los propuestos hasta el presente para
el cultivo del b. de Kocw, cualesquiera que sea su origen.

Estas conclusiones coinciden exactamente con nuestra estadistica
que comporta un gran numero de casos de tbe de orden médico. A
ella nos hemos permitido agregar trabajos de otros autores nacionales
que se refieren especialmente a una serie de afecciones que, segun
LowensTEIN, deben incluirse entre las de etiologia tuberculosa, como
son la demencia precoz, el reumatismo crénico, ete.

II.— METODOS INDIRECTOS

Como ya lo hemos dicho, ponen en evidencia propiedades nuevas
que adquieren los humores como respuesta al pasaje de un antigeno
por el organismo. Su estudio nos conduce a abordar la modalidad de
reaccién del hombre frente a un gérmen tan complejo como es el ba-
cilo de Kocn, modalidad que ha recibido el nombre de «alergia».

. El sentido o el concepto mismo de la alergia es de por si com-
plicado Vi sin limitaciones nitidas. Cuando un individuo es invadido
por un germen patégeno, es susceptible, como sabemos, de modificarse.
Pero. el microorganismo invasor es susceptible, a su vez, de modi-
ficacion. Estas adaptaciones respectivas dan lugar a estados de equi-
librios nuevos entre ambos seres vivos. La alergia en tal sentido in-
dicaria conflicto de dos inmunidades.

En lineas generales, las enfermedades alergizantes, se caracteri-
zan, ’ante todo, por su tendencia mediocre o nula a la curacién es-
pontanea, por su evolucién sub aguda o cronica. No crean inmunidad
ver'dader_a. en sentido estricto, pero determinan un estado especial de
resistencia del organismo las sobreinfecciones exdgenas, quoe estd con-
dicionado por la presencia del agente microbiano vivo en simbiosis
con ol organismo. Con otras palabras, mientras en las enfermedades
con inmunidad verdadera el estado de defensa se crea cuando el agen-
te eblol(')_glco a.b:andona el organismo, en las enfermedades alergizantes
hay defensa mientras el agente causal permanece en el organismo. Se
dice entonces que hay «premuniciony.

Hablamos de estado alérgico empleando el concepto primitivo de
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Vox Pirquer, en el sentido que alergia significa «reaccién modificada»
0 «reaccion difergnte» de un organismo que se encuentra en simbiosis
con un agente vivo frente a una nueva inyeccién del mismo. De este
modo se desprende que el estado alérgico se pondra en evidencia con
las sobreinfecciones en el terreno de la clinica y con las reinoculacio-
nes del gérmen vivo o de sus productos en el terreno de la experi-
mentacion. En este ultimo sentido se emplea en tuberculosis reaccio-
nes cutineas que revelan la presencia del gérmen vivo y que se hacen
co? extractos glicerinados de bacilo de Kocr y que llamamos tuber-
culinas.

Reacciones a la tuberculina.

Segtn la dosis, la inyeccién de tuberculina puede provocar en el
organismo una triple reaccion: focal, local y general.

a) La reaccion general.—Cuando la dosis es elevada se caracteriza
por un violento acceso febril, disnea, hemeptisis, hipotensién y muerte
en ocasiones por sincope. A dosis menores: pousée térmica acompa-
fada de mal estado general. Se admite para el hombre que la reacciéon
es positiva cuando la temperatura se eleva de !/, a 1 grado (subcuti-
reaccion).

b) La reaccion focal.—Alrededor de los focos tuberculosos se pro-
duce una Intensa congestion que puede llegar hasta la extravasacion
sanguinea y la hemorragia. Cuando la dosis de tuberculina es lo su-
cientemente elevada, la inyeccion puede ser seguida de una extension
progresiva de los focos, y los bacilos volver a aparecer en el desgarro
si es que habian desaparecido.

¢) La reaccion local.—Aparicion de una placa papulosa congestiva,
ligeramente dolorosa, que evoluciona en un plazo variable de 2 a 8
dias y que se reabsorbe, dejando una pequeiia aréola de pigmentacion
(cuti e intradermo-reaccion).

Para hacer la reaccion de la tuberculina pueden aprovecharse las
vias siguientes:

1). La via cutinea o dérmica.

2). La via intradérmica.

8). La via subcutinea o hipodérmica.

4). La via conjuntival.

1).-——Cutireaccion (Von Pirquet).

Previa desinfeccién de la piel, se practica en la cara de flexion del ante-
brazo, con una lanceta, una aguja o un escarificador, tres pequefias escarificacio-
nes separadas entre si por espacio de tres centimetros. Deben afectar sélo lige-
ramente al dermis, evitando la salida de sangre. En dos de estas escarificaciones
so coloca una gota de tuberculina pura, en la otra, una gota de glicerina esté-

ril. Esta tltima sirve de testigo y para controlar la reaccion traumditica,

La reaccién es positiva si a las 24 o 48 horas aparece una pdpula eritema-
tosa o infiltrada. Al cabo de 4 dias, mds o iaenos, la papula se borra y es reem-

plazada por una fina costra que cae sin dejar cicatriz.
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9).—Intradermo-reaccién (Mantoux).

Con una jeringa bien graduada, se inyecta, en ol espesor del dermis de la
cara de flexion del antebrazo, 1/10 de cc. de una dilucion preparada al 13X 10,000.
A algunos centimetros de distancia debe hacerse la reaccion de control: inyecion
intradérmica de 1/10 de cc. de agua fenicada (0,5%). También puede usarse, para
la dilucion de la tuberculina y para la reaccion de control, suero fisiolégico.

La reaccion positiva aparecs a las 2t o 48 horas y se manifiesta por una pa-
pula eritematosa de 1 centimetro y mis de didmetro. La pdpula comienza a re-
gresar despué¢s de las 48 horas,

Mayores concentraciones de tuberculina (diluciones inferiores al 1X5,000)
sélo deben ser usadas por especialistas, pues son delicadas y al ser aplicadas
sin indicacién precisa pueden producir en un tuberculoso las reacciones focales
y generales graves a que hemos hecho mencién anteriormente.

3).—Reaccién subcutinea,

Se emplea este procedimiento cuando los dos métodos deseritos anterior
mente dan resultados negativos. Es con este procedimiento cuando se producen
co1 mayor intensidad los tres tipos de reacciones, (general, local y focal), debido
a que se usan concentraciones mayores de tuberculina.

Se considera esta reaccion positiva cuando la temperatura se eleva de medio
a un grado sobre la inicial. Actualmente es muy poco usada.

4).—Oftalmo-reaccion (Calmette).

Instilada en la conjuntiva, la tuberculina (diluida al 1X1C0) determina en
los tuberculosos una congestion mds o menos intensa. Este método es demostra-
tivo, pero ha provocado a veces accidentes oculares serios, motivo por el cual
se la ha abandonado en medicina humana, usindose actualmente sdlo en ve-
terinaria.

Hay numerosas otras técnicas para hacer la reaccion tuberculinica, pero, o
han caido en desuso, o son de naturaleza tal que solo deberdn ser practicadas
por el especialista.

Interpretacion de las reacciones tuberculinicas.

_ Una reaccién de tuberculina positiva s6lo revela presencia de ba-
cilos de Kocr en el organismo. No nos indica si existe tbc latente o
en evolucion. En el adulto, por lo tanto, no tiene valor diagndstico.
Iin los nifios da resultados mds seguros, ya que en ellos rara vez se
hallan focos tuberculosos torpidos. La reaccién de tuberculina nega-
tiva indica ausencia del bacilo de Koor o bien pérdida del poder de
reaceion del organismo, lo que, de acuerdo con Vox Pirquer, deno-
minamos «anergia».

. Hay que luchar con el concepto clasico que acepta que la infec-
cién tuberculosa se hace en la primera infancia y que por lo tanto
solo es en este periodo cuando la reaccion negativa en individuos sanos
tendria valor diagnostico. En efecto, en nuestro pais en una estadis-
tica verificada por el Dr. Aurrepo Bravo se demuestra que existe s6lo
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un 609, de adultos con tuberculina positiva, englobando sujetos que
viven muy alejados de la ciudad y sujetos que viven en contacto
continuo con el bacilo de Koom (los médicos y empleados en general
del Hospital San José). De este trabajo se desprende ademds que no
siempre la primera infeccién tbc del adulto va seguida de tbc gene-
ralizada como se dice aun hoy.

Dada la importancia de las conclusiones del trabajo del Dr. A.
Bravo, creemos interesante transcribirlas integramento a continuacién:

«El porcentaje de reacciones de VonN PIirQUET positivas en nuestro
pais es bajo y depende del medio en que se realice la estadistica.

Este porcentaje varia desde un 809, en poblaciones rurales hasta
un 529, en los conscriptos y mds del 809, en los estudiantes de me-
dicina y enfermeras que estin cerca de tuberculosos infectantes.

Se puede apreciar como término medio de tuberculizacion en las
ciudades de Chile la cifra de 609, més o menos encontrada en los
conseriptos después de su servicio militar.

De las conclusiones anteriores se deduce que hay un 409 en las
ciudades y un 709, er el campo de individuos tuberculino-negativos
o normérgicos, virgenes de infeccién tuberculosa, los cuales estin en
condiciones de hacer su primo-infeccion si se ponen en contacto con
focos baciliferos.

Estas primo-infecciones, aunque poco frecuentés, se presentan y
aparecen especialmente entre los estudiantes de medicina y las enfer-
meras y son susceptibles de adquirir caracteres de gravedad si las
defensas del individuo estan debilitadas por enfermedades anergizan-
tes o por malas condiciones higiénicas de vida.

En la mayoria de los casos, los individuos se defienden bien y la
primo-infeccion se reduce clinicamente al viraje de la reaccién de Vox
Prrquer negativa a la positividad. Esto es lo que sucede en los estu-
diantes y enfermeras que trabajan en hospitales de tuberculosos y
también en los conscriptos en las filas, donde es un hecho la Tuber-
culosis-infecci6n, siendo rara en cambio la Tuberculosis-enfermedad.

El fenémeno de la tuberculizacién del individuo se sigue produ-
ciendo hasta la edad adulta y ain hasta la vejez en las poblaciones
rurales. BEn este mismo fendémeno estudiado en la colectividad, se ve
que es de cardcter dindmico, es decir, que evoluciona en el @ien}po,
pasando por etapas bien caracteristicas durante las cuales va disminu-
yendo la Tuberculosis-enfermedad y aumentando la Tuberculosis-in-
foccion. Esto explica las diferencias del indice de tuberculizacién en
las ciudades y en los campos, pues estos tltimos se encuentran en
una etapa anterior de evolucion epidemiologica».

La reaccién desaparece, como lo habfamos dicho, en los estados
de anergia que se producen después de} sarampion, coqueluc_he, grippe,
parto, grandes traumatismos, enfriamientos, ete. Se _h'ace xgualmex_lte
negativa en las tbc muy avanzadas, en las de_evolucxon muy rapida
como son la granulia, meningitis, etc. Es el tinico caso desgraciado en
que la reaccién tiene valor diagnéstico en el adulte.
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II.—Investigacion de anticuerpos.

La investigacién de los anticuerpos, cuya presencia no debe in-
terpretarse mds que como uua respuesta del organismo frente a la
infeccion tuberculosa, es solo de importancia relativa en el sentido que
sus resultados no guardan relacion estricta con las conclusiones a las
cuales llega la clinica. '

En la actualidad, sblo se practican con el objeto de agregar de-
terminados elementos de orden biolégico al diagndstico clinico y en
ciertos casos, como lo veremos a continuacién, para sacar algunas con-
secuencias del prondstico del cuadro en evolucion. g ‘

Comprendida asi su importancia y su interpretacién, los conside-
raremos sucesivamente:

1.—Floculacion.—El suero de los bovinos, experimentalmente in-
munizados contra el b. de Kocu suministra un precipitado cuando se
le pone’ en contacto de tuberculina o de extracto de bacilos tubercu-
losos. Se pensé utilizar este procedimiento para el diagndstico de la
tbe humana, pero desgraciadamente la reagmé‘n‘no es especifica; es
generalmente positiva con el suero de los 1nd1v1duos sanos, o con el
suero de individuos enfermos de afecciones diversas y falta frecuen-
temente cuando se emplea el suero de enfermos manifiestamente tu-
berculosos.

En resumen, es imposible utilizarla para el diagnostico de la tu-
berculosis.

2.— Aglutinacion.—E]l serodiagndstico de la tuberculosis mediante
la aglutinacion de los bacilos, es imposible de practicar con los cultivos
ordinarios, compuestos de bacilos aglomerados en velos o costras; pero
ARLOING y CourmoNT indicaron un procedimiento que permitia obtener
cyltivos homogéneos en condiciones excelentes para la produccién del
fen6meno aglutinante.

Los cultivos homogéneos suelen ser aglutinados por el suero de
los individuos sanos (269, segin Ariomne y Courmont; 50°/, segun
una estadistica alemana). Is probable que estas reacciones positivas
correspondan a la existencia de una tuberculosis latente; no indican,
por lo tanto, si se trata de una tuberculosis en evolucién, y por con-
siguiente, la investigacién no tendréd valor clinico mds que cuando dé
resultados negativos.

El suero de los individuos febriles que no sea de tbc (tifoidea,
fiebre puerperal, neumonia, etc.), aglutina casi constantemente los cul-
tivos homogéneos y de una manera mis intensa que el suero de los
mismos tuberculosos.

El suero de los tuberculosos no aglutina siempre los cultivos ho-
mogéneos, pues la reaccion es negativa, sobre todo en los tisicos avan-
zados, en los enfermos de granulia y en la tisis galopante; falta ge-
neralmente al principio de la tuberculosis y casi constantemente en el
lupus. BrzaxcoN, GRIFFON y PHILIBERT obtuvieron una sero-reaccién
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positiva en el 83°/, de los tuberculosos verdaderos. IvaANOVA observé
la aglutinacién en el 669, de los individuos tuberculosos y en el 609,
de los que no lo eran. El porcentaje de resultados positivos en la es-
tadistica global de Arrorxe y CourMent es de 8%/, en tbe francos
y de 34,69, en sospechosos. '
lin los animales sometidos a la inmunizacién experimental el poder
aglutinante del suero comienza aumentando répidamente y alcanza
diluciones muy grandes (a veces hasta 112,000), después decrece
progresivamente. No hay entonces paralelismo entre el poder agluti-
nante y la inmunidad (CAuyerTE).
. Ll método es sumamente delicado de practicar y exige precau-
ciones minucinsas en la preparacién de los cultivos homogéneos. La
aglutinabilidad de los diversos bacilos tuberculosos es muy variable,
segun su procedencia y segtn los medios en que se los cultiva.

El poder aglutinante esti siempre presente en los liquidos de
pleuresias tuberculosas y de peritonitis tuberculosas. Segim Courmon,
el prondstico de las pleuresias thc es tanto mas favorable cuanto mis
elevado es el poder aglutinante, e inversamente.

Creemos que el valor clinico de este método puede resumirse en
la forma siguiente:

a) Que la investigacién de la reaccién aglutinante del suero san-
guineo tiene sobre todo un walor megativo, en el sentido de que la
ausencia de reaccién aglutinante, en un sujeto no pirético, constituye
un elemento de gran probabilidad contra el diagnéstico de la tbe.

b) Que las serosidades aglutinantes (pleuresia, etc.), son de origen
tuberculoso.

c) En la sangre o on los liquidos pleurales, las tasas elevadas de
aglutinacién indican un buen pronéstico.

8.—Fijacion del complemento.—Es indudable que los anticuerpos
especificos fijadores de complemento estin frecuentemente presentes
en el suero de afectos de tbe, pero existe el hecho de que muchas
veces pueden obtenerse resultados positivos con sueros de personas
aparentemente sanas o afectas de infecciones distintas _ de la tuber-
culosis.

Los antigenos empleados para esta reaccién han sido numerosos
(antig. metilico, antig. de BrsrEpka, etc.), de modo que es 1mpos.ible
poner bien en relacion reciproca los numerosos resultados obtenidos
por diferentes autores. Damos a continuacién los resultados obtenidos
por Rigux:

Tuberculosos pulmonares baciliferos..... . ....... 859,
Pleuresias the T ... ot it sl et 46

Peritonitis tbe .. cerereereees 80
Meningitis...ccacsesessserensssssnassnsssasasn TAYA VOZ POSIIVE
Tbe ganglionar ........c.eeeeesee v O 6
The 6sea y articular........... <sinissna st s et D)
The rentlii et it st e TR )

T o e e Do oran e 10115
Enformos Do BDC .. s ansissin catsssanasns i areas o 110
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En la enfermedad grave de larga duracién, la reaccién es gene-
ralmente positiva.

Una prueba que da 1 a 6 de reacciones negativas en 10 casos pro-
bados de tuberculosis y aproximadamente 1 reaccién positiva en 10
personas no afectadas de una tbe activa, es de utilidad algo dudosa.

Para terminar, nos parece que es la tuberculosis el tipo de afec-
cién en la cual se puede precisar la importancia y las relaciones del
laboratorio con respecto a la clinica. En efectv, considerado el labo-
ratorio en el primer plano, cuando el tipo evolutivo de la tbe permite
el aislamiento del b. de Kocm, su importancia no es menos grande
cuando los métodos directos no dan resultado, porque en esta circuns-
tancia, son los métodos indirectos en su conjunto, repetidos y en forma
seriada los que nos permitirdn concluir en forma evidente sobre la
etiologia del proceso en estudio.

Clinica Médica del Prof. Gonzailez Cortés.

Aortitis e insuficiencia coronaria luética

Cirrosis hepatica latente y muerte
consecutiva por ictericia grave

Dr. Fl. Meza Olva Dr. David Lamas R.

(Jefe de Clinica) (Ayudante)

El presente caso se refiere a Luis P. M. (Obs. 5661) de 55 anos
de edad, ingresado a la clinica en Marzo de 1936.

Es una observacién compleja, que enfocaremos sélo en algunos
de sus aspectos.

Sus antecedentes, bastante cargados por lo demis, son los siguientes:

A, H—Padre muerto, al parecer de una lies terciaria.

Han sido 16 hermanos de los cuales murieron trece, todos en la infancia.
4. P—Casado. Su mujer tuvo 3 hijos, sanos.

Habitos: amigo de fumar, beber y comer bien,

4. V.—Chancro duro a los 18 afios, mal tratado. A los 36 afos afecci6n go-
mosa de la béveda craneana y de un testiculo.

Posteriormente se ha hecho tratamiento especifico, especialmente a base de
bismuto, mercurio y yoduros. Los arsenicales como ser el Neo o atun el Enesol,
le producen odemas generalizados, rubicundez de la piel, fiebre, hematurias con
la primera dosis, aparte de fenémenos sincopales inmediatos. Blenorragia en su
juventud que reaparece en varias oportunidades.

y

A. Morbidos generales.—Desde diez afios sufre, intermitentemente, de poliu-
ria, polidipsia y polifagia. Ha tenido, frecuentemente, glucosurias elevadas con
glicemins bajas. En una ocasién tuvo glicemia de 0,85 con una cifra de 30. grs.
de glucosa por litro de orina (trae eximenes comprobatorios). Con una ligera
restriccién de los hidratos de carbono (dice él, que con régimen de 140 grs. de
hidrato de carbono por dia desaparecen sus sintomas diabéticos y su glucosuria
se reduce a 0). Actualmente estd en un periodo de reagudizacién de su sed, ham-
bre y poliuria.

Desde hace cuatro afos tiene frecuentemente al levantarse dolores en los
talones, especialmente en el derecho, los que aparecen con la deambulacién y
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desaparecen cuando el enfermo se detiene algunos instantes. Las mclestias han
estado estacionarias hasta ahora. Ha notado también tendencia al enfriamiento
de los piés. No ha presentado calambres. =5

Hace diez afios tuvo una hemiparesia que los espscialistas clasificaron deo
arteritis luética, de la que sané con un tratamiento bismutado y yodurado.

Enfermedad actual.—La causa precisa del ingreso del enfermo a nuestro ser-

e ) ¢ Y aqnr

vicio fué un acceso de tipo anginoso que aparecié el 22 de Febrero de 1936.

Como siguieron repitiéndose, decide hospitalizarse el 3 de Mayo. Il mismo dia

se le repite el dolor precordial. I3l esquema de su sintomatologia coronaria, va a
continuaci6n:

Anlecedentes luéticos: Chancro sifilitico a los 18 anos, seguido do roseolas,
goma del frontal y de un testiculo en 1921.

| Primera crisis ! : 3Lﬁ/{mzzl'r:rzfs-zs ,
. : | Fecha: 22-11-36. | Fecha; 3- dia ingreso),
Sintomas cardiacos | l'euha: == I’T 36 : f Sl oy gy
I Duracion: 30 min, Duracion: 3

l Causa: Iixcesos alimenticios.

Causa: Iisfuerzo.

Sitio: Region precordial y
en ocasiones en brazalete
en las muiiecas.

Irradiacion: Brazos, regiones
carotideas y mentoniana

a) Dolor izquierda.

Cardcter: Intenso, trans-
fixiante y en ocasiones
como plancha que se pa-
sara por una herida.

Circulatorio

b) Opresién y angustia: medianas.

Otros sintomas: Transpiracion helada, palpitaciones, niuseas.

Otras afecciones: Glucosuria desde hace diez aiios. Claudicaciones de los
miembros inferiores desde hace 4 afios.

Presion arterial—17/10 Vacquez.

Examen objetivo

1.—Aorta: Ligeramente alargada.
2.—Corazén: Reforzamiento del 2.° tono aértico.

3.—Nefropatias: No acusa.

4.—Arterias de los miembros-—Disminucién de las oscilaciones en los miem-
bros inferiores.

Exdmenes de laboratorio

R. Kaux: (—) Uremia 0,25 grs.

Orina: D 1015 a 1025.

Glucosa 15 a 20 grs 0/,,,

Glicemias 1,34 a 1,04,

Radioscopia: Aortitis. Corazén algo aumentado globalmente.

E. K. ¢—3-TIL-Rama ascendente de R bifida en DI, DII, DIIL.
Engrosamiento marcado de lus ramas de R.

Segmento S. T. bajo la linea isoeléctrica en DI y DIL
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Evolucién.—Se practican exdmenes de metabolismo basal, curvas
de glicemia provocadas, etc. que concuerdan todos en que se trata de
una diabetes de origen pancreitico (1).

Se instituye un régimen a base de 100 grs. de hidratos de car-
bono y la glicemia baja a la normal rapidamente, al mismo tiempo
que la glucosuria desaparece.

Como la molestia eje fuese la sintomatologfa coronaria, se co-
mienza un tratamiento a base de nitritos y otros vaso dilatadores y
ademds desde el segundo dia se Instituye tratamiento especifico a base
de yodobismutato de quinina. Ripidamente los dolores comienzan a
atenuarse. Un mes después del ingreso el E. K. G. demostraba ya
algunas modificaciones favorables en la evolucion:

S, T. menos desnivelada.

T. plana. .

Rama ascendente de R menos bifida.

De acuerdo con estas alteraciomes, los accesos casi habian des-
aparecido y tenfa sélo leves dolores precordiales cada 4 a 5 dias en
vez de los violentos ataques que tenia diariamente.

Bien pronto suspendimos toda medicamentacién vaso-dilatadora
para circunscribirnos al tratamiento bismutado. Completamos 20 ampollas
en dos meses y después de quince dias de descanso, continuamos con
cianuro y yoduros.

En Junio volvimos a instituir una serie de 15 ampolletas de yodo
bismutato. ;Qué se logré? Desde luego, a partir del mes de Mayo,
los accesos desaparecen. Un E. K. G. tomado en Agosto revela aite-
raciones muy favorables.

1) Desaparece totalmente la bifidez de la rama ascendente y el
grosor de las dos ramas es mis o menos normal.

2) Desaparece el desnivel de S. T.

3) T. ligeramente positiva (altura 2 mm.).

¢Qué interpretacion podemos dar a esta mejoria sorprendente des-
de el punto de vista clinico como electrocardiogrifico? Caben dos po-
sibilidades: 1) Podria tratarse de un infacto cardiaco curado. El en-
fermo no tuvo fiebre, sus accesos se calmaron ripidamente con los
vaso-dilatedores. Ademads, la presién arterial en los primeros dias del
ingreso fluctuaba entre 19 y 23 la mixima y_sblo después de uno o
dos meses, junto con la atenuacion de las algias precordiales descen-
di6 a 15 mis o menos, fenémeno inverso a lo que se observa en el
infarto cardiaco (hipotensién durante el cuadro agudo e hipertensién
relativa con la cicatrizacién). 2) Talvez estariamos en presencia de una
coronaritis luética. Teniamos las siguientes bases al pensar asi: ante-
cedentes de chancro sifilitico y de gomas en diversos sitios y en di-
ferentes épocas de su vida. Ademds era portador de wuna aortitis b
por tltimo, la mejoria clinica y electrocardiogrifica bajo la influencia
de un tratamiento especifico prolongado.

(1) Sin embargo, los untecgdept_es dejan entrever que el pincreas no es el \inico
responsable de las molestias diabéticas, pues, la historia nos dem}lest’ru que hay
un factor extrainsular, talvez renal y hepitico, a la vez, que explicaria parte de!
problema patogénico de su glucosuria.
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(aLLAVARDIN (ver su obra «Les Angines de proitrine») se preocu-
pa extensamente de este problema y nos relat;‘a varias obsery.:.m:lc.)nes
personales de buen éxito con el tratamiento. <En los angor sifiliticos,
a continuacién de un tratamiento intensivo por los _ars’emcales, el mer-
curio y los yoduros, se constatan a menudo mejorfas rgul'g\'lllosqs,
que no se pueden atribuir sino que a la influencia terapéutica». Sin
embargo, relata numerosas observaciones en que el angor, a pesar de
tener una liies como causa y de haberse practicado un tratamiento
intensivo, ha llevado al enfermo a la necropsia.

Atribuye dicho autor el buen éxito terapdutico que se obtiene en
las coronaritis sifiliticas a que la lesion tipica es la placa de mesoaor-
titis que obstruye la desembocadura de las coronarias y-que cuando
la lesién es reciente y no ha llegado a la cicatriz definitiva, es posi-
ble hacerla desaparecer. :

Ista observacién fué llevada al seno de la Sociedad Médica, donde
el Prof. H. Aressanprr y el Dr. Hervi: estimaron que se trataba de
un caso feliz y que en la mayoria de las ocasiones el tratamiento es-
pecifico no produce el éxito brillante que se ha logrado en este en-
fermo, y que ain mds, los empeoraba a menudo.

No estaba reservado a este paciente el poder usufructuar por
mucho tiempo la mejoria de sus molestias coronarias.

Un grupo de sintomas pertenecientes a otra afecciéon comienza a
aparecer en escena. Kfectivamente el 20 de Agosto, nuestro enfermo
nos hace observar que estd ligeramente ictérico y que el bocal en que
guarda sus orinas tiene espuma abundante de color amarillo. La ic-
tericia ya es evidente tres dias después (R. De Van pex Beren di-
recta positiva intensa. Indirecta: 19 unidades). Hay pigmentos y sales
biliares en la orina. Il estado general es satisfactorio y el higado es
de tamafo normal a la percusién, no palpindose su borde inferior.
Pensamos en una hepatitis y se instituye tratamiento adecuado (regi-
men, glucosa a tomar). y

El 2 de Septiembre notamos que la ictericia estd mds acentuada.
La glicemia es de 1,76 y ya hay 22 unidades de R. pr Brrcu en el
método indirecto. Aparece en los dias siguientes prurito que luego se
hace intolerable, las heces se descoloran casi completamente y al son-
daje duodenal no logramos extraer bilis. El enfermo esti desasosega-
do, dice estar muy decaido y nota cierto abultamiento del vientre.

El dia 12 el tinte es ya muy intens0 (R. V. pex Brrem. Indi-
recta: 56 unidades) y al examen del vientre nos parece percibir li-
quido en pequeda cantidad. Sigue igual algunos dias, la ascitis ya se
aprecia francamente, el higado estd algo pequefio a la percusidn.

El 17 bruscamente se precipita con gran violencia la evolucién
de la afecciéon. Desde ese dfa, hasta el de su muerte (23 de Septiem-
bre de 1936) entra en escena el cuadro de la ictericia grave con Ssu
gran riqueza sintomdtica. Se puede observar:

1) Aumento de la ascitis.

2) El pulso se vuelve frecuente y pequeiio.

3) Gran intranquilidad, subsaltos tendinosos, incontinencia de ori-
nas, delirio, y luego estado comatoso.
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4) La ictericia es siempre muy acentuada.

5) Aparecen sufusiones hemorrigicas en la piel de los brazos y
del torax.- i

6) Hay respiracién profunda acidética.

. 7). Un examen sanguineo mos revela acidosis (39 vol. %, e hipo-
glicemia: 0,96 (cifra del 2 de Septiembre: 1,76).

8) Hipotermia desde 24 horas antes de su muerte.

No se pudo dosificar leucina y tiroxina en la orina por haber in-
continencia de los esfinteres vesicales.

Basta leer los sintomas arriba indicados para comprender que no
podiamos dejar de hacer el diagnéstico de ictericia grave. Sin embar-
£0, nos quedaba un signo: la ascitis, cuya interpretacién nos fué algo
dificil. Si bien se puede presentar en la atrofia amarilla aguda del
higado, nos parecié mds clinico asociar este signo con los anteceden-
tes gastrondémicos del enfermo: buen comedor y mejor bebedor atn y
pensar en una cirrosis. Sobre este higado, ya lesionado anteriormente
se habrian injertado fendmenos necrobiéticos. En resumen, enviamos
el siguiente diagnéstico al Instituto de Anatomia Patolégica.

1) Insuficiencia hepdtica grave.
2) Cirrosis hepdtica.
8) Aortitis y coronaritis.

Diagnostico anatomo patologico

«Cirrosis hepdtica con predominio en los espacios porta. Intensa
degeneraciéon y necrobiosis del parénquima hepitico con atrofia del
higado (990 grs.).

Degeneracion granular del miocardio. Miocarditis fibrosa y una
placa fibrosa del tabique interventricular. Pericarditis fibrosa adhesiva
parcial. Ateroma «calcificado y con obstruccion parcial de las corona-
rias (desembocadura). Congestion pulmonar, esplénica y renal. Ligera
fibrosis pancredtica y ligera nefroesclerosis. Intensa ictericia.

. Fdo.—Prof. CROIZET.
25.de Septiembre de 1936>.
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