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INTRODUCCION

La exploracion constituye la base
de todo diagnostico. Todo medico que
se precie de ser buen clinico, su fuente
sera el diagn6stico. Para completar y
aseverar el diagnostico, debemos seguir
un etodo exploratorio que aclare nues­
tras dudas. Del juicio diagnostico, ha de
derivar el tratamiento a seguir. Es por
ello que los Laboratorios Nativelle, con
sus preparados, de utilidad practica
diaria, exponen a la Clase Medica en
esta monografia, las indicaciones y
posologia de los mismos.
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CAPITULO

INTERROGATORIO CLfNICO DE UN
CARDfACO : lnspecci6n, palpaci6n, percu­
sion y auscultaci6n de la region precordial ;

datos clinicos que proporciona.

IMAGENES ORTODIAGRAFICAS.

TRATAMIENTO PREPARATORIO.

RECUERDO ANATOMICO Y FISIOLOGICO
DEL SISTEMA EXCITO - CONDUCTOR.
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EXPLORACION
cLINICA CARDiACA
ANAMNESIS

•
Parte integrante y fundamental del estudio de la
patologia cardiaca es el lnterrogatorio. Merced a el,
podemos orientar el verdadero cuadro clinico y el dia­
gn6stico. El estudio de aquellos datos propios de lo sub­
consciente, estan tan intimamente ligados al cuadro
morboso, que ellos, juntamente con la tecnica analitica,
seran valores inestimables para el diagnostico clinico de
la lesion. Precisase pues, una buena tecnica en el inte­
rrogatorio, escudrinando aquellos datos nimios, pero
capaces de desenmaranar un complejo de puntos de
orientaci6n en la tecnica exploratoria. Estudio pues,
detallado, metodico y preciso, llegando en la mayoria
de las veces a una orientacion precisa que posteriormente
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sera aclarada por el examen objetivo. No debemos llevar
una idea preconcebida del diagnostico, pues ello nos
conduce a un error en la mayoria de los casos.

Estudio detallado de los antecedentes paternos, dato
que guarda relacion estrecha con el proceso que nos
ocupa. Estudio de los anteeedentes personales en su
doble aspecto ; primera y segunda infancia (anamnesis
remota). En la anamnesis proxima, orientaremos nues­
tras preguntas sobre profesion u oficio, genero de vida,
estado psicofisico, traumas, embarazos, menstruaci6n en
la mujer, reuma, sifilis, tifoidea, gonococia, etc. El
ultimo capitulo sera dedicado a la enfermedad actual.
Feeha de comienzo, lenta o bruscamente ; con ocasi6n
de un esfuerzo, de un trauma, de una emoci6n. Con
disnea ; al esfuerzo o durante el reposo, en posicion
erecta o en decubito ? Frecuencia de la misma, momento
de su aparicion e intensidad, asi como el cuadro subjetivo
que le acompaiia. Sensaci6n de opresion precordial, dolor
en plano toracico, fijo o irradiado ?, sentido de la irra­
diacion. Palpitaciones; en reposo o al esfuerzo ? ; frecuen­
eia de las mismas. Cefalea ; localizaci6n de la misma, con
o sin vertigos. Obnubilacion visual, sensaci6n de moscas
volantes. Astenia, anorexia. Edemas nocturnos ; desa­
parecen o aumentan con el reposo?; su localizaci6ny dis­
tribucion. Adormecimiento de extremidades ; este, es
distal ? Calambres. Numero de deposiciones en veinti­
cuatro horas. Orina; color, cantidad, emision durante
la noche y en numero. Sueiio conservado o insomnio.

Como se ve aun podriamos ampliar el interrogatorio.
Mas este dehe ser hecho con mesura y tacto, evitando
preguntas superfluas, procurando no darle una extension
desmedida, que llegue a fatigar al enfermo.
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Desplazam.iento
a la derecha

Desplazamiento
a la izquierda

Desplazam.iento
ascendente

Desplazamiento
descendente

Pleuritis exudativa izquierda.
Neumotorax izquierdo.
Proceso retractil izquierdo.
Pleuritis exudativa dcrccha.
Neumotorax derecho.
Proceso retractil derecho.
Pcricarditis con derrame.
Hipertrofa cardiaca.
Dilataci6n cardiaca.
Ascitis.
Meteorismo intenso.
Embarazo.
Dilatacion gastrica.
Diafragma descendido.
Hipertrofa ventricular izquierda.
Aneurisma aortico.
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E x a m e n O b j et i v ,o
lnspecci6n y Palpacion

Normalmente la punta del coraz6n late a nivel del
quinto espacio intercostal izquierdo, un poco por dentro
de la linea medio-clavicular. Io corresponde el latido
de la punta a esta zona propiamente dicha, sino mas
bien al borde izquierdo del ventriculo, situado un poco
mas alto. Sm embargo, el choque de la punta variara
al cambiar de posicion el sujeto ; elevandose, aunque
muy poco, en el decubito. En el nino, late un p0co por
encima del quinto espacio intercostal izquierdo.

Es de gran interes conocer las modificaciones de
situacion que puede sufrir el latido de la punta del cora­
zon. Estos desplazamientos van ligados a procesos depen­
dientes, bien del mismo coraz6n, o de organos vecinos.

Con el fin de hacer mas grafco su estudio, representa­
mos en los esquemas siguientes las causas que ocasionan
el desplazamiento cardiaco :



En aumento

En disminuci6n I

Estados febriles.
Estados emocionales.
Neurosis cordis.
Basedow.
Al esfuerzo.
Hipertrofa ventri cular.
Dilatacion cardiaca.

Abundancia de paniculo adiposo.
Enfisema pulmonar.
Pericarditis con derrame.
Choque de la punta contra la costilla.

La pulsacion epigastrica, corresponde con frecuencia
a dilataciones del ventriculo derecho, en ocasiones, no
coincide con ninguna lesion valvular. La pulsacion hepa­
tica que suele coincidir con la presencia del pulso venoso,
acusa la existencia de una insuficiencia tricuspide. En
los aneurismas de la aorta y en la dilatacion aortica por
insuficiencia de la misma, se perciben latidos intensos
y energicos del cayado, en la foseta supraesternal.

A nivel de la yugular, existen pulsaciones de caracter
energico, coincidiendo con estasis muy marcado y ciano­
sis. Su presencia va ligada a la existencia de lesiones
valvulares de la tricuspide (insuficiencia), asi como tam­
bien, con ohstiiculos en la circulacion pulmonar.

Tecnica e interpretacion
le la percusion del Corazon

Valiendonos del metodo percutorio podemos deter­
minar los limites cardiacos. Dos zonas hay que distin­
guir ; la primera corresponde a la matidez relativa, en
la cual el corazon se encuentra ligeramente cubierto por
el pulmon, y la zona de matidez absoluta, en la cual el
corazon esta en contacto directo con la pared toracica.

La matidez relativa se encuentra limitada por el
horde esternal derecho, o ligeramente por fuera del mismo
(horde derecho). Su limite superior coincide con el horde
inferior de la tercera costilla ; su limite externo (horde
izquierdo), forma un arco de convexidad externa, que
comprende desde el tercer cartilago costal izquierdo,
hasta el choque de la punta. La matidez absoluta, com­
prende en su limite interno, el horde esternal izquierdo ';

Las modificaciones en intensidad, pueden ser en
aumento o en disminucion.

No debe olvidarse que en ocasiones la intensidad del
latido de punta deja de percibirse y sin embargo no coin­
cide con ninguna lesion. Frecuentemente es este un dato
que no debe pasar en olvido, haciendo adoptar al sujeto
cambios de posicion (flexion forzada, decubito lateral).

Por inspeccion podemos apreciar la retraccion del
quinto espacio intercostal, por existir adherencias de las
hojas del pericardio (sinfisis pericardica). Suele coincidir
la retraccion cardiaca con la fase sistolica, volviendo
a su posicion normal, durante la diastole.

El abombamiento de la region precordial, nos permite
orientar el diagnostico hacia una dilatacion o hipertrofia
cardiaca, o bien, hacia un derrame del pericardio.

Por palpacion, observaremos si existe el estremeci­
miento presistolico de la punta (fremitus catareo), ruido
vibratorio que corresponde a la estenosis mitral. Por
palpacion, tambien podemos observar, el estremecimiento
sistolico, que se percibe en el horde esternal del segundo
espacio intercostal derecho (estenosis aortica).
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el externo, tiene una forma de arco, cuya convexidad
comprende, desde el cuarto cartilago costal hasta el
quinto espacio intercostal izquierdo. Su limite superior,
llega al horde inferior de la cuarta costilla. (Fig. 1).

El metodo percutorio sera el siguiente. Se procede
a determinar el horde superior de la matidez hepa­
tica. Seguidamente se determina el horde derecho

Fc. I
Zona de matidez absoluta y relativa. -- Proyeccion anatomica

cardiaco, procediendo de fuera adentro, en la direccion
de los espacios intercostales. Para el horde izquierdo se
procede, o bien en direcci6n radiada, o bien, siguiendo
los espacios intercostales. Esta linea de matidez relativa,
esta situada en su limite superior izquierdo, entre la
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tercera y cuarta costilla ; el limite derccho, rehasa unos 2
a 3 cm. el horde derecho esternal, mas sin embargo, en
ocasiones llega a coincidir con el mismo horde esternal.

La energia del golpe percutorio, sera de gran
intensidad, cuando procedamos a determinar la matidez
relativa y debilmente, si es la matidez absoluta. Los fac­
tores talla,- peso y otros de orden patologico, hipertrofa
y dilatacion de cavidades, haran variar la situacion de
estas dos zonas. ·

AUSCULTACIoN
Normalmente solemos auscultar la valvula mitral, a

nivel del quinto espacio intercostal izquierdo, por dentro
de la linea mamilar ; la valvula tricuspide, en el borde
derecho esternal (sexto cartilago costal) ; la valvula
aortica, en el segundo espacio intercostal derecho ; y
la valvula pulmonar, en el segundo espacio intercostal,
horde izquierdo del esternon. En todas estas zonas se
percihen dos tonos : El primero mas intenso y grave que
el segundo, a nivel de los focos de punta ; en los focos de
base, el segundo tono es mas intenso que el primero.

El mecanismo de producci6n de los tonos se debe, en
los focos mitral y tricuspide, a la tension a que se encuen­
tran sometidas estas valvulas (primer tono) ; el segundo
tono, es la resultante de la propagacion del que se pro­
duce en las valvulas aortica y pulmonar. El segundo
tono de los orificios a6rtico y pulmonar, obedece a la
oclusi6n de los velos valvulares de la aorta y de la pul­
monar. Estos tonos pueden aparecer reforzados, o debili­
tados. Reforzados, en casos de hipertrofia ventricular
izquierda o de eretismo cardiaco. Debilitados, cuando
existe dilatacion del ventriculo izquierdo, enfisema pul­
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monar, y debilidad del miocardio (focos de punta). En
los focos de base, aparecen reforzados (foco aortico)
l :. 5: s. l ul 1ena ateromatoss y netr1ts, y en la p lmonar, cuando exist

· fi" · · l. fis Isteuna insuriciencia mitral, enisema y retraccion del pulmon.

A nivel del foco mitral suele percihirse un tercer ruido
este de caracter fisiologico, que es preciso no confundi;
con el ritmo de galope, de caracter sordo, que coincide
con el presistole.

Ruidos de Soplo
Cuando existen lesiones de los orificios valvulares

ohservaremos a la auscultaci6n, que los ruidos cardiacos
aparecen reemplazados por ruidos de soplo. Seg-6.n el
tiempo de la revolucion cardiaca en que se percihan, los
calificaremos como soplos sistlicos, diastolicos, presis­
tolicos, holosistolicos o protodiast6licos. Los soplos sist6­
licos se producen entre el intervalo que media entre el
comienzo del primero y segundo ruido ; diast6licos, los
que se producen entre el segundo ruido y el siguiente.
Los que se producen antes del primer ruido, se califican
como presist6licos. Con arreglo a su sitio de producci6n
maxima, se calificaran como soplos de base o de punta.
Soplos de punta. Insuficiencia mitral. Soplo sist6lico,
que se ausculta a nivel de la punta de coraz6n ; su propa­
gaci6n se verifica hacia la axila y dorso. Estenosis mitral.
Soplo diastolico, o mas bien arrastre presistolico, auscul­
table o palpable, en punta.

Insuficiencia tricuspide. Soplo sist6lico, auscultahle
a nivel del horde izquierdo del apendice xifoides. Este·
nosis tricuspide. Soplo diast6lico, auscultable a nivel del
horde izquierdo del apendice xifoides.

l4 ­

Soplos de base. Insuficiencia aortica. Soplo diastolico ;
foco maximo de auscultaci6n a nivel del tercer espacio
intercostal izquierdo. Tambien se percihe a nivel del manu­
hrio esternal y del 2° espacio intercostal derecho. Zona
de propagacion, en sentido descendente, hacia el horde

Fc. 2. Sentido de propagacion de los soplos.

derecho esternal, apendice xifoides y punta de corazon.
Estenosis aortica. Soplo sistolico. Su zona maxima de
percepci6n ac-6.stica, es a nivel del segundo espacio inter­
costal derecho. Se propaga en direcci6n ascendente, hacia
clavicula y vasos de cuello (lado derecho).
Isuficiencia de la pulmonar. Soplo diastolico ; su zona

de auscultaci6n, es a nivel del segundo espacio intercostal
izquierdo ; propagacion descendente, hacia apendice
xifoides. Estenosis de la pulmonar. Soplo Sistolico, de pro­
pagaci6n ascendente, hacia clavicula izquierda (Fig. 2).
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Tales son las lesiones simples, pero estas pueden ir
asociadas ; mitro-aortica, doble lesion mitral etc.

Los cuatro caracteres fundamentales a precisar en
todo soplo son : tiempo de la revolucion cardiaca en que
se producen, intensidad de los mismos, foco de mayor
acusticidad y sentido de propagacion.

Los soplosfuncionales se distinguen de los organicos,
por los caracteres siguientes : Su intensidad acastica es
mucho menor, se perciben unicamente durante el sistole
cardiaco ; no se propagan, desaparecen con los cambios
de posicion del sujeto, a la compresion de los bulbos
oculares, a la percusion de la region precordial, a la
inspiracion profunda y al reposo, se atenuan o desapa­
recen. Es frecuente observar estos soplos en sujetos
anemicos, febriles, en la convalecencia de enfermedades
infecciosas, en el Basedow y en general, en sujetos facil­
mente excitables.

En cuanto a los ruidos de frote o de roce pericardico,
obedecen a exudados fibrinosos ; son ruidos muy super­
ficiales, con caracter de aspereza, cambiando de intensi­
dad al cambiar de posicion el sujeto. Su caracter peculiar,
es la falta de sincronismo con los movimientos cardiacos,
e independientes de la respiracion. La genesis de los ruidos
de roce extrapericardiacos, obedece al frotamiento
existente entre la hoja externa del pericardio y el pulmon.
Son signos de pleuritis.

Como estudio complementario, exponemos en las
figuras 3, 4, 5, 6 y 7, los contornos normales de la imagen
radiologica del corazon en varias proyecciones y al mismo
tiempo, los diametros normales ; datos que debemos
tener presentes al interpretar un esquema ortodiagrafico.

l6­

-------------~--------------------

Estos lmites aqui representados en la figura 7,
corresponden, a la vena cava superior, cayado aortico,
auricula derecha, ventriculo derecho, ventriculo izquierdo,

FIc. 3. Imagen radiologica del corazon.

Frc. 4. Imagen en proyeccion frontal.
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F 7 - Diametros normales del corazon.IC. •

. . , de las dimensiones cardiacas,
Para la determmac10n l di fta. Tubo a la dis-. el metodo de la te erra iogra I •se sIgue
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<ula izquierda (III), siguiendo aunque sin limites
auric . . . d (IV) L d· os el arco ventricular izquierdo . os gran esprec1s»

Se encuentran situados a la derecha ; aorta, cavavasos,
superior y acigos.

Frc. 6
Imagen en Ia direccion del segundo diametro oblicuo

Fc. 5
Imagen en la direccion del primer diametro oblicuo.

auricula izquierda y arteria pulmonar. De los arcos
izquierdos, el a6rtico (I), llega hasta la segunda costilla;
de mayor radio y en direccion hacia abajo, es el de la
arteria pulmonar (II), confundiendose con el arco de la

- 18 -
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'tancia de dos metros, haciendo su medicion segun peso
y talla del sujeto.

Segan Moritz y Dietlen, los valores numericos son :
para el diametro transversal (adicion de las distancias
existentes entre la linea media y los hordes izquierdo y
derecho), 11,4 ems ; para el diametro longitudinal,
12,5 ems.

La distancia de la linea media al borde derecho de
la aorta, es de 2,5 ems. y al horde izquicrdo 3,1 ems. El
diametro transversal de la aorta es de 5,6 ems.

Para Groedel, es menor el diametro transversal en
individuos de gran talla que en los de menor estatura.
El diiimetro transversal y la longitud de la aorta ascen­
dente, crecen en proporcion con la talla. Datos que se
contradicen con los de Suter.

lndicaci6n del tratamiento preparatorio
indispensable para permitir al enfermo
responder cumplidamente a la Nedicacion

Cardiaca

Administracion de la Digitaline Nativelle
y de la Ouabaine Arnaud

Regimen de los Cardiacos

Tratamiento preparatorio. El primer dia, aconsejar
al enfermo el reposo en cama, el regimen hidro-lacto­
glucosado absoluto restringido (1 litro por dia, en seis
tomas regulares), con objeto de preparar la accion diu­
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retica del medicamento y administrar un purgante dras­
tico (15 gramos de tintura de Jalapa compuesta). .

El segundo dia, si son netas las indicaciones :

1° Reducir la barrera central debida a la dilatacion
excesiva del corazon, por medio de una sangria de 300 cc.
y de una inyeccion intravenosa de Ouabaine Amaud de
1/4 de miligramo.

2° . Suprimir la barrera periferica formada por los
edemas de los miembros.

30 Destruir la barrera visceral resultante de la con­
gestion del higado y de los derrames, por la aplicacion
de ventosas secas o escarificadas en el hipocondrio dere­
cho y en las bases pulmonares, y si es necesario, por la
evacuacion del hidrot6rax y de la ascitis.

El tercer dia, recetar la Digitaline Nativelle o la Oua­
baine Arnaud, a las que se anadira la Teobromina pura.

MODO DE ADMINISTRACION:

Cuando la dosis cotidiana de Digitaline Nativelle es
inferior o igual a X gotas de Solucion, o a 2 granulos de
1/10 de mgr., administrese de una vez, en ayunas, al
despertar, en un poco de agua. Si dicha dosis cotidiana
es superior, recetarla en 263 veces, entre las comidas.

En caso de urgencia, de intolerancia gastrica, o de
ineficacia de la Digitaline Nativelle por via bucal, a
causa de barreras, emplear las ampollas, de 1/5 de mili­
gramo para inyecciones intravenosas, o las ampollas
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oleosas de l/4 de miligramo para inyecciones intramus­
culares, a razon de una, maiiana y tarde el primer dia,
luego una ampolla por dia durante los tres o cuatro
dias que siguen.

Con la solucion y los comprimidos de Ouabaine
Arnaud, administrar la dosis cotidiana en una o dos
veces con agua azucarada, o hien con una taza de infu­
sion, de leche o de agua de Vichy, una media hora antes
de las comidas.

Las inyecciones intravenosas deberan hacerse muy
lentamente, tomando todas las precauciones de costumhre.

En las inyecciones intramusculares, hagase la inyec­
cionprofundamente, en el punto de elecci6n. Esta inyec­
cion es siempre un poco dolorosa, pudiendo atenuarse
el dolor con la aplicaci6n de compresas de agua caliente.

Papel de la glucosa en la nutricion del coraz6n. -
Mientras persista la insuficiencia cardiaca, se recomienda
hacer tomar al enfermo 80 gramos al dia de jarabe de
glucosa, durante una o dos semanas. Ese alimento esen­
cial del coraz6n, estimula de manera notable el meca­
nismo de su contracci6n.

Regimen de los cardiacos en vias de mejoria. En
cuanto cese la crisis y mejore el estado del enfermo,
aconsejar el regimen fructo-lacto-vegetariano hipoclo­
rurado y recetar la cura digitalinica o ouabainica de
conservaci6n cardiot6nica.

Envenenamientos por la Digitaline o la Ouabaine.­
Lavado del estomago o vomitivos (ipecacuana, apomor­
fina). Tanino (2 gramos), en agua caliente, o bien en te o
cafe fuerte y caliente.

- 22­

Inyeccion subcutanea de medio miligramo de Atro­
pina, que se repetira siempre que el pulso descienda por
debajo de lo normal.

Como la Atropina se elimina muy deprisa, sera pre­
ciso repetir las inyecciones con mucha frecuencia y
durante largo tiempo (varias veces al dia y durante
varias semanas, segun el grado de intoxicaci6n, dado
que la Digitalina se elimina con mucha lentitud).

Evitese asociar con este tratamiento la Cafeina, la
Estricnina o el Alcanfor.

Recetar de 2 a 10 grajeas Natirose en 24 horas.

Conservar estrictamente la posici6n acostada, aun
despues de la desaparicion de todos los sintomas.

Los vomitos tenaces que suelen ser consecuencia del
envenenamiento, deberan calmarse despues con hielo,
pequeiias dosis repetidas de opio, preparaciones cocama-
das, eter.

Recuerdo Anatomo-Fisiologico
del Sistema Excito - conductor

Es el corazon un 6rgano central, alojado en la cavidad
toracica, recubierto de fbras que aparecen enlazadas Y

d todas direcciones. La estructura ana­entrecruza as en cul
tomica de los ventriculos difere de la de las auricv1as,
or e en estas, su masa muscular es menos potente, y a
P""4rerente, porque la masa ventricular la forman
a vez ' .:z. t ·a forma

d fibras cuya dispos1c10n ana.om1ctres capas 1e , d' "
d L mas externa adopta una trecc1ouna espesa re . a
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siguiendo el eje longitudinal, la media es transversal y
la interna, adopta igual disposicion que la extera. La
tunica interna, forma parte integrante de las de Purkinje,
a cargo de ellas esta la excitacion muscular. La interna
forma el sistema denominado papilar, a cargo de este
se encuentra la arquitectura y posicion valvular.

El sistema conductor, corresponde en el sentido
embriogenico a restos del primitivo tubo cardiaco. Su
disposicion anatomica (fig. 8), aparece aqui representada~

Frc. 8. - Disposici6n anatomica de! haz de His.

por el nodulo del seno, muy proximo a la desembocadura
de la vena cava superior ; a su cargo corre el ritmo car­
diaco. Su riego sanguineo corresponde a distintas ramas
de la coronaria derecha ; su inervacion corre a cargo
de las fbras nerviosas del lado derecho. El fasciculo
Hisiano, es el estado de transito aurcula-ventriculo,
que a nivel del septo auriculo-ventricular se divide en
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dos ramas, una a la auricula y otra al ventriculo. Por
la pared del ventriculo, desciende el tronco propiamente
dicho, el cual da dos ramas ; la derecha, en direccion al
musculo papilar ; y la izquierda, en direccion ventricular
izquierda, o se abre en forma de abanico y se continua
con las fibras de Purkinje.

Las ramas procedentes del nodulo de Tawara apa­
recen ya divididas a nivel de los musculos papilares ; a
partir de aqui, se originan las fibras de Purkinje, confun­
diendose con la red papilar. La irrigacion de esta altima
porcion se efectaa por la coronaria izquierda y el nodulo
atrioventricular; esta inervado por las fibras nerviosas
del lado izquierdo.

La onda de contraccion se inicia en la auricula dere­
cha, a nivel del n6dulo de Keith y Flack, proximo a la
desembocadura de las cavas. Es a nivel del nodulo del
seno, donde radica el automatismo y el que prende y
gobierna el ritmo cardiaco.

A partir de esta zona de excitacion, su difusion pasa
velozmente de las auriculas a los ventriculos ; prece­
diendo en contraccion la auricula derecha a la izquierda.
El espacio de tiempo, de paso, de la onda de transmision
auricula-ventriculo, es de un quinto de segundo en con­
diciones normales. En el ventriculo, la onda de excitacion
sigue por el camino siguiente : nodulo de Tawara, haz
de His, ramas ventriculares, fibras de Purkinje, musculos
papilares, base ventricular y conos arteriales.

En cuanto a las variadas funciones de las fbras del
miocardio, las agruparemos por su orden cronologico :
automatismo, excitabilidad, conductibilidad y contracti­
bilidad.
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En virtud de la primera (automatismo), las fibras
cardiacas poseen la propiedad peculiar de engendrar
contracciones propias. Es a nivel del n6dulo del seno,
donde se originaran las excitaciones y ellas produciran
esta propia funcion del musculo cardiaco. Se cree sea
debido a un producto de propia elaboracion (hormones),
los que serian encargados de provocar la contracci6n
muscular. En el orden patologico, los hechos no acaecen
de esta forma, y pueden originarse verdaderas trasplan­
taciones a nivel del ventriculo (taquicardia paroxistica),
con predominio de excitaciones sobre el nodulo sinusal,
o bien existir mas de un centro, con lesiones del fasci­
culo de His (bloqueo atrio-ventricular total).

La excitabilidad, denominada tambienbatmotropismo,
es la propiedad de originar excitaciones, de caracter
discontinuo, de dintel elevado. Sobrepasado este dintel,
el corazon responde con el maximo de excitacion. Durante
su contractibilidad, el corazon no es excitable, a pesar
del aumento en intensidad de la excitaci6n.

La propiedad dromotropica, se efectaa merced a las
fibras del fasciculo de His a traves del cual, se conducen
las excitaciones de la auricula al ventriculo ; no se trans­
miten en un determinado sentido, sino que pueden veri­
ficarse en direccion opuesta.

Una altima cualidad es la contractibilidad, de origen
muscular. Su acci6n es favorablemente influenciada por
el simpatico y el vago.
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CAPITULO I

EXTRASISTOLIA - ALODROMIAS.

TAQUICARDIA PAROXfSTICA O TAQUI­
HETERO - SISTOLIA PAROXISTICA.

TAQUISISTOLIA Y FIBRILACION
AURICULAR.



EXTRASISTOLIA
ALODROMIAS

•

Bajo este titulo designamos a toda contraccion
aberrante, prematura o suplementaria, cuyo estimulo
radica en el sistema conductor, o en un punto cualquiera
del miocardio. Esta extracontraccion, nos senala la exis­
tencia de un aumento de excitacion, mayor de la que
normalmente tiene lugar a nivel del seno venoso, de la
auricula, del ventriculo, o del fasciculo atrio-ventricular.
A esta contraccion anticipada, le sigue una pausa de
mayor o menor duracion, califcada como pausa com­
pensadora. Esta pausa compensadora, es tanto mayor,
cuanto mas precoz sea en su presentacion. La existencia
de extrasistoles, no prejuzga la presencia de lesiones
orico-valvulares, y en la clinica, es frecuente observar
sujetos en los que apenas si existen datos concluyentes
para fundamentar su existencia. El sujeto que los padece
observa que estos se presentan sin ritmo marcado ;
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otras veces, adquieren cierto tipo de periodicidad, 0
bien aparecen agrupados. En el orden subjetivo, pueden
llegar a pasar desapercibidos, y en ocasiones, el enferm
los describe, como una torsion del corazon, con dolor
en la region dorsal y en el hombro, acompaiiados de
angustia, a veces con tos, influyendo sobre la circulaci6n
general, y en especial, sobre la circulacion encefalica, con
produccion de vertigos, mareos y obnubilacion de la
conciencia.

En relaci6n al cuadro etiopatogenico nosotros los
estudiaremos en los seis grupos siguientes

Por existencia de cardiopatias. Son las lesiones
mitrales las que principalmente dan origen a su pre­
sencia. Creese obedezca su existencia en estas lesiones, a
la proximidad del sistema excito-conductor al orificio
valvular y a posibles alteracwnes del mismo. Por trus­
tornos circulatorios. Por alteraci6n de la circulaci6n
coronaria, o bien, por modificacion de la circulaci6n
general, aunque en la practica, no solemos encontrar
siempre hipertensos con extrasistoles. De causa t6xica.
En la intoxicaci6n biliar, en el reumatismo articular
agudo, por el abuso del cafe, te, y de la nicotina, o bien,
de causa terapeutica ; digital, salicilato de sosa. De
origen rejlejo. Frecuente en las afecciones anexiales en
la mujer ; endometritis, colecistitis, p6lipos nasales, Y en
general, en procesos que cursan con dolor. De origen
endocrino. Dismenorreas y edad critica de la mujer ; Yy
finalmente, la extrasistolia espontanea, sin causa etiolo­
gica conocida.

Por su modalidad pueden clasificarse en : Extrasrstoles
aislados, peri6dicos o agrupados.
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Segun el sitio de excitacion anormal es preciso dis­
tinguir los extrasistoles, sinusales, nodales, auriculares y
ventriculares.

Extrasistoles sinusules. Pocas vcces obscrvados en la
practica corriente, ha sido negada su existcncia por
Lewis. El extraestimulo, nace en la proximidad del
nodulo del seno (Keith y Flack). Clinicamente se carac­
terizan, por una contraccion auriculo-ventricular, una
vcz cfcctuada la contracci6n del ventriculo. En la curva
elcctrocardiografica, lo unico que aparecc modificado es
el ritmo, por lo demas, el trazado cs complctamente
normal, apreciandose solamente una contraccion anti­
cipada. Pucdc suceder que el extrasistole del seno, apa­
rezca de manera precoz no habiendo finalizado la con­
tracci6n ventricular ; calificase en estc caso, de extrasis­
tole bloqueado, faltando en la curva electrocardiografica
la imagen ventricular.

Etrasistoles nodales (atrio-ventriculares). El extraes­
timulo, 'se origina a nivel del n6dulo de Tawara. Es de
observaci6n poco frecuente en la clinica. Su clasificaci6n
en supra, infra y yuxtanodal, es muy hipotetica y no cs
frecuente su hallazgo. En el electrocardiograma, obser­
vamos la existencia de un extrasistole, faltando la onda
P. Pero puede suceder que la onda P aparezca invertida,
-0 que se coloque entre R y T (fig. 9).

Extrasistoles auriculares. Su punto de origen es a
nivel del miocardio auricular. Su trazado es completo ;
la contracci6n extrasist6lica es muy pequena, debido a
que la onda de conductibilidad no aparece restablecida.
El complejo ventricular puede ser normal, y si no sucede
asi, dependera de alteraciones de excitabilidad de la
masa ventricular. El bloqueo de los extrasistoles auri­
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culares obedece, a la coincidencia de la fase de excitacion
con la onda refractaria, desapareciendo en este caso la
contracci6n ventricular. Para Rihl, la no existencia de
la contracci6n ventricular la explica como debida a
trastornos en la conductibilidad de orden vagot6nico.

Fc. ll. Extrasistole ventricular izquierdo.
D. I. Atipicidad del complejo ventricular T, negativa.

el extrasistole se origina por debajo del n6dulo de Tawara,
la onda P' se hace negativa y positiva, si el extrasistole
tiene su nacimiento a nivel de la auricula.

Extrasistoles ventriculares. EI ritmo de la auricula
en este caso es normal. La extracontracci6n se origina
bien en las ramas, por debajo del nodulo de Tawara, en
el nodulo atrio-ventricular, o en el miocardio del ventri­
culo. Existe una gran replecion ventricular, con aumento
del sistole que sigue, y como consecuencia de ello, hay
una pulsacion mas energica que en condiciones normales.
La pulsaci6n sin embargo, puede desaparecer cuando elp

pp

s

FIG. 9.- Extrasistole nodal.
D. I. Falta la contraccion P

Frc. IO. - Extrasistole auricular.
D.I. PR= extrasistole auricular seguido de la pausa compensadora.

El electrocardiograma (fig. 10), nos demuestra la exis­
tencia de una onda P' prematura, con un complejo
auriculo-ventricular, P' R' T', seguido de la pausa
extrasist6lica. Se aprecia igualmente, que el espacio que
media entre P P, es mayor de 1/10 de segundo. La
altura R' es menor si se compara con una normal. Cuando
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ventriculo se contrae con escasa replecion de sangre,
presentandose a la palpacion de las arterias perifericas,
la falta de una pulsacion, y a la auscultacion percibese
la desaparicion del segundo tono. El trazado electrico
nos demuestra la existencia de un complejo atipico, con
ausencia de la onda auricular, apareciendo inexcitable el
ventriculo despues de la contraccion prematura. En este
grupo de extrasistoles, preciso sera diferenciar las dos
variedades siguientes : Extrasi'.stole ventricular izquierdo
(fig. 11), con falta de la onda P, siendo T' negativa y el
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extrasistole ventricular derecho (fig. 12), en el que se
observa en D I que la onda R' es negativa, T' positiva,
y en D III, T es negativa.

Extrasistoles interpolados. Asi llamados por presen­
tarse cuando es lento el ritmo sinusal, cesando la inexci­
tabilidad del ventriculo con la existencia del sistole
siguiente, que sobreviene en un tiempo normal.

Cuando tiene lugar la aparicion de un complejo
normal y un extrasistole, lo calificamos como bigeminismo;
si es cada dos contracciones normales y una contraccion
prematura, ritmo trigeminado y asi sucesivamente.
Cuando con ocasion de estos trastornos se traduce el
pulso por un ritmo de gran lentitud se calificara este,

FIc 12.- Extrasistole ventricular derecho.
D. I. R' negativa y T positiva.

de bradisfigmia. A veces se suelen encontrar dos, tres o
mas extrasistoles continuados, cuando asi se observa,
los calificamos como extrasistoles agrupados o en salvas.
Cuando los extrasistoles aparecen dentro de un " ritmo "
periodico y regular, se les denomina, alorritmias.

El diagnostico de la extrasistolia pertenece a la elec­
trocardiografia y es ella la que nos senala, no solo las
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variantes, sino tambien el _origen de su nacimiento, y
su cuadro diferencial.

Tratamiento. Hay que precisar su etiologia. Si
esta es de origen nervioso, podemos echar mano de los
bromuros, belladona (XX a XXX gotas al dia), hidro­
terapia, etc.

Si el origen es dependiente de un aumento de excita­
bilidad del neumogastrico, indicaremos la belladona o la
atropina. De la primera se administraran de l5 a 25
gotas, o bien desde 1/2 miligramo de atropina, hasta
2 miligramos como maximo, en las 4 horas.

En caso de hiperexcitabilidad simpatica, emplearemos
la eserina ; en dosis inicial de 1/2 miligramo, no sobrepa­
sando de miligramo y medio en las 24 horas.

Si a pesar de esta medicacion los trastornos persis­
ten, aconsejaremos recetar un comprimido de Quini­
cardine al principio de las tres comidas, durante dos
semanas consecutivas. Cesar 5 dias, proseguir durante
dos semanas, luego aconsejar una serie de curas cada
vez mas cortas y mas espaciadas.

Si la extrasistolia es consecuencia de una insufi­
ciencia cardiaca, lo primero a tratar, es la insuficiencia :
X gotas de Digitaline Nativelle por dia durante cinco
dias, osi queremos emplear la Ouabaine Arnaud, al 4 por
1.000, daremos XXX gotas los siete primeros dias de
cada quincena, y continuaremos el tratamiento todo el
tiempo que lo exija el estado del enfermo.

Las contraindicaciones son : Procesos embolicos,
bradicardia por trastomos de la conductibilidad, ten­
dencia al sincope, y asistolia irreductible.
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Segundo caso } taquiventriculia.

Taquicardia Paroxistica
o Taqui -· Hetero - Sistolia Paroxistica

En la taquiatria, sus caracteres son igualcs a los de la
taquisistolia auricular, con el anico caracter diferencial,
de que en aquella, el ventriculo no deja de contraerse.
En la taquiventriculia, cl poder de contracci6n auricular
es normal, con aceleraci6n del ritmo ventricular ; no
siendo infrecuente, el hallazgo de extrasistoles auricu­
lares que cursan en sentido inverso (retr6grado).

Denominada tambien sindrome de Bouveret, de
caracter accesiforme, con intervalos de calma relativa,
con aumento del namero de pulsaciones a 150, 200 y a
veces mas al minuto. Segun su punto de partida sea a
nivel del atrio (auricula), o del ventriculo, se calificara
de taquiatria en el primer caso, y taquiventriculia, en el
segundo.

Pueden adoptarse las siguientes variedades

Etiopatogenia. Hay que rcconocer quc no todas
las veces la prcscntaci6n de la taquicardia paroxistica,
coincide con alteraciones de orden anat6mico, ya que
es frccuente su presentaci6n coincidiendo con disturbios
en la esfera genital (ovario).Tambien el factor tiroideano,
juega un importante papel, maxime, por el influjo que
sobre el vago ejcrcc. Al lado de estas formas, por asi
decir primordiales, debemos senalar la rclaci6n de
mayor o menor parentesco con la Histeria, Neurosis y en
general, ciertas alteraciones hepaticas, intestinales, dctcr­
minadas infecciones, capaces todas cllas de provocar o
despertar su aparicion. Tales son pues, las taquicardias
paroxisticas esenciales. Aquellas quc son dependientes de
alteracioncs anat6micas obedeccn, bien a lcsiones de
tipo atrofco del n6dulo atrial, o bien debidas a un
deficit dcl ricgo vascular. Puede admitirse que en cl
cuadro etiopatogenico existen dos causas indcpcndientes
la una de la otra y que cada una de por si, es capaz de
dar origen a este sindrome. De un lado, tcncmos la forma
descrita anteriormente, esencial, sin causa organica, ni
lesion cardiaca manifiesta, y de otro lado, la forma
sintomatica, en intima relacion con alteraciones en la
esfera organica. Los estados emocionales, la fatiga, el
csfuerzo, son factores ocasionales quc no debemos olvi­
dar en el interrogatorio del cnfermo.

Cuadro sintomatico. Aparecen a la manera de ataques
aislados, cuyo comienzo, asi como su final es el de ini­
ciarse y cesar bruscamente. Su primordial caracteristica
es la gran aceleraci6n del pulso, este, se remonta a 150,

A las variedadcs antcriormente descritas, debemos
anadir : la taquicardia paroxistica sinusal, nodal, simple,
transitoria, permanente y funcional.

taquiatria.

( taquiatria

( aquiventiculia.

taquiventriculia
y

fibrilaci6n auricular.
Cuarto caso

Tercer caso

Primer caso
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200 y mas pulsaciones al minuto. En su comienzo, apa­
recen los accesos con intervalos largos, acortandose
estos, a medida que repiten y al mismo tiempo, aumentan
en duraci6n. Durante los intervalos entre uno y otro
ataque, suelen presentarse extrasistoles, por regla general
inmediatamente despues de haber cesado. El caracter
particular descrito por Bouveret, es el poder senalar la
regularidad del pulso durante la descarga del ataque.
Su presentacion por paroxismos, contrasta con la regu­
laridad cardiaca en los intervalos.

· Descripcion del ataque. De comienzo subito, con
sensacion de fuerte opresion precordial, acompanado
de intensa disnea, de fuertes y energicas palpitaciones,
e ingurgitaci6n de las venas del cuello. Apenas si aparece
alterado el estado general del enfermo ; por regla general
este queda inmovil y a veces es tan pasajero, que apenas
si el enfermo ha tenido tiempo de reaccionar y contrnua
con sus ocupaciones habituales. La crisis es muy variable,
de unos minutos, hasta horas o dias. La toma de la
presion arterial, ha dado lugar a multiples sugerencias,
pero suelen encontrarse presiones bajas, cuando coincide
con lesiones organicas, sirviendo mas que como indice
diagn6stico, como valor pron6stico. El cuadro objetivo,
acusa la ingurgitacion y aceleraci6n del pulso en las
yugulares y a la auscultaci6n del coraz6n se comprueba
la aceleraci6n de los latidos cardiacos, estos muy ener­
gicos y apenas si es posible contarlos. Si en la fase de
silencio percibimos acusticamente algan soplo valvular,
este desaparece durante el ataque. Contrastando con la
energia de los latidos cardiacos, el pulso es pequeno y
depresible. ·

Cuando estos ataques tienden a repetirse con fre­
cuencia el enfermo acusa ; cianosis, sudor frio, aumento

- 38 ­

de volumen del higado, disnea, edemas, aumento de
cavidades (dilatacion cardiaca), pudiendo el enfermo
morir con el cuadro de una asistolia.

La curva electrocardiografica se caracteriza (fig. 13),
por la desaparici6n de la onda P y la aproximaci6n de
T a R, esta, poco elevada. El espacio entre contracci6n
y contracci6n, es menor de lo normal. Este trazado
electrico comprueba ; que la excitacion nace a nivel del
nodulo de Tawara, y por lo tanto, la onda de excitaci6n
alcanzara en igual tiempo, a la auricula y al ventriculo.
El punto de excitacion puede nacer a nivel de la auricula
o en pleno miocardio del ventriculo. En este ultimo
caso, la curva electrica es analoga a la de los extrasistoles
de tipo ventricular.

Frc. l3.- Transicion a la taquicardia paroxistica.

Diagnostico. Si el interrogatorio nos confirma la
frecuencia de estas crisis, el diagnostico queda hecho.
Sin embargo, podemos echar mano de ciertos recursos
con el fin de hacer un diagnostico diferencial preciso. Si
en plena crisis ordenamos al enfermo que realice una
inspiracion profunda, o si realizamos una compresi6n a
nivel del sinus carotideo, o de los bulbos oculares y
cesa el ataque bajo la accion de estas maniobras, asegu­
raremos el diagnostico. Todo esto nos demuestra la
influencia vagal, dependiente intimamente de influjos
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nerviosos. La electrocardiografia aclarara el verdadero
diagnostico, asi como el lugar de partida de la excita­
cion.

Tratamiento. Recurrir a las maniohras ya sena­
ladas en el diagnostico (Prueba de Valsalva, prueha de
Hering, reflejo de Aschner, etc.), bastando estas sen­
cillas maniohras para que cesen las crisis. Si a pesar de
ello, las crisis persisten, podemos indicar : bromuros,
valeriana, o la Quinicardine. La tecnica para su adminis­
tracion es la siguiente : Durante la crisis administrese un
comprimido de Quinicardine, repitiendo otro a las 2, a
las 4 y a las 8 horas del primero. Caso de persistir la
crisis, dense 6 comprimidos en las 24 horas siguientes.
Durante los intervalos de las crisis, podemos aconsejar,
durante 10 a l5 dias consecutivos, 3 comprimidos diarios,
dejando un intervalo de descanso de 5 dias, continuando
el tratamiento por espacio de varios meses.

De existir una cardiopatia valvular, administraremos
curas repetidas de Ouabaine Arnaud por via endovenosa,
dejando intervalos de descanso de 5 dias. Bajo este pro­
ceder se ohtiene un efecto doble, prevenimos la dila­
tacion cardiaca y comhatimos la taquicardia.

Taquisistolia Auricular
Tremulacion Auricular

Fue Mac Willian quien primero demostro el aumento
de contracciones (200, 300 y mas) de las auriculas, en
la unidad de tiempo. De la taquisistolia a la fbrilacion,
no existe una graduaci6n marcada, apareciendo esta
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altima, como desdoblamiento de las contracciones auri­
culares, no siendo infrecuente el acompaiamiento de
extrasistoles de tipo ventricular. Los latidos ventricu­
lares, cursan con manifiesta irregularidad, no existiendo
relaci6n, entre las contracciones auriculares y las ventri­
culares. En ocasiones (aunque esto sea poco frecuente),
suele ohservarse una taquiarritmia regular de tipo ven­
tricular, apareciendo cada tres contracciones auricu­
lares, una ventricular (tipo 3 : 1) ; de aqui que el ritmo
ventricular sea muy irregular. De esta manera, podemos
aseverar que existe un hloqueo auriculo-ventricular en
proporciones muy variables.

El querer explicar la genesis o mecanismo de la
taquisistolia y de la fibrilaci6n auricular seria un error,
abundan en tal cuantia las teorias emitidas, que desde
la sustentada por Schmey (paralisis del centro coordi­
nador), hasta la de Meyer, Lewis y Boer, pasando por la
de Rothberger y Winterberg, podriamos decir que las
hay para todos los " gustos ". La que tiene una mayor
aceptacion, es la de Meyer y Mines (onda circular de
contraccion), en la que bastaria un estrechamiento a lo
largo de su trayecto para que se produjese el bloqueo.
En el sentir de Lewis, el paso de la taquisistolia a la
fibrilacion, obedeceria a una disminucion de la onda
circular. La veracidad de estos hechos aparece mas
tarde confirmada en el orden experimental.

Etiologia. EI cuadro infectivo (tifoidea), los pro­
cesos de tipo neum6nico, su aparicion coincidiendo con
la menopausia en la mujer, con ocasi6n de traumatismos,
de disturbios endocrinos, principalmente del tiroides
(hipertiroidismo), estados emocionales, etc., todos ellos,
pueden dar lugar a su presentaci6n. Son principalmente
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las lesiones mitrales (insuficiencia y menos frecuente las
estenosis), y en menor numero las lesiones valvulares
aorticas, las que originan su presentacion. Las altera­
ciones del miocardio, hoy se admite que apenas si
influyen como factor etiologico. La forma mas impor­
tante y que constituye de un 65 a un 75 % de los casos
de frecuencia, es la insuficiencia cardiaca, hecho perfec­
tamente comprobado en el electrocardiograma.

Duracion. Es muy variable, de horas, dias, con
intervalos de descanso de meses, y a veces de anos.

Cuadro sindromico. Es regla general que la anam­
nesis compruebe ya su existencia. Su aparicion va pre­
cedida de sensaciones de tipo vertiginoso, con astenia,
opresion precordial y taquicardia (100, 150 pulsaciones
por minuto). El acceso dura de horas a dias, con inter­
valos de calma de mayor o menor duracion, semanas a
meses. En los primeros accesos, el pulso aunque taqui­
cardico, guarda cierto ritmo, no asi en los sucesivos. El
cuadro tiende a empeorar cada vez en mayor grado, con
aumento del trabajo cardiaco, con disminucion de la
capacidad ventricular y estasis acentuado en las auri­
culas. Los ventriculos apenas si tienen tiempo para
llenarse en la diastole cardiaca, contrayendose estos en
vacio. Ya instalada esta forma grave, el cuadro subjetivo
se acentua cada vez mas, acusandose intensa cianosis
de nariz y partes distales (dedos), con disnea de esfuerzo,
opresion precordial, tendencia a la congestion encefalica
y pulso taquicardico, e irregular. Clinicamente, obser­
vamos el cuadro de la insuficiencia cardiaca, de curso
progresivo ascendente. El pulso venoso se hace positivo,
equivocadamente atribuido a insuficiencia tricuspide.
El estado general del enfermo se dehilita cada vez mas,
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maxime si ya antes el enfermo aquejaba una lesion
cardiaca. Otras veces, el estado general apenas si se
altera, disminuyendo la actividad del enfermo. A partir
de este momento, la fibrilacion acrece cada vez mas y
mas, disminuyc grandemente el trabajo ventricular y
aumenta el trabajo cardiaco. El estasis en la auricula
aumenta, y con el, el estado de fibrilacion persiste, y se
agiganta. Tal es el circulo vicioso, que de persistir,
puede llegar a ocasionar la muerte subita del enfermo.
Una de las prineipales caraeteristieas de este trastorno
patologico, es la irregularidad del pulso, debido al poder

Frc. I4. Taquisistolia auricular.
Bloqueo tipo 3 : l

de contraccion sin ritmo alguno de los ventriculos,
hecho que contrasta en la clinica, cuando auscultamos
la region precordial al mismo tiempo que percibimos por
palpacion el latido de la radial, con la falta de sincro­
nismo entre las contracciones cardiacas y el numero de
pulsaciones.

El electrocardiograma es el dato de mayor valia para
enjuiciar el diagnostico. La curva electrica aqui repre­
sentada (fig. 14), nos senala la existencia del aumento
de contracciones, 300 por minuto, ondas de tremulacion,
con bloqueo tipo 3 : 1.
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Diagnostico. Es el metodo grafico el que nos da
la clave del diagnostico, aunque la clinica precise en la
mayoria de las veces por su cuadro sindromico, los
caracteres peculiares del proceso.

El pronostico es grave, mas aun, si existe un estasis
acentuado y a la taquisistolia se une, una insuficiencia
cardiaca.

Tratamiento. Uno de los medicamentos que mas
se emplean en la actualidad con el fin de regularizar el
ritmo cardiaco, es la Quinicardine, provocando de acuerdo
con la teoria expuesta del movimiento circular, una
interrupcion brusca ; sus resultados satisfactorios alcan­
zan un 60 % de los casos.

Debemos, una vez bien diagnosticada la arritmia,
proceder a administrar la Quinicardine, pues de su admi­
nistracion precoz dependera el mayor exito. Cuando el
cuadro sindromico acuse una insuficiencia cardiaca
grave, procederemos a administrar la Ouabaine Arnaud
o la Digitaline Nativelle.

Sabemos que la digital influye sobre el haz de His,
acortando las contracciones, favoreciendo la replecion
de sangre en los ventriculos durante la diastole. Apenas
si aparece influida la fbrilacion auricular por la digital,
observandose en ocasiones, el paso de la fibrilacion a la
taquisistolia bajo la accion de la digital.

Nosotros damos la preferencia al sulfato de quinidina,
sometiendo al enfermo a la tecnica de administraci6n
siguiente : Recurrimos a las dosis progresivas crecientes
por dos fines ; primeramente, para tantear la suscepti­
bilidad del enfermo y segundo, para evitar los accidentes
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que pudiera ocasionar el empleo brusco. Se hara una cura
previa de digitalina, de 5 a l0 gotas al dia, de la solucion
al milesimo de Digitaline Nativelle, durante cinco dias y
seguidamente una cura de 10 dias de Quinicardine, en
comprimidos de 0,20 segan el esquema siguiente :

e.[/:/%:/::/22,°Comprimidos . . . . . . • 1 2 3 4 5 5 6 6 6 6

Vigilese la tension arterial, la diuresis y el aparato
digestivo. Si se presentan vertigos o signos de intole­
rancia, interrumpase el tratamiento.

Cuando el ritmo se ha regularizado, procedase bajo
la tecnica siguiente : No aumentar la dosis cotidiana,
administrando 5 comprimidos diarios de Quinieardine
durante una semana ; descanso durante 5 dias y repetir
4 a 5 comprimidos diarios y asi progresivamente. En
los intervalos de descanso, dese la Digitaline Nativelle o
la Ouabaine Arnaud durante 5 dias ; V gotas de la solu­
cion de Digitaline Nativelle, o XXV gotas de la solucion
de Ouabaine Arnaud al 4 por 1.000.

•
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CAPITULO III

ESTUDIO ANATOMO - FISIOLOGICO Y
CLINICO DE LA ARRITMIA COMPLETA.

BRADICARDIA ESENCIAL.

BRADICARDIA POR DISOCIACION
AURICULO - VENTRICULAR : Etiologia.
Bloqueo sino-auricular. Bloqueo auriculo-ven­
tricular. Sindrome de Adams-Stokes. Cuadro

Clinico. Tratamiento.

ESTUDIO DEL PULSO ALTERNANTE.



ARRITMIA COMPLETA

•
Calificada por Hering de pulsus irregularis perpetus,
designase a toda arritmia cuyas pulsaciones se modifican
continuamente, tanto en frecuencia como en amplitud,
sin que esten supeditadas a un tipo cronologico definido.

De caracteres en cierto modo analogos a los de la fbri­
lacion auricular , ya que su presentacion aparece en forma
de accesos, de duracion variable, segundos, minutos,
horas y hasta de dias ; con intervalos de descanso muy
inestables. No es regla fija que aparezca acrecentado el
namero de pulsaciones, pues en ocasiones, hemos visto
estas por debajo de lo normal. El pulso es desigual e
irregular, sucediendose sin orden alguno. De caracter
permanente, en la mayoria de los casos, puede adoptar,
sin embargo, una forma transitoria.

Genesis. La alteracion recae principalmente sobre
las auriculas, estas, en lugar de contraerse como en
estado normal, aparecen animadas de fibrilacion, capaces

- 49-



de provocar un pulso ventricular, cuyo peculiar caracter
seria su irregularidad. '

Para Mackenzie, el punto de origen de la alteracion
radicaria a nivel del n6dulo de Tawara, con la presen­
taci6n del pulso venoso de tipo ventricular. Los ventri­
culos apenas si responden a un reducido mimero de estas
contracciones irregulares. El no efectuarse ninguna
acci6n de empuje de la sangre, podra explicarse por el
estado fihrilar a que aparecen sometidas las auriculas, y
su mecanismo de acci6n aparecer totalmente suprimido.

Etiologia. Reconoce como causa etiol6gica las
afecciones de caracter organico, casi siempre de origen
mitral (insuficiencia cardiaca), menos veces, de etiologia
a6rtica, y rara vez, de origen miocarditico. El reuma­
tismo articular agudo, figura entre este grupo, durante
el curso de las crisis de taquicardia paroxistica. Lesiones
de la arteria nutricia, distensiones hruscas de las auriculas
por aumento del estasis venoso, alteraciones del n6dulo
sinusal, lesiones infiltrativas leucocitarias de las paredes
auriculares, proximas a la vena cava superior, degene­
racion grasa del nodulo sinusal, atrofa de los elementos
musculares del n6dulo, y en fin, alteraciones anat6micas
del fasciculo de conducci6n auriculo-ventricular, son
todos los mecanismos que se aducen en favor de su pro­
duccion. Las lesiones fasciculares deben ser consideradas
como de etiologia secundaria, siendo mas bien la resul ­
tante de lesiones de caracter difuso en la auricula, que
se traducen por contracciones de tipo heterogenetico.

En el trazado yugular es caracteristica la ausencia
de la elevaci6n auricular a, por el estado fibrilar de la
auricula (paralisis de la auricula). Si la presi6n sanguinea
aparece poco elevada en el sistema venoso, entre c y v,
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existira una linea muy accidentada que es la represen­
taci6n exacta de la fibrilaci6n auricular. En la curva
electrocardiografica (fig. 15), se observa una serie de
pequeiias oscilaciones P, con ondulaciones multiples y
muy proximas, apareciendo irregularmente en su pre­
sentaci6n los complejos ventriculares, pero estos son de
forma normal.

Frc. l5. Arritmia completa, (fbrilacion auricular)
Sucesi6n irregular de complejos ventriculares separados por una

serie de pequenas oscilaciones p. p. que corresponden
a la fibrilacion auricular.

Tratamiento. Administrando el sulfato de quini­
dina, lograremos regularizar el pulso, a la vez que depri­
mimos la excitabilidad muscular cardiaca. La tecnica
para la administraci6n de la Quinicardine aparece
expuesta en el capitulo precedente, a cuya lectura puede
recurrir el lector.

Bradicardias esenciales
La disminucion del namero de excitaciones a partir

del nodulo de Keith y Flack ocasionara un retraso en el
numero de los latidos cardiacos, dependiente de altera­
ciones anat6micas, pero que en la clinica su existencia
no va ligada siempre a esta etiologia. Tales son las bra­
dicardias esenciales, incluidas en el grupo de las fisiol6-
gicas.
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Bradicardias

Existen lesiones anatomicas intracardiacas, capaces
de originar una lentitud del pulso ; incluimos en este
grupo los procesos esclerosicos. Las lesiones anat6micas
circunscritas al sistema nervioso intracardiaco, son
capaces de originar la disminuci6n del numcro de pul­
saciones ; capitulo que sera descrito al hablar de la diso­
ciacion auriculo-ventricular.

Cuando el punto lesionado radica en el n6dulo de
Tawara se originara la bradicardia de tipo ventricular o
nodal. La onda a del flebograma desaparece, con mani­
fiesta irregularidad del pulso, sin retardo de la onda de
conducci6n de la auricula al ventriculo, sino mas bien,
un retardo de la onda de contraccion.

La prueba de la Atropina (inyeccion subcutanea de
1 miligramo) ; la prueba de Hering (compresion del seno
carotideo) ; la compresi6n de los bulbos oculares
(reflejo de Aschner), por accion refleja vagal ; la inhala­
ci6n de nitrito de amilo ; la prueba de Valsalva, son todas
ellas, elementos de juicio para valorar el verdadero diag­
n6stico del trastorno, ya que si la lesion es anatomica, el
trastorno no se modifica y persiste, por existir altera­
ciones del fasciculo de His. Para su mas facil estudio las
agrupamos en el cuadro siguiente :

De origen De origen De origen Por trastornos De origen
vagal reflejo toxico digestivos organico

Tumores en- Por irr itacion Sales biliares. Dispepsia. Esclerosis co
cefalicos. laringea, del Digital. Inf lamaciones ronaria.

Meningitis. trigemino, y Fisostigmina. del aparato Lesiones intra
Hemorragia ciatico. Venenos uremi­ gastro - intes­ cardiacas

cerebral. cos. linal. del sistem
Anafilaxia. Plomo. excito-conduc
Anoxemia. tor.
Convalecen­

cia.
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Etiologia.Toda excitaci6n en el territorio del vago
o en su tronco, aquejara una lentitud del pulso. La
compresion cerebral y todo lo que sea capaz de elevar
la presi6n intracraneal (tumores, procesos inflamatorios
de las meninges, hemorragias cerebrales), son capaces
de producir una disminuci6n del namero de pulsaciones.
Estas lesiones aparecen incluidas conjuntamente, por
ser dependientes de alteraciones irritativas vagales a
consecuencia de un estasis sanguineo. Al grupo sefia­
lado, hay que anadir las bradicardias por estados anafi­
lacticos, la que se observa en los estados de convalecencia,
consecutivos a la tifoidea, pneumonia, etc,, y en los
estados anoxemicos, producidas por descargas de tipo
irritativo sobre el sistema bulbar. La inedia, acompa­
fiada de hipometabolismo e hipotension, ocasionara
tambien bradicardia. Su explicaci6n obedece al retardo
con que se producen las excitaciones a partir del n6dulo
del seno. En este segundo grupo incluimos, la bradicardia
observada en sujetos que realizan un aumento de activi­
dad fisica (deportes) ; sujetos ya entrenados, y que no
reaccionan con incremento del pulso, por existir un
retardo del automatismo sinusal. Tal es el grupo de las
bradicardias consideradas como esenciales.

Por accion toxica, actuan las sales biliares, los venenos
uremicos, la digital y el plomo. En un ultimo grado se
encuentran, el aumento de excitacion en el territorio del
ciatico, trigemino, etc., producidas por accion refleja.

Alteraciones del aparato gastro intestinal, principal­
mente la dispepsia y los estados inflamatorios, llegan a
provocarla. Se ha querido atribuir la bradicardia a una
deficiencia de la hormona hepatica, en intima correlaci6n
con la accion tonica del simpatico.

- ---o



EI pronostico de estas hradicardias es henigno, ya
que pueden desaparecer hajo la accion terapeutica ; no
asi en casos de existir lesiones anatomicas, pues estas son
irreparahles.

Trastornos de la Conductibilidad
Cardiaca

Disociacion Auriculo-Ventricular

Asi designamos a toda alteracion de la onda de pro­
pagacion, que tiene su punto de arranque a nivel del ·
n6dulo del seno y se trasmite a traves del sistema excito­
conductor, ocasionando una disminucion de las ondas de
conduccion o una interrupcion y disociacion auriculo­
ventricular. Segun el punto donde radique la perturha­
cion, podemos agruparla en la siguiente clasificacion :
Bloqueo sino-auricular, atrio-ventricular, de Ramas y de
Arborizacion. Cuando el hloqueo es de Primer Grado, el
estimulo aparece retardado en la trasmision de la onda
de conduccion de la auricula al ventriculo, por existir
una lesion del haz de His ; mas si es por destruccion de
este, se producira una disociacion auriculo-ventricular,
por hloqueo de la onda de conduccion, latiendo auriculas
y ventriculos con ritmo independiente, contrayendose
el ventriculo con ritmo propio y las auriculas por esti­
mulos que parten del nodulo del seno.

Si repasamos la literatura medica, observaremos que
no siempre la presencia de este cuadro coincide con la
alteracion anat6mica del fasciculo de His. Coelho y
Geraudel, han descrito en apoyo de esta afirmacion, la
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existencia de procesos inflamatorios que radicaban a
nivel de los ganglios proximos al seno coronario. Dep6­
sitos de grasa existentes a nivel del nodulo de Tawara.
han sido descritos por Papp. Para Geraudel, la disocia­
cion de auriculas y ventriculos estaria en conexion con
la existencia de un doble mando de accion ; cada uno
y por si, sera capaz de originar la contraccion de la
auricula y del ventriculo, sin que pudiese existir lesion
anatomica alguna en la conexion hisiana.

En casos de bloqueo total (completo), han sido descri­
tas por Geraudel, lesiones de la arteria del vent riculo
nector y de la coronaria derecha ; este ventriculo nector no
aparece interrumpido, pero funciona con imperfeccion.
De todo esto deduce este autor, la existencia de lesiones
que localiza a este nivel, como factor dependiente del
trastorno de conduccion auriculo-ventricular.

Por lo que respecta al bloqueo de ramas, intervienen
conjuntamente dos factores ; de un lado, el factor lesio­
nal, y de otro, la excitacion vagal y los espasmos vascu­
lares, principalmente de las arterias. Podemos pues ase­
gurar, que no solamente lesiones de indole anatomica,
sino tambien funcional, son capaces de provocar una
disminucion o una supresion de las funciones del haz
de His. En el orden experimental destacan por sus ense­
iianzas los trabajos de Bogaert y Van, acerca del estudio
de la cronaxia y de los trastornos de conduccion entre
auriculas y ventriculos, deduciendo que el sistema auto­
nomo posee igual cronaxia, siendo el triple de la del mio­
cardio ; relacion de 1 :3, que no siempre se cumple y
que en· estado normal es de 1 : 2, llegando hasta 1 :4.
La falta de uniformidad entre la cronaxia y el sistema
autonomo, seria capaz de explicarnos el alargamiento
del espacio P R (Ley de Lapicque).
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Etiologia. La existencia de procesos cicatriciales
de origen reumatico, son capaces de provocar trastornos
de la conducci6n. La presencia de gomas, y de lesiones
de tipo esclerosico, ha sido negada por Geraudel, admi­
tiendo este autor la existencia de arteritis que cursan
con caracter cronico, asi como alteraciones de tipo celular.
La siflis, es la que ocupa sin embargo, el lugar preemi­
nente ; siguenle la esclerosis miocardica y los procesos
de tipo infectivo (tifoidea, gripe, difteria), asi como la
accion toxica de ciertos farmacos, cual es la digital y
el estrofanto. En las necropsias es frecuente el hallazgo
de procesos fibrosos o de tipo mixto, fibro-calcareos, de
localizaci6n supranodal (n6dnlo de Tawara), existiendo
segun hace ya senalar Lewis, una discordancia manifiesta
entre los resultados de la necropsia y el cuadro clinico.

Bloqueo Sino-Auricular

Por interrupci6n de la onda de excitacion del n6dnlo
del seno a la auricnla. Su alteracion patologica aparece
representada en la ligadura de Stanius, situada entre el
seno y la auricula. EI ritmo de las contracciones asi pro­
ducidas son independientes, tanto las del seno como las
de la auricula. Son demostrativos en este sentido los tra­
bajos realizados por Erlanger y Blackmann, llegando a
producir por lesiones pr6ximas al n6dulo sinusal, la
ausencia de contracciones auriculares. Su caracteristica
clinica es la intermitencia del pnlso, con ausencia de una
o de varias pulsaciones, sin producirse extrasistoles.
Existen varios grados de bloqueo sino-auricular. El
Primer Grado aparece marcado por un pequeio retardo
de conduccion sino-auricular ; originandose la arritmia
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de contracci6n auricular. Si el trastorno es mas acentuado
los intervalos van cada vez en mayor aumento, persis­
tiendo el pulso radial irregular, y hasta disminuido. No
es infrecuente el hallazgo de bloqueos que adoptan el
ritmo 3 : 2, y en la literatura han sido descritos varios
casos por Erlanger y comprobados experimentalmente por
Riehl. Seialemos por ultimo el bloqueo completo, seiialado
por Hering y Jaeger, producido por destrucci6n del
centro del automatismo cardiaco. La genesis hay que
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Frc. I6. Ritmo auricular.
Bloqueo incompleto 2 : I y Bradicardia ventricular.

buscarla en la destrucci6n anat6mica del nodulo del seno,
con supresion de la via conductriz, seno-auricula. Su
demostracion clinica solo es posible comprobarla por el
estudio electrocardiografico. En este (Fig. l6), se aprecia
una lentitud del ritmo, con ausencia de la onda P en el
periodo de reposo, siendo este igual a una, o a varias
revoluciones normales.

Bloqueo Auriculo-Ventricular
Anteriormente hemos senalado los diferentes meca­

nismos descritos por lo que a la patogenia de esta diso­
ciacion hace referencia. Vamos a senalar ahora en que
proporcion puede producirse este bloqueo.
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Han sido descritos por Wenckebach varios tipos de
bloqueo, segun la relaci6n de contracci6n existente entre
auricula y ventriculo. Bloqueo parcelario y bloqueo
total. EI primero, obedece a alteraciones de la conducti­
bilidad, con lentitud de la onda de excitacion auriculo­
ventricular, hasta que en un momenta determinado se
produce la falta de un sistole ventricular ; a partir de
este momenta, la conductibilidad aparecera restablecida
durante un numero determinado de veces, para volver de
nuevo a faltar una onda de excitaci6n. Este hecho puede
representarse en la proporcion de 3:1, 4:1, de 3:2, no
cumpliendose esta proporci6n en forma matematica. Esta
proporci6n puede adquirir otro tipo con arreglo a la rela­
cion siguiente : 4:2, 5:2, 3:1, 4:1. El bloqueo puede oca­
sionarse por un aumento en la onda de conducci6n, hecho
ya sealado anteriormente al estudiar la taquisistolia

Bloqueo de Ramus. Derecha o izquierda, debido a
que la onda de excitaci6n se transmite al haz de His y
de aqui a una de las ramas. El diagn6stico de este blo­
queo de ramas solo puede hacerse por el estudio electro­
cardiografico. En este, se observa un complejo atipico
ventricular, con alargamiento en duracion del espacio
ORST mayor de una decima de segundo, con la onda
T invertida. Si el bloqueo es de rama izquierda, existira

Frc. 19. Bloqueo de rama derecha. D. I., D. II., D. III.

T

F1c. 18. Bloqueo de rama izquierda. D. I. y D. II.

­.sD.II«r
S r

Dl

un predominio ventricular derecho (Fig. 18). La onda R
es grande, siendo muypequena la onda S en D I Y en D II,
haciendose negativa en D III. Si el bloqueo es.de rama
derecha, existira un predominio ventricular izquierdo
(Fig. 19). La onda T es negativa en D I, inversion de S
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auricular ; el bloqueo es total cuando auriculas y ventri­
culos laten independientemente y con ritmo propio ;
contrayendose las auriculas con ritmo sinusal y los ven­
triculos con la porcion central del tronco Hisiano. El
numero de contracciones ventriculares puede llegar a
ser de 30, 40, por minuto ; en contraposici6n con las
contracciones auriculares, que siguen latiendo normal­
mente. El electrocardiograma de la fig. 17 es demostra­
tivo en este sentido.

FIG. 17. - Disociacion auriculo-ventricular completa.
P. aparece muy distanciada de R. P. se anticipa a T. y P.

se fusiona con R. y T.



en D IIy D III, con onda T positiva en D III. Bloqueo
de arborizacion, su estudio inicial fue realizado por Oppen­
heimer, siendo la causa de su produccion la existencia
de procesos fibrosos, situados en el tabique interventri­
cular. Segan este autor, sus caracteres son ; altura mayor
de las ondas que en estado normal, de tipo escaleriforme,
con aumento del espacio Q R S. El electrocardiograma
acusa en D II, un complejo de bajo voltaje ventricular
con onda T invertida o no presente y alargamiento del
espacio Q R S.

Sindrome de Adams-Stokes
Este sindrome que aparece descrito por estos autores

a mediados del siglo XVIII, se caracteriza por presen­
tarse en forma de accesos, que en ocasiones dan lugar a
confusion con el mal epileptico ; pero que sin embargo,
resaltan de el datos sufieientemente claros para poder
diagnosticarlo.

La genesis admitida para explicar este sindrome,
recae en la teoria anemica enceflica y bulbar, como
derivacion de la disminucion del aflujo sanguineo a estos
centros, ocasionando perturbaciones del sensorio, y en
ocasiones, perdida de la conciencia. Los procesos de
tipo esclerosico de los vasos coronarios, la existencia de
gomas, asi como tambien la relacion con procesos infec­
tivos y de causa vagal, aunque en este ultimo caso, el
hloqueo es de tipo transitorio, originan este sindrome.
La teoria que mas partidarios cuenta hoy dia, recae
sobre la accion espasmodica de los vasos coronarios
derivacion hacia el trabajo cardiaco, con disminuci6n
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franca de este, y como consecuencia la disminucion del
numero de pulsaciones.

Cuadro clini co. La descarga <lei acceso suele pro-
ducirse sin pr6dromo alguno, el enfermo rapidamente
palidece, el numero de pulsaciones desciende por debajo
de lo normal, 30, 40 al minuto, y es privado de conoci­
miento. Seguido de este estado privativo de la eonciencia,
sobrevienen convulsiones de tipo epileptoide, a veces
precedidos de un aura auditiva o visual, con cefalea
intensa, hormigueo y opresion precordial. -Por ausculta­
cion, los tonos son energicos y no es infrecuente la pre­
sencia de un soplo anorganico en punta de corazon. La
tension arterial aparece ligeramente elevada, 16, 18 de
Mx. Seguidamente, sobreviene sensaci6n de cansancio,
somnolencia y sudoraci6n abundante. En ocasiones pre­
ceden a este cuadro, pequeios signos premonitores ; cefa­
lea, opresi6n precordial, desviaciones de! globo ocular,
dilatacion pupilar, sensacion de bolo epigastrico. Cuando
el ataque hace acto de presencia bruscamente, su dura­
cion aparece muy acortada, a veces dura hasta un minuto,
repitiendose sin regla fija, ni intervalos de descanso
marcados. Estos ataques pueden repetirse durante el
mismo dia en numero bastante crecido. Ta! estado se
asemeja en mucho al mal epileptico ; las pruebas farma­
cologicas, la curva electrocardiografica y la sucesion de
los ataques con sujeci6n al cuadro clinico senalado, seran
suficientes para no confundirlo. La genesis de este cuadro
clinico obedece a la brusca anemia encefalica, por parada
ventricular, apareciendo en este momenta la perdida de
la conciencia. De aqui pues, el doble componente del
sindrome ; componente ligado intimamente al tras­
torno cardiaco y · componente nervioso. El electrocar­
diograma es el que aseverara nuestro juicio diagn6stico.
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Tratamiento. Tratese la causa etiologica y si est
es de origen especifico, institayase el tratamiento ade­
cuado. En caso de urgencia, administrese de l/4 a un
miligramo de atropma, en dos veces, obteniendose efectos
sorprendentes ; mas a la larga este farmaco suele fracasar.
Igual sucede con la administracion de adrenalina. Como
tratamiento despues de los ataques, instituyase la tera­
peutica insulino-azucarada con la tecnica siguiente :
10 unidades de Insulina diarias en inyeccion subcutanea
y 50 gramos de una solucion de glucosa por via oral,
durante 8 dias consecutivos. Levine recomienda como
terapeutica preventiva el cloruro de Bario, a la dosis de
30 miligramos, tres veces por dia y por via oral. En casos
de cefaleas persistentes bolsa de hielo a la cabeza. Puede
asociarse a la atropina, como terapeutica de conserva­
ci6n, XX a XXV gotas de Natibaine Nativelle por dia,
durante cinco dias, o dosis fraccionadas de X a XV gotas
por dia, durante 8 dias. La digital no debe administrarse,
porque este glucosido posee una accion inhibidora sobre
la conduccion del fasciculo.

Trastornos de la Contractilidad
Pulso Alternante

Alternancia de una pulsacion fuerte seguida de otra
debil, no ligada al ritmo de los latidos cardiacos. sin
existir alteracion de la excitabilidad, ni de la conducti­
bilidad ; es una arritmia por trastorno de la contrac­
tilidad cardiaca. Lian considera al pulso alternante
Como elemento caracteristico de la sobrecarga ventricular
izquierda ; opinion no compartida por Laubry. Mackenzie

- 62

lo equipara a la angina de pccho ; a la sifilis miocardica
Bricourt; a la azotemia Heitz y Esmein, y al edema agudo
de pulmon, Windle. Pocas veces observado en el curso
de las lesiones valvulares del orificio mitral, raro en el
infarto miocardico, a veces presente, en procesos infec­
tivos que se asocian a perturbaciones del miocardio. Son
los sujetos hipertensos los que mas contribuyen con su
presentacion (95 % de los casos). Para Meyer consti­
tuiria una tercera parte de los hipertensos. Para White
el 50 % de los que aquejan elevaciones de la presion
arterial. Aunque su existencia es frecuente, no consti­
tuye un indice tan acentuado como senala Meyer. En
casos de insuficiencia cardiaca acentuada, ateromatosis,
estenosis de las coronarias, es frecuente su hallazgo.

Genesis. Su principal caracteristica reside en la
desigualdad con que se efectuan las contracciones
cardiacas, posiblemente por agotamiento del corazon,
aunque el factor tonico tambien pueda provocar su
aparicion (digital). Su mecanismo hay que buscarlo en
la asistolia apexiana y basal, o bien en una hiposistolia
alternante, dejando a un lado las alteraciones de la con­
ductibilidad y de la contractilidad. Para Straub y
Vinnis, el proceso recae en la deficiencia de replecion
sanguinea en la diastole cardiaca, de aqui que a seguida
de la pulsacion debil, la evacuacion del ventriculo en la
fase diastolica ocasione una pulsacion energica.

Clinicamente por palpacion de la radial encontramos
una pulsacion energica y otra debil, con pausa acortada
entre esta ultima y la siguiente ymayor entre la pulsacion
energica y la dbil. La inscripcion grafca del pulso, nos
aclara el problema. La auscultacion apenas si acusa su
existencia. La curva electrocardiogriifica (Fig. 20), nos

63 ­



demuestra un aplastamiento de la onda T, por deficiencia
funcional del miocardio.

Diagnostico. Todo el problema queda planteado
al estudio del esfigmograma, ya que la curva electrica
pocas enseiianzas nos demuestra.

Pronostico. Muy grave, por perdida de la energia
de reserva del miocardio. Por su presencia podemos
aseverar que la insuficiencia cardfaca no tardara en hacer
acto de presencia ; de aqui pues, su diagn6stico precoz.

F1c. 20.- Pulso alternante.
Aplastamiento de la onda T., por defectuoso funcionamiento

del miocardio.

Tratamiento. Este debe ser instituido una vez
bien diagnosticado. Podemos emplear la estricnina, pero
nuestro proceder tendera a combatir la insuficiencia
ventricular izquierda, y para ello prescribiremos una
cura de digitalina, o cura antiasistolica. Nuestra tecnica
con esta cura estara supeditada a cada caso particular.
Si la asistolia se confirma, el metodo a seguir sera : De
la solucion de Digitaline Nativelle, daremos X gotas o
2 granulos de 1/10 de miligramo al dia, los cinco primeros
dias, de cada doce dias. A esta medicaci6n se anadira
teobromina, cuya dosis oscilara entre 1 y 2 gramos al
dia. Si la asistolia es grave, se procedera segun la tecnica
descrita en el capitulo VI.
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CAPITULO I

ESTUDIO ANATOMO • CL1NICO DE LAS
LESIONES VALVULARES

VICIOS DE CONFORMACION CONGENITOS



INSUFICIENCIA MITRAL

•

Lesion valvular la mas frecuente, mas acusada en la
edad adulta, de caracter organico, aunque tambien suele
encontrarse en la practica clinica como alteraci6n fun­
cional. Proceso de tipo inflamatorio agudo, que a la larga
ocasiona una lesion anatomica, consistente en la retrac­
cion del orificio valvular, que aparece esclerosado, origi­
nandose un acortamiento de las cuerdas tendinosas, y
separacion acentuada de los musculos papilares. Este
proceso escleroso, es el que dara lugar a perturhaciones
de cierre y apertura de los velos valvulares de la mitral.

Genesis. - La falta de oclusion de los velos valvulares
ocasionara un reflujo de la sangre del ventriculo a la
auricula, a traves de la angostura mitral en el sistole
ventricular, originandose en virtud de este mecanismo
un ruido de soplo durante el sistole cardiaco. En la dias­
tole siguiente, aparecera aumentado el volumen de sangre
que ha de recihir el ventriculo izquierdo, por la cantidad
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que refluy6 a la auricula en el sistole ventricular. Conse­
cuencia de ello sera, que la auricula izquierda se dilatara
por el aumento de la cantidad de sangre que ha de recib;­I 1 d, ar.gua suce era con el ventriculo izquierdo que por
aumento de repleci6n en la diastole, y por el defecto
valvular, tendra que veneer con una energia mayor el
obstaculo. La presi6n en aumento de la auricula sc t _d ·, . ra
ucIra por un mcremento de la energia de contraccion
del ventriculo derecho, ocasionandose su hipertrofia. El

Fie. 21. - Insuficiencia Mitra! (seguu Muller)
Dilatacion e hipertrofia de! ventriculo izquierdo, auricula izquierda

dilatada. Hipertrofa ventricular derecha.

aumento de presion en la auricula ocasionara perturba­
ciones en la circulacion pulmonar (Figura 21).

Cuadro Clinico. Pocos datos o ninguno, acusa la
mspeccron, Por palpaci6n, la punta del corazon aparece
desplazada a la izquierda ; a este nivel aparece reforzado
el choque de la punta, Si existe una ligera descompen­
sacion de la lesion valvular, por percusion encontrare­
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mos un aumento de la zona de matidez relativa a la
izquierda. En el hemitorax derecho, la matidez rela­
tiva rebasa el horde esternal si la descompensacion es
acentuada. La matidez absoluta tambien estara
aumentada.

La figura 21 seiiala el comportamiento de las cavi­
dades, tanto derechas como izquierdas, resaltando muy
aumentado el contorno de la auricula izquierda, asi como
la dilataci6n e hipertrofia del ventriculo izquierdo. La
flecha indica la direcci6n del reflujo sanguineo.

Caracteres del soplo. Soplo sist6lico, de reflujo,
que disminuye en intensidad acustica y que a veces se
percibe hasta el final del primer silencio. De localizacion
maxima a nivel del quinto espacio intercostal izquierdo,
su zona de propagaci6n es hacia axila y angulo de la
escapula. Su intensidad es muy variable ; . en chorro de
vapor, otras veces es de tan pequeia intensidad que sola­
mente se percibe en posicion clinostatica. Su timbre
adquiere cierta rudeza, o bien es musical. La esclerosis
del orificio valvular, que convierte a este en tubo rigido,
hara percibir el soplo con su maxima intensidad acustica.
A nivel de! foco pulmonar, existe un refuerzo de! segundo
tono. En ocasiones no adquiere el soplo los caracteres de
intensidad y timbre seiialados, ni existe zona de propa­
gacion, ni el rontgenograma demuestra aumento de cavi
dades. tratase en este caso de un soplo anorgawco,

. ' h sido seiialados en elfuncional, cuyos caracteres ya an
capitulo primero. La presi6n arterial aparece ligeramente
disminuida. El pulso es mas amplio si esta compensada
la lesion, si esta aparece alterada, aquel se hace pequeno

' l di fca senalara ee irregular. La curva electrocartuogra»
d . • di ·idades izquierdas.aumento y pre.omm1o e cav
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Diagnostico. Los caracteres de intensidad, timbre,
tiempo de percepcion acustica, asi como su propagacion,
son elementos de juicio suficientes para orientar el dia­
gnostico. Los caracteres diferenciales con el soplo fun­
cional, los hemos descritos en el capitulo I.

Tratamiento. Evitar la fatiga y todo lo que repre­
sente esfuerzo y tienda a debilitar o a restar energias de
reserva del miocardio. Si la lesion aparece compensada,
ninguna medicacion. Si la descompensacion es ligera,
prescribase una cura Digitalinica de sosten a base de
X gotas de la solucion al milesimo de Digitaline Nativelle
al dia, y asi se continuara durante 5 dias consecutivos,
y quince de descanso. Al finalizar el quinto dia de medi­
cacion, tomara el enfermo dos comprimidos diarios de
teobromina, repartidos a base de 50 ccntigramos cada
uno. Si el cuadro retrocede, instituyase una cura Digita­
linica de conservacion.

Reactivacion de la Digitalina. Administrese L go-
tas de la solucion al 4 por mil, o cuatro comprimidos de
Ouabaine Arnaud, de 1 miligramo en las 24 horas. Asi
se continuarii durante siete dias consecutivos. Alternando
un mes la Digitaline Nativelle yotro, la Ouabaine Arnaud.
Si la asistolia es acentuada proccderemos segun sciiala­
mos al final de este capitulo.

Estenosis Mitral

Lesion valvular, cuyo foco maximo esta situado a
nivel del quinto espacio intercostal izquierdo. La lesion
valvular mitral de tipo estenotico, aparece representada,
por percibirse a la palpacion y a la auscultacion un ruido
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de fremitus o de vibracion, que calificamos como ruido
de arrastre presistolico, o como fremitus catarco. En
ocasioncs, reemplazando al ruido de arrastre, se percibe
un soplo en la fase diastolica. Los caracteres de este
ruido valvular son ; tonalidad baja y timbre grave o
agudo, acompanado de vibracion o de estremecimiento,
facilmente perceptible a la palpacion de la region pre­
cordial. Su pcrcepcion acustica no cs uniforme en todo
el tiempo de su produccion, generalmente wa en aumento
hasta el comienzo del sistole, otras veces desaparece
parcialmente, y de nuevo vuelve a presentarse. Para
Mackenzie, la prcsencia del soplo diastolico senalaria una
estenosis valvular cuya evolucion data de larga fecha.

En el orden anatomico, las lesiones del orificio valvu­
lar obedecen, a acortamiento de las cuerdas tendmosas,
ocasionando un embudo rodeado de bordes duros y engro
d Su lesion dependera de este acortamiento tendi­sados. ib . , d' · · lnoso. Esta menor flexibilidad contribuira a lismunuur 1a

luz del orificio valvular y a crcar la estenosis.

Genesis. Debido a la disminucion del orificio val-
vular la sangre encuentra obstiiculos para pasar de
la auricula izquierda al ventriculo, esta lentitud de paso
fi ali , or una mayor eneruta de contraccion de ln. zara p .,- vib ., d
auricula, produciendose una conmocion o rac1on 1%

los tendoncillos valvulares, que ocasionara ruidos de
remolino o de torbellino, representados por el arrastre
presistolico. Esta dificultad de paso de l_:1 ulsan_gre,. es}a
quc crea un aumcnto de presion en la auric a izqmer__a,

:.], :. con formaciony donde se crea el estasis en la musma, 1 i­
de co4eulos de rta. Esta elevada presi" ",,,,,,
cula izquierda, cuando es muy angosto el orifcio "_,

·gia al ven ncobligara a trabajar cada vcz con mas ener
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derecho, produciendose a la larga la dilatacion ventricular
derecha por estasis (Fig. 22).

El ventriculo izquierdo recibira, en la diastole, la
pequeiia cantidad de sangre que ha podido franquear
la angostura del orifcio mitral; su vaciamiento se verifi­
cara con una energia de contracci6n minima, no parti­
cipando por ello en la hipertrofia. Es pues su volumen
de contraccion normal, o mas bien disminuido (Fig. 22).

F1c. 22.- Estenosis Mitral (segun Muller).
Hipertrofia ventricular derecha. Dilataci6n de aurfcula izquierda.

Asi suele comportarse la cavidad del ventriculo izquierdo
si la lesion estenotica es simple, mas si a ella se asocia
una insuficiencia de la misma valvula, los hechos no se
desenvuelven con arreglo a este mecanismo. Para algu­
nos autores, es patente la hipertrofia ventricular izquier­
da, y para ello aducen a su favor, el esfuerzo que en la
diastole ejecuta el ventriculo.

El €stasis mencionado anteriormente que se produce
en la auricula izquierda, producira un obstaculo en la
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pequeia circulacion ; consecuencia de ello sera, un estasis
acentuado en las venas pulmonares y aumento de presion
en la arteria pulmonar, con el consiguiente aumento en
la energia de contracci6n del ventriculo derecho.

De manera esquematica diremos que los hechos
transcurren de la manera siguiente : Primeramente,
hipertrofia ventricular derecha, seguida de hipertrofia de
la auricula izquierda, mas tarde, dilatacion de la misma.
Predominara siempre el aumento de volumen del corazon
<lerecho. Contrastando con el aumento de la auricula
izquierda, el ventriculo de este !ado se comporta normal­
mente, segun seiialamos anteriormente en el grabado 22.

Como dato clinico del aumento de energia de contrac­
cion a que aparece sometido el ventriculo derecho para
lanzar la sangre a la arteria pulmonar, se ocasionaran
pequenas hemoptisis, que tienen un valor inestimable
para el diagnostico diferencial.

Cuadro clinico. Por inspecci6n, el choque de la
punta se percibe ligeramente por fuera del horde esternal
izquierdo, a nivel del quinto espacio intercostal. Por
palpacion el choque vibratorio es intenso, a modo de
runruneo o de ruido de arrastre, coincidente con el latido
de la punta del coraz6n. Por percusion, podemos encontrar
aumento y desplazamiento de cavidades, mas acusado en
las derechas. La radiografia nos confirma los datos clini­
cos con aumento del diametro transversal hacia la dere­
cha. A la auscultacion percibimos, mas que un ruido
de soplo, un arrastre presistolico. El redoble diastolico,
suele faltar en las estenosis no muy acentuadas. Pueden
existir, sin embargo, formas silenciosas o mudas, debidas
a la calcificacion y rigidez del sistema valvular. Los
caracteres acusticos del soplo diast6lico son muyvariables;
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a veces apenas si se percihe, en ocasiones es agudo, ronco,
de gran percepcion acustica. El ruido de refuerzo presis­
tolico producido por el sistole auricular, desaparece
cuando la auricula empieza a fbrilar. Coincidente con
el ruido de estenosis, puede asociarse un soplo sistolico,
por lesion de insuficiencia de la valvula mitral. La curva
electrocardiografica, acusa una onda auricular marcada,
con predominio de cavidades derechas. Los caracteres
diferenciales para hacer el diagnostico de la lesion de
estenosis de la insuficiencia mitral, aparecen senalados
por los siguientes elementos de juicio ; el caracter del
soplo, mas bien de arrastre, que se percihe mejor a Ia
palpacion que a la auscultacion. Si el soplo es de insuf­
ciencia, nos atendremos a los caracteres ya senalados en
el capitulo I; tiempo de percepcion acustica en que se
realiza, intensidad del mismo y zona de propagacion. En
la estenosis, el pulso de la radial es pequeno y blando,
y existe ligera hipotension arterial.

A veces es preciso diferenciar la estenosis verdadera
de la falsa, su fundamento se basara en los caracteres del
soplo, en aquella es claro y vihrante, seguido de un
desdoblamiento del segundo ruido, no siendo frecuente
en la estenosis falsa, este desdoblamiento.

Tratamiento. - Aun perfectamente compensada,
prescribase la Digitaline Nativelle, a base de V gotas de
la solucion al milesimo por dia, durante los cinco primeros
dias de cada mes, o un granulo de 1/10 de miligramo ;
si la estenosis se complica con insuficiencia ligera, o
existe una asistolia confirmada, recurrase al tratamiento
de esta ltima segun indicamos al final de este
capitulo.
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lnsuficiencia Tricuspide

Esta lesion valvular reconoce dos origenes c 1. . omp eta-
mente distintos ; de un lado, una lesion anatomic
dificultad de oclusi6n de los velos valvular, "{"7PP". fi . . e o ro
lado, una insuiiciencia funcional, sin lesion anatomi

d 'd dil " d l ca,producada por tatacion le las cavidades derechas, as
mb., , SI

como ta 1en, por aumento de tension sanguinea en la
cavidad del ventriculo derecho, por enfisema, esclerosis
de pulmon, y por dilatacion bronquial ; afecciones todas
que tienden a disminuir el campo de la hematosis y a
aumentar la tension en la arteria pulmonar. La dismi­
nucion de la tonicidad del miocardio obra de una manera
directa en su produccion. En caso de lesion organica,
coexiste casi siempre con el reumatismo articular agudo.

La alteracion anatomica origina un mayor aumento
del orificio auriculo-ventricular, con aumento de cavidades
derechas. Existe una marcada ectasia del sistema venoso,
debida al reflujo sanguineo. Si la lesion es de tipo endo­
carditico, el orificio valvular aparece indurado y retraido,
con acortamiento de los tendoncillos valvulares.

Cuadro clinico.- A la palpacion, y aunque no siem­
pre, puede percibirse un ligero estremecimiento sist6lico
a nivel del apendice xifoides, su presencia tiene poco
valor y es preciso evitar la confusion con lesiones de la
valvula mitral. A la auscultacion, percibimos un soplo
sistolico, cuyo foco maximo radica a nivel del horde
esternal izquierdo, proximo al cuarto cartilago costal.
Este soplo puede percihirse en punta de corazon (menos
intenso), pero no se propaga hacia axila. De pequena
intensidad, y de baja tonalidad, raramente es duro o
aspero. EI segundo ruido aparece muy debilitado por el
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reflujo sanguineo que va hacia la auricula ; apareciendo
muy aumentado en ocasiones, por el incremento de la
tension pulmonar. Los caracteres palpatorios del pulso
radial no acusan datos de gran valia ; este es debil, pero
de curso regular. En el cuadro objetivo, resalta la presen­
cia del pulso venoso ventricular en las yugulares, por
dificultad de deplecion, con turgencia de las mismas.
Este pulso ventricular comienza en el presistole, y se
acentua en el momento del sistole ventricular. Se pre­
senta igualmente pulso hepatico, por reflujo de sangre
de la vena cava inferior, debido al aumento del sistole
ventricular derecho. Los caracteres del pulso hepatico
comprueban su sincronismo con el sistole cardiaco, que
persiste hasta el comienzo de la diastole ; este constituye
un sintoma caracteristico de la insuficiencia tricuspide.
El estasis venoso persistente ocasionara trastornos de
tipo funcional, cianosis de labios, ligera subictericia de
conjuntivas, disnea de esfuerzo o de decubito, turgencia
de vasos, edemas de miembros, aumento de volumen del
higado, este doloroso a la palpacion, trastornos digestivos
(anorexia, vomitos, eructos, plenitud gastrica, etc.).
Trastornos ligados al entorpecimiento de la deplecion
del sistema venoso.

EI diagnostico lo basaremos, por la presencia de un
soplo sistolico, de maximo foco en punto xifoideo, la
existencia de pulso yugular y hepatico y por los trastornos
de estasis venoso.

El pronostico aparece intimamente unido al cuadro
descrito, dependiendo de el su verdadera valoracion.

Tratamiento. - Sigase igual proceder al seii.alado en
el tratamiento de la insuficiencia mitral.

Estenosis Tricuspide
Pocas veces observada, siendo casi siempre un hallazgo

de la necropsia, nunca se presenta sola, casi siempre va
asociada a lesiones de la valvula mitral. De naturaleza
congenita en la mayoria de las veces, en otras ocasiones
es una lesion adquirida. ">

El cuadro clinico bastante confuso, aparece enmasca­
rado por lesiones coexistentes del corazon izquierdo. Por
auscultacion percibimos un redoble diastolico, con ligero
refuerzo presistolico, por la dificultad que ofrece la salida
de la sangre a traves del orificio estenotico. La ausencia
del refuerzo presistolico es casi siempre manifiesta, perci­
biendose unicamente el redoble diastolico. Debido al
aumento en la energia de contracci6n de la auricula
derecha, se presentara un reflujo venoso, que es sincro­
nico con el sistole ventricular. Ni los caracteres del pulso
radial, ni de la yugular, son datos suficientes para enjui­
ciar el diagnostico de esta lesion. La imagen radiografca
acusa una hipertrofia y dilataci6n de la auricula derecha,
cuando se acompana de lesiones mitrales o de insufi­
ciencia tricuspide.

El diagn6stico solamente podra aseverarse, por la
presencia de un redoble diast6lico y por el estasis venoso,
aun con todo este cuadro, no es tan facil la orientaci6n
diagn6stica.

lnsuficiencia Aortica
Alteracion que recae sobre las sigmoideas aorticas,

con cierre imperfecto en la fase diast6lica. Constituye
despues de la insuficiencia mitral, la mas frecuente de
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las lesiones valvulares. De etiologia siflitica frecuente­
mente, aunque las lesiones inflamatorias resultantes de
una endocarditis que recae sobre las sigmoideas son
frecuentes en la clinica. El proceso anatomico en
este caso se caracteriza por un acortamiento valvular,
con soldadura de la misroa, que ocasionara una rigidez
mayor o menor, con tendencia a dificultar el cierre abso­
luto del orificio aortico. Puede la lesion valvular ser de
etiologia arterial, debida a procesos de endoaortitis,

F1c. 23. Insufciencia Artica (segun Muller).
Ventriculo izquierdo dilatado e hipertrofiado

cuyas causas son identicas a la ateromatosis generalizada.
Se citan algunos casos de etiologia paladica y gonoco­
cica, aunque estas se presentan pocas veces. Coexiste
frecuentemente, con la insuficiencia mitral.

Anat6mica.mente, la dilatacion ventricular izquierda
obedece a la replecion en aumento de la sangre contenida
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en esta cavidad. Este aumento de sangre, es debido al
reflujo que se produce por el deficit de oclusion de los
velos valvulares. La auricula izquierda tiende a dila­
tarse por la resistencia que tiene que veneer y con ll.. . .. e o,
aumentara su presion (Fig. 23). Estos cambios de presion
son « sentidos » por la aorta, ya que la replecion exage­
rada y de caracter permanente, tiende a alterar sus
paredes. Como consecuencia del reflujo diastolico de la
cantidad de sangre que va de la aorta al ventriculo, se
produce un deficit de la circulacion sanguinea en el te­
rritorio de las coronarias. El descenso de la tension arte­
rial en la diastole cardiaca, obedece a la regurgitacion
de la sangre de la aorta al ventriculo. La tension maxima
aparece acrecida, por la mayor cantidad de sangre que
envia en cada sistole el ventriculo a la aorta.

. Cuadro clinico. En el orden subjetivo figuran
mtensas y frecuentes cefaleas por isquemia cerebral
obnubilacion de la conciencia, crisis vertiginosas, latido
y zumbido de oidos. La facies es palida, por espasmo de
los vasos perifericos. Existen trastornos gastricos (dis­
pepsia, crisis de aerofagia). La opresion precordial reviste
grados de intensidad variables ; desde la sensacion pasa­
jera y apenas acusada, hasta la de opresion dislacerante
y constrictiva. Esta tiende a aumentar con el ejercicio
y decrece con el reposo. En ocasiones este orden de sin­
tomas no aparecen acusados por el enfermo, y la lesion
se manifiesta por el euadro objetivo. Por palpaci6n, la
punta de corazon aparece desplazada a la izquierda y
hacia abajo ; sexto espacio intercostal izquierdo. Por
percusion, encontramos un aumento del area de matidez
cardiaca hacia la izquierda, debido a la hipertrofia y
dilatacion de estas cavidades. A la auscultacion, perci­
bimos a nivel del segundo espacio intercostal derecho,
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aunque su foco maxima radica a nivel del tercer espacio
intercostal izquierdo, proximo al cartilago costal de este
mismo lado, un soplo diastolico, cuya intensidad estara
en razon inversa del grado de insuficiencia ; aspirativo, a
veces muy breve y que solo ocupa parte del gran silencio,
para atenuarse al final de la diastole. Su propagacion es
en sentido descendente, en direccion a la onda de retro­
ceso sanguineo ; a todo lo largo del horde derecho esternal,
apendice xifoides y punta de corazon. Soplo que dis­
minuye de intensidad acustica, a medida que se aleja
de su foco maxima, siendo apenas perceptible en punta.
El primer tono de punta es impuro. No es infrecuente la
percepcion acastica en punta de corazon de un soplo
sistolico por existir una doble lesion mitroaortica.

El pulso es fuerte y rebotante, con sensacion de
aumento de presion (pulso de Corrigan). Donzelot ha
descrito un signo que tiene gran valor para el diagnostico.
Consiste este, en que al elevar el brazo y previa ligadura
del mismo, se percibira por palpacin, el choque intenso
y brusco de la humeral. Las carotidas y las subclavias,
aparecen animadas de ondulaciones ritmicas cc danza o
bale arterial ». Igual se observa en las arterias muy
superficiales. Rualt y Quincke senalaron la existencia
del pulso capilar, este facilmente observado al comprimir
ligeramente la una, e igual se observa en la region frontal,
al simple frotamiento, o en el dermis subungueal. Su etio­
logia hay que buscarla en el aumento tensional, y en la
brusquedad con que se verifca la onda sistolica. En las
arterias de gran calibre (Crural), a la auscultacion se
percibe un doble ruido de soplo, doble soplo crural de
Duroziez. El primero exagerado, y el segundo producido
en la diastole arterial, par la onda de reflujo sanguineo
y par el gran aumento de presion existente.
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En la insuficiencin aortic (tipo Corrigan), la presion
maxima aleanz I5 y I} centimetros de mercurio ; la
presion minima llea a d y 5 centimetros ; la presion
media no sobrepas de 9 centimetros. En la insuficiencia
aortica (tipo Iogdson), la prcsion maxima llega a 22, 23
y hasta suele alcnzar 30 centimetros de presion ; la
presi6n minima esta muy baja o alcanza valores normales ;
la presion media din{nnieu no sobrepasa de 8 centimetros
de presion ; en algunos cusos llcga a 9. La regla general
es de ocho centimetros y por debajo de esta cifra de
presion.

Es regla general : hipertension de la maxima en casos
de insuficiencia aortica, con o sin lesion mitral asociada.

Respecto al comportamiento de la presin sistolica
en la humeral, es igual o superior a seis centimetros ; en
la femoral, la presion diastolica es ligeramente mas
elevada que en la humeral, y la presion media dinamica,
coma antes deciamos, se comporta con igual valor en
ambas extremidades.

La amplitud de la curva oscilometrica tiene para
nosotros un alto interes. Hemos podido estudiar dife­
rentes formas atendiendo a las tres factores siguientes :
altura maxima del £ndice, cuspide de la curvay divergencia
de las ramas de ascenso y de descenso.

En la insuficiencia aortica, la altura de la curva es
mucho mas elevada que en las diferentes lesiones valvu­
lares y que en la insuficiencia cardiaca. La amplitud de la
curva oscilometrica, tambien es mayor en este caso. Es
menos escalonada, es decir, la linea de ascenso y de
descenso es mas vertical. La meseta tiende a desaparecer
al hacerse mayor el indice oscilometrico.
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Sin embargo, seria un error describir como grafica
tipo, modalidades correspondientes a una determinada
lesion valvular o a estados de degeneracion cardiaca.

Es sabido que de todas las afecciones valvulares, la
insuficiencia aortica (tipo Corrigan) es la mejor soportada
y compatible en la mayor parte de las veces, sobre todo
cuando existe sola, con una existencia normal ; a tal
extremo, que algunos autores la han considerado como
una simple anomalia y no como una enfermedad. Se
sabe, de otra parte, que los numerosos sintomas pcrife­
ricos de la insuficiencia aortica, se deben al cambio de
regimen de las presiones extremas ; aumento de la maxima,
disminucion a veces considerable de la minima, y por
consiguiente, exageracion de la presion diferencial o
presion de pulso (Pulsdruck de los alemanes). jC6mo com­
prender que una ruptura tal del equilibrio circulatorio
sea tan bien soportada ! La clave de este enigma nos es
dada por el estudio de la presin media. Vaquez y noso­
tros, hemos estudiado la presion media en un gran
numero de sujetos afectados de insuficiencia aortica. En
todos, cualquiera que fuese el periodo evolutivo de la
afeccion y la anomalia de las presiones extremas, la pre­
sion media era normal. Otro hecho interesante a senalar
en estos enfermos, es la diferencia considerable que
existe, entre las presiones ext remas, sobre todo para la
maxima, entre el miembro superior y el miembro infe­
rior. En estos casos, la presion media es la misma en
todas las extremidades, cualquiera que sea la diferencia
de la maxima. Un solo hecho ilustrara lo que acabamos
de decir. En un caso de insuficiencia a6rtica cuya presion
maxima era de catorce centimetros en el brazo y de vein­
tiocho en el muslo, presentaba la misma cifra de presion
media (8), en ambas extremidades. Este argumento,
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junto a muchos otros, nos indica que el rendimiento
circulatorio y, por consiguiente, el trabajo del corazon,
estan en relaci6n, no con las presiones extremas, sino
con la presi6n media. Es evidente que la presion media
(verdadera expresion sintetica del regimen de presion
variable que reina en los vasos), traduce, mejor que todo
otro momento particular de la presion, el esfuerzo que.
efectua el coraz6n y la manera como la irrigaci6n de los
organos esta asegurada. El hecho de que la presi6n
media sea normal en dichos casos, nos hace comprender
por que la insuficiencia aortica endocarditica es tan bien
soportada por los enfermos.

Radiograficamente encontramos, hipertrofia y dila­
tacion de cavidades izquierdas, con ensancharmento
aortico a la izquierda. La curva electrocardiografica acusa
predominio de cavidades izquierdas.

Su evoluci6n es muy variable, a veces sobreviene la
muerte con ocasion de un esfuerzo, o por embolia
cerebral.

El pron6stico es grave, por ser incurable la lesion.
La tolerancia puede sobrellevarla bien el enfermo,
siempre que no se inicien los fen6menos de descompen­
sacion.

D. ' ti' o. Este es lo suficientemente claro si1agnosteu. > •

el cuadro aparece senalado con los sintomas descritos.
El diaun6stico diferencial debera hacerse con la insufi­
ciencia mitral. Para ello tendremos que valorar el soplo ;
tiempo de percepcion acastica, foco maximo y zona de
propagacion del mismo, los caracteres del pulso y de la.i. arterial. No debe olvidarse que es muy frecuentepres1on · . e ,1
la coexistencia con una insufciencia mitral. Si el sop o
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es funcional, los cambios de posicion del sujeto y las
pruebas seiialadas en el capitulo I, serviran para dife­
renciarle, a la vez que en este, no se presentan los signos
arteriales, ni las modificaciones de la presi6n arterial.

Los casos de confusion con el aneurisma aortico,
aparecen seiialados en paginas posteriores a las cuales
remito al lector.

Tratamiento. Si la etiologia es de causa especifica,
instituir el tratamiento adecuado. Si no, procedase como
hemos seiialado en la insuficiencia mitral.

Estenosis Aortica

Poco frecuente, siendo debida a depositos calcareos,
acompanada de esclerosis aortica. Los velos valvulares
de la sigmoidea aortica aparecen rigidos y retraidos, con
sensacion de relieve. Vegetaciones de tamano variable,
llegan en ocasiones a obstruir la luz de las valvulas,
insertadas en los hordes o por encima de la cara ventri­
cular. Anatomicamente por achicamiento del orificio, se
presenta una hipertrofia ventricular izquierda, sufriendo
a consecuencia del estasis pulmonar el corazon derecho
un aumento de volumen (Fig. 24). La aorta puede apa­
recer de tamaiio normal, otras veces, esta presenta francas
lesiones ateromatosas.

Cuadro clinico. Sensaciones de respiracion anhe­
lante, de disnea, con opresion y angustia precordial,
facies palida ; tal es el cuadro subjetivo. En el orden
objetivo y por hipertrofia del ventriculo izquierdo, la
punta del corazon desciende y late en sexto espacio
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intercostal izquierdo, El choque de la punta es energico.
Aumento del area de matidez cardiaca hacia la izquierda
Por percusion. Por auscultacion, se percibe un soplo
sistlico de intensidad variable, aspero o rudo, en cho­
rro de vapor, de timbre musical. El soplo ocupa todo
el pequeno silencio. Su foco maximo de auscultacion
radica a nivel del segundo espacio intercostal derecho,
de propagacion ascendente, hacia clavicula y vasos de
cuello ; disminuye de intensidad hacia · la region ape­

F1c. 24.- Estenosis Aortica (segan Muller)
Hipertrofia ventricular izquierda, con ligera dilatacion.

xiana. Mas que soplo, en ocasiones lo que se percibe es
un estremecimiento catareo, El pulso es pequeio, pero
regular, su modificacion en frecuencia y amplitud,
coincide con el cuadro de la asistolia. La tension arterial
es normal. La imagen radiografica acusa aumento de
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cavidades izquierdas, con contorno eliptico de la sombra
cardiaca. EI electrocardiograma marca un predominio
de cavidades izquierdas.

Diagnostico. Los caracteres del soplo, en cuanto a
su foco maximo de percepcion, el tiempo en que se pro­
duce y su propagacion, marcan la orientacion diagnos­
tica.

Estenosis Aortica Congenita
Muy rara vez observada, hemos tenido ocasion de

observar un caso, en un nino de tres anos. La madre
afecta de una lesion mitral organica y otro proximo
pariente, con una lesion mitral compensada. El cua­
dro clinico subjetivo, apenas si senalaba trastornos. Por
palpacion, choque intenso en punta de corazon, con
estremecimiento en base. Por percusion, aumento hgero
de cavidades izquierdas. A la auscultacion soplo sistolico
intenso, en segundo espacio intercostal derecho. Pulso
pequeiio, de frecuencia normal. La curva electrocardio­
grafica acusaba predominio de cavidades izquierdas. El
rontgenograma daba hipertrofia hgera del ventnculo
izquierdo, con imagen aortica normal.

lnsuficiencia de la Valvula Pulmonar
Lesion valvular poco frecuente, siendo descrita por

Paul , Grawitz y Litten, pero principalmente por Barie
en 1891. Su origen es casi siempre endocarditico, por
lesion adquirida ; en la forma congenita se ha descrito
algan caso, con disminucion del « namero » de valvulas.
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Por regla general suele ir asociada a la estenosis del
mismo orificio. No hay predilecci6n de sexo, ni de edad,
para su presentacion.

Anatomicamente, por existir un aumento pronun­
ciado en el campo pulmonar, las valvulas pulmonares
facilmente se dejaran distender ; como consecuencia,
sobrevendra la dilatacion de la arteria pulmonar y por la
falta de resistencia que ofrece el anillo, las valvulas que­
dar an insuficientes. El ventriculo derecho aumenta su
carga, produciendose un estancamiento global del sistema
venoso. Por deficit de los cambios respiratorios y aumento
de Co, en la sangre, sobrevendra la disnea y cianosis ;
cianosis palida.

Variedades. Congenita, adquirida, organica y
funcional.

Clinicamente, por percusion encontramos un aumento
de la zona de matidez relativa, con. desplazamiento hacia
abajo de! ventriculo derecho. Las cavidades derechas
aparecen muy desplazadas y rebasan el horde esternal
derecho. Existe hipertrofia y dilatacion del ventriculo
y de la auricula derecha. Por palpacion existe, aunque
no en todos los casos, un estremecimiento diastolico, casi
siempre coincidiendo con la estenosis. En epigastrio se
suele apreciar el latido ventricular derecho ; a la auscul­
taci6n percibimos un soplo diastolico suave, a veces de
timbre musical, cuyo. foco maximo asienta en segundo
espacio intercostal izquierdo, y cuyo sentido de propa­
gacion es descendente, en direccion a apendice xifoides.
Si al mismo tiempo existe una estenosis pulmonar, perci­
biremos un soplo sistolico y diast6lico. Se observan
trastornos en la pequena circulacion, con alteraciones del
murmullo vesicular, que adquiere el caracter de respi-
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racion entrecortada, coincidiendo con disnea, sensacion
de opresi6n precordial y cianosis palida. Si los fenomenos
de dilatacion tienden a aumentar, se presentaran edemas
y tumefacci6n del higado. La imagen radiografica, acusa
un ensanchamiento del arco pulmonar, con aumento del
diametro transversal y de las cavidades derechas.

El diagn6stico ofrece grandes dificultades, a veces los
signos clinicos pueden evidenciarlo (cianosis, hiper­
trofia de cavidades derechas, soplo diast6lico). La
confusion en ocasiones podra hacerse con los aneurismas
aorticos ante la imagen radiografica.

El pronostico dependera de las complicaciones que
sobrevengan y del estado de tonicidad del miocardio.
Por lo general este es muy grave.

Tratamiento. Sera el seiialado en el capitulo de
insuficiencia del miocardio.

Estenosis del Orificio Pulmonar

De origen congenito en la mayoria de los casos y
pocas veces de origen endocarditico. Casi siempre va
asociada a la insuficiencia.

Su localizacion anat6mica puede radicar en la sigmoi­
dea valvular, o bien en el trayecto del infundibulum.
La primera, es la mas frecuente ; su disposicion es variable
en cuanto a flexib ilidad, apareciendo transformado el
orificio en tejido fibroso, con permanente apertura del
orificio valvular. Si la estenosis radica en el infundibulo,
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su etiologia es endocarditica, con transformacion fbrosa
de sus paredes y disminucion del calibre en su trayecto.
Por parte del corazon, este responde con un aumento de
cavidades derechas, con aumento de la auricula derecha
y mayor dilatacion de auricula que de ventriculo. EI
contorno cardiaco, adquiere en la radioscopia una forma
de zueco, algunos la describen en forma de globo. La
artena pulmonar aparece dilatada en su tronco siendo
sus dimensiones muy variables.

EI cuadro clini co, queda circunscrito al campo pul ­
monar, con disminucion de la hematosis. Los ·fenomenos
de estasis venoso no se presentan hasta no aparecer el
cuadro de la asistolia. No hay edemas distales ; dato de
importancia para el diagnostico. Cianosis por anoxemia
acentuada ; mas acusada cuanto mayor sea · la hiper­
trofia ventricular derecha. Los signos clinicos quedan
reducidos a la percepcion acustica de un soplo sistolico
intenso en el segundo espacio intercostal izquierdo, propa­
gandose hacia la clavicula izquierda. Palpatoriamente se
percibe un estremecimiento (trihll). Ningun otro caracter
aparece en esta lesion capaz de enmascarar su diagn6stico.
Este quedara aclarado por la percepcion del foco maximo
del soplo, por su intensidad y tiempo en que se percibe,
asi como, abogan en favor de una estenosis congenita,
la cianosis, aunque esta no siempre sea constante. Si
existiese un defecto congenito, por comunicacion inter­
ventricular, el soplo es tambien sistolico y su zona de
propagaci6n es mas limitada.

El pronostico aparece agravado, por las pocas espe­
ranzas de curaci6n y retroceso del proceso. Este sera
an mas sombrio, si coexiste con un proceso tuberculoso
de pulmon.
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Lesiones Valvulares Combinadas

Bastante frecuentes en la practica, aunque su aso-
ciacion queda reducida a las siguientes

1 ° Insufciencia mitral y Estenosis mitral.
20 Insufciencia mitral e Insufciencia a6rtica.
30 Insuficiencia y Estenosis aortica.
40 Insufciencia mitral e Insuficiencia tricuspide.
50 Combinacion de mas de dos lesiones valvulares.

En el primer caso, hay un marcado predominio de la
insuficiencia, sobre la estenosis. El proceso aparece
siempre agravado. Predomina el soplo o el arrastre ;
casi siempre a la auscultacion se percibe el soplo sistolico
y por palpacion, el estremecimiento catareo.

En el segundo caso, los focos de maxima percepcion
acustica, el tiempo de la revolucion cardiaca en que se
presenta el soplo y su zona de propagacion, aclararan
cada una de estas lesiones que se presentan conjunta­
mente. A veces esta doble lesion pasa desapercibida,
siendo un hallazgo de la necropsia.

En el tercer caso, casi siempre a la insuficiencia se
asocia una discreta estenosis. A mayor grado de insu­
ficiencia, menor sera la estenosis y a la inversa. El cuadro
clinico estara regulado segan predomine una u otra
lesion.

En el cuarto caso, el diagnostico de la lesion tricuspide
se hara por los caracteres del pulso yugular, mejor que
por la presencia del soplo, ya que este queda enmas­
carado por el soplo sistolico de la insuficiencia mitral.
El corazon responde con llll aumento del ventriculo
derecho y las auriculas aparecen grandemente dilatadas.
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Finalmente, la combinacion de mas de dos lesiones
valvulares es pocas veces presente, y cuando asi sucede,
el diagnostico suele fluctuar entre dos lesiones cuya
caracteristica predomine.

Periodo de Descompensaci6n
de las Lesiones Valvulares

El estado de la lesion valvular, el grado de la misma,
la energia de reserva del corazon, el trabajo a que este
aparece sometido por el genero de vida, son factores que
marcaran la posible proximidad o lejania de la descom­
pensacion cardiaca. A ellos se anaden la presencia de
procesos infectivos, neumonia y bronconeumonia, tras­
gresiones del regimen y de la vida corriente ; factores
todos, que influyen de manera decisiva en su aparicion.
Esta descompensacion se inicia por trastornos subjetivos ;
disnea, palpitaciones, opresion precordial, edemas, irre­
gularidad del pulso, extrasistoles, estasis venoso, aumento
de volumen del bazo, higado, ascitis, etc., Nos ocupa­
remos en extenso de este cuadro al exponer el capitulo
de la asistolia.

Tratamiento. Prescribase absoluto reposo, purgante
salino y regimen lacteo. Escarificaciones seguidas de
ventosas en plano basal posterior. Si el estasis venoso
es marcado, sangria, con ext raccion de 150 a 200 c.c. Si
la descompensacion es ligera, se hara el tratamiento a
base de DigitalineNativelle; V gotas diarias de la solucion
al milesimo, o un granulo de l/l0 de milligramo por dia,
durante 5 dias consecutivos, con 15 de descanso. Las
curas se iran alejando a medida que vaya remitiendo el

- 91 ­



cuadro clinico. Si la descompensacion es mas acentuada,
prescribanse l0 gotas de Digitaline Nativelle al dia, 5 dias
consecutivos. A partir del quinto dia, sellos de Teobro­
mina de 50 centigramos ; tomar tres al dia. Si el cuadro
remite, regimen hipoclorurado y cura de conservacion,
segun senalamos en lineas anteriores. Si la asistolia es
grande, la cura de Digitaline Nativelle sera prescrita con
sujecion al cuadro existente. En el capitulo VI, encontra­
ra el lector la tecnica general a seguir.

Vicios de Conformacion Congenitos
Estos, en el sistema valvular, quedan circunscritos a

las lesiones de estenosis congenita de aorta y pulmonar,
o a defectos de conformacion de las valvulas o del
tabique interventricular.

Por lo que a los cambios de situacion y posici6n del
coraz6n se refiere, con bastante frecuencia hemos podido
observar la trasposicion del coraz6n a la derecha (dextro­
cardia), sin cambios de situacion del resto de las visceras.
Por lo general, cursan sin modificacion alguna, y su ha­
llazgo mas que clinico, es radiologico. La persistencia del
conducto de Botal, suele darse con relativa frecuencia.
En el servicio de Vaquez, del Hospital de la Pitie, hemos
observado algunos casos. Por percusi6n es caracteristica
la presencia de una zona mate, cuyo limite mas elevado
alcanza el segundo cartilago izquierdo (signo de Ger­
hardt); la presencia de un estremecimiento en zona
basal, por palpacion, y a la auscultaci6n un soplo sis­
tolico, cuya propagaci6n se verifica en direccion ascen­
dente. Radiografcamente, existe una hipertrofia ventri­
cular izquierda y el arco de la pulmonar muy acentuado,
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CAPITULO V

ESTUDIO CLfNICO DE LA AORTITIS
Y DEL ANEURISMA AORTICO.

ANGINA DE PECHO : Patogenia y
cuadro clinico.



AORTITIS

•

croruca, segun su evoluci6n y las lesiones
que imprima a su contextura anat6mica. La primera
de etiologia infectiva, con accion electiva sobre la tunica
externa, aunque en ocasiones, tiende a localizarse sobre
la tunica interna. En las que cursan con caracter cronico,
aparece alterada la tunica media, con endo, peri y meso­
arteritis.

En el orden etiologico de las aortitis agudas, figuran
en lugar preeminente, los procesos infectivos (sifilis), y
con caracter secundario ; la tifoidea, viruela, sarampion
y reumatismo. Tal es la frecuencia de la sifilis, que se
la incluye en un qninto de los casos totales.

Anatomicamente sufren alteraciones las tunicas media
y la externa, con aumento de vascularizaci6n y engro­
samiento de la tunica externa. A la apertura del vaso
se encuentran placas de pequeiio tamaiio, mas o menos
confluentes, de color nacarino y con dep6sitos de coagu­
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los fbrinosos. La mayor abundancia de alteraciones ana­
tomicas, queda circunscrita a la aorta ascendente. Si
la etiologia es siflitica, se observan flexuosidades de la
cara interna, con infiltracion celular, o produccion de
tejido conjuntivo retractil. Cuando reconoce esta etio­
logia, el proceso no queda limitado a la aorta, sino que
avanza hasta las arterias coronarias, produciendo retrac­
ciones de su luz, por engrosamiento de la tunica interna,
que ocasiona alteraciones de las mismas.

Cuadro clinico. Facies muy palida, de aspecto
terroso, con latidos energicos de yugulares, con propul ­
sion arterial acompaii.ando a cada sistole cardiaco, mas
visible al examinar al enfermo en posicion lateral, que
anterior. El pulso es amplio, de frecuencia normal. La
inspeccion y palpacion de la region precordial a nivel
del manubrio esternal, apenas si acusa algun dato
preciso, Por percusion, se aprecia un aumento de la
zona mate del pediculo vascular, que rebasa el esternon
en una extension de 2 a 3 centimetros ; matidez en sen­
tido transverso. Con la tecnica de Plesch, podremos
localizar lo mas exactamente posible este ensancha­
miento del pediculo vascular. A la auscultacion, los
resultados son muy variados. Los tonos acusan caracte­
res de intensidad y timbre, que en ocasiones poco per­
ceptibles, en otras, son manifiestas sus variantes. El
primer tono es intenso y a veces doble ; el segundo,
resonante y metalico, dependiendo ello, del engrosa­
miento e infiltracion de las valvulas sigmoideas. No es
infrecuente la presencia de un soplo sistolico o diasto­
lico, a nivel del foco aortico.

Los signos funcionales que acusa el enfermo son ;
palpitaciones, no muy acusadas, crisis vertiginosas,
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sensacion de constriccion y opresion retroesternal, de
caracter intermitente y que a veces se presentan por
crisis. El dato de mayor relieve es el dolor retroesternal,
con sensacion de garra, constrictivo y angustioso, que se
presta a confundirlo con el dolor anginoso. La disnea,
persiste aun despues de que este ha desaparecido. El
dolor no tiene una localizacion fija, ya que en ocasiones
este aparece circunscrito a la region epigastrica. Este
dolor, aparece aan mas acusado al realizar una percu­
sion superficial sobre el plano toracico ; de intensidad
maxima, a nivel del mango esternal y del segundo y
tercer espacio intercostal, horde esternal derecho e
izquierdo, mas en este ultimo. Dolor de tipo neuritico,
que a veces tiende a irradiarse, siguiendo la direccion
del espacio intercostal. La disnea tiene su genesis en el
espasmo bronquial, por irritacion vagal. La tos se pre­
senta con caracteres muy variados ; a veces acompa­
iiada de expectoracion, y estrias de sangre. La disfagia
no es infrecuente encontrarla, con dolor retroesternal al
paso del alimento.

Tratamiento. Por su composicion quimica, pres­
eribiremos Natirose, cuya dosis oscilara entre 1 a 2 gra­
jeas, durante el acceso ; como administracion maxima
se dara, hasta 10 grajeas al dia.

Aortitis Sifilitica

Se ha abusado mucho de la relacion existente em:re
sifilis y aorta, hasta tal extremo, que ha habido clinico
y hasta radiologo que ha creido ver que la regla es la
siflis, constituyendo la no presentacion, su excepcion.
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Su localizaci6n predomina sobre la mesoarteria,
aunque histologicamente afecta a las tres capas arte­
riales. El cuadro clinico, apenas si varia del senalado
anteriormente. Radiologicamente, existe un ensancha­
miento transversal ; presentando la forma de una maza,
con prominencia hacia la izquierda.

Tratamiento. Sera de todo punto precisar su
etiologia, insistiendo en la anamnesis y en el estudio
serologico de la sangre y liquido cefaloraquideo y una
vez este comprobado, recurrir al tratamiento especifico.

Esclerosis Aortica
De etiologia arterioesclerosica, con hipertrofia de sus

fibras al comienzo, y mas tarde, con esclerosis del tejido
conjuntivo y apergaminamiento de la tunica media y
rigidez del vaso.

El cuadro clinico coincide con lo ya expuesto ; resal­
tando el refuerzo del segundo tono aortico, de tipo can­
gloroso o de martilleo. La presi6n arterial, senala una
hipertensi6n de la presi6n maxima, con una presion
media dinamica y minima normal. Ligero retraso de la
onda pulsatil en la crural, al compararla con la radial.

El tratamiento, estara basado en general en la escle­
rosis difusa concomitante.

Aneurisma de la Aorta

Su primera descripcion remontase al siglo XVI, por
Fernel. En el siglo XVII Lancini, Baillon y Valsalva,
exponen la frecuencia de los mismos. No se describen los
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caracteres clinicos hasta los comienzos del siglo XVIII
por Morgagni. A partir de aqui , Bouillaud describe los
caracteres que la auscultacion proporciona ; Hogdson y
Rokitansky, exponen el cuadro anatomo-patologico, y
finalmente Paul , Moore y Bacelli, entre otros muchos,
se ocupan del tratamiento.

Etiologia. En 1875, Welch, fue quien primero dio
a conocer en Inglaterra, la etiologia siflitica de los aneu­
rismas ; posteriormente, en 1879, Vallin , de Paris, aporta
otro caso y a partir de entonces, se suceden con frecuen­
cia el hallazgo y presentaci6n de enfermos, de los cuales
destacan el magnifco trabajo clinico presentado por
Jaccoud en 1887. Sin embargo, las objeciones y contro­
versias suscitadas fueron multiples, llegando a invocarse,
que el tratamiento especifico al no producir el retroceso
de la lesion, no adquiri a el verdadero caracter que autores
de tal valia habian senalado. Si bien es verdad que los
partidarios de tal doctrina rechazaban toda otra causa
etiologica, debemos hacer resaltar que frecuentemente
su etiologia reconoce como factor, la accion de descargas
de tipo traumatico. Casos hay descritos, en los cuales el
paludismo intervenia como factor ocasional.

Asiento. - Existe una predilecci6n mayor en el piano
toracico, que en el plano abdominal. En orden de fre­
cuencia, figuran : aorta ascendente, cayado, aorta des­
cendente y abdominal.

Su tamano es muy variable, desde los que llegan a
alcanzar y sobrepasar la foseta supraesternal, hasta los
que adquieren un tamaiio no mayor de un huevo.

Su caracteristica primordial, es la tendencia a crecer
y a invadir las regiones pr6ximas, produciendo altera­
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ciones de las costillas en gran cuantia, para finalizar
por una perforaci6n y rotura del saco aneurismatico. Su
tendencia mayor es a comprimir y a deformar los orga­
nos situados en su periferia, entre cllos la traquea,
esofago, mediastino, recurrente, simpatico, etc.

Cuadro clinico. Este dependera de los factores
siguientes : asiento y volumen. A veces el cuadro sinto­
matico pasa por completo desapercibido, por ser estos
de evoluci6n muy lenta.

Inspeccion. Si el aneurisma es lo suficientemente
grande, en cuanto a tamano y localizaci6n anterior,
habra propulsion de los arcos costales, aumento de los
latidos, acompaiiado de una circulacion supletoria,
tomando la piel un tinte nacarino o violaceo, con fluc­
tuacion manifiesta a la palpacion y la presencia de un
estremecimiento o trihll.

Percusi6n. - Pocos datos precisos manifiesta. Zona
de matidez a nivel del manubrio esternal, sin modifica­
cion de la matidez relativa.

Auscultaci6n. - Fue seiialada por Stokes en 1884 la
presencia de un ruido de soplo sistolico o diast6lico, de
intensidad y timbre muy variable, segun tamano y
superficialidad del mismo. El pulso radial, ademas de
parecer debilitado, esta retardado, mas en un miembro
que en otro. Pero lo que principalmente acusa su exis­
tencia es el cuadro sintomatico, por las modificaciones
que imprime a los organos vecinos, al ser comprimidos
y desviados. La traquea por su proximidad, al igual que
el esofago, son los que mayores modificaciones han de
sufrir al ser comprimidos. Igual acontecera con el arbol
bronquial, nervio recurrente, asi como con las arterias

100­

nutricias del pulmon y vasos venosos. Al ser compri­
midos los « nervios », se originan procesos de irritacion,
que acusa el enfermo por neuralgias. Al ser comprimido
el recurrente, es caracteristico las mutaciones de la voz,
esta Se hace bitonal. Si la compresi6n radica sobre el
simpatico, son frecuentes los trastornos oculo-pupilares,
con miosis uni o bilateral. La compresion esofagica
ocasiona disfagia, tos refleja, nauseas y vomitos. La
compresion del arbol bronquial, origina la debilitaci6n o
supresion del murmullo vesicular por debajo de la zona
comprimida, y si el proceso oblitera la luz traqueal, son
frecuentes los accesos de disnea y cianosis.

Las desviaciones y compresiones de la traquea y
esofago, aparecen visibles a la imagen radiografica ; en
esta se aprecia la existencia y tamano del aneurisma, asi
como tambien, el comportamiento del coraz6n ; este, sin
aumento de cavidades.

neurisma de la Aorta Ascendente
Pocos sintomas acusa, por no comprimir en la mayo­

ria de las veces organos proximos. Estos solamente se
circunscriben a la vena cava superior, ocasionando ede­
mas, cianosis y estasis venoso. Su tendencia es a crecer
en sentido anterior, llegando a desgastar el manubrio
esternal y las costillas, haciendo prominencia a traves
de los arcos costales. El pulso es normal.

Aneurisma del Cayado
Coincidente con latidos en la foseta supraesternal,

con desviacion traqueal a la derecha, compresion del
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recurrente izquierdo y paralisis del simpatico cervical,
ocasionando una paralisis de la cuerda vocal izquierda,
y trastornos oculo-pupilares por irritacion del simpatico.
Existe un retardo del pulso (miembro izquierdo), con
signo de la traquea. No es infrecuente la percepcion
acustica de un soplo sistolico o diastolico, a nivel del
manubrio esternal.

Aneurisma de la Aorta Descendente

Los signos aparecen aqui muy enmascarados, se
ofrecen algunos de los anteriormente seiialados, pero los
que adquieren mas resalte son ; las neuralgias y los tras­
tornos respiratorios, en especial el cornaje, y la retraccion
de la pared costal, esta debida a signos de atelectasia
pulmonar. La aparicion del soplo tubario o cavitario, es
audible en piano dorsal ; ello obedece a que el aneurisma
comprime la rama bronquial izquierda.

En cuanto al aneurisma de la aorta abdominal, este
asienta sobre el tripode celiaco, bien en la region central
o lateral de la linea xifo-umbilical. Su sintoma peculiar
es el dolor, con pulsaciones acentuadas de la aorta ; en
ocasiones, existen trastornos a la deambulacion.

Diagnostico. Los hechos no se produeen como
aeabamos de deseribir en la mayoria de los casos ; a
veces, la preseneia de un solo signo nos pone ante la
sospecha de esta lesion ; pero debemos agotar todos los
medios clinicos a nuestro aleance, para poder aseverar el
diagnostico. En ocasiones, el cuadro sintomatico aparece
tan enmascarado que nos lleva a sentar un diagnostico
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equivocado. Son principalmente los cambios de funcion
del pulmon, los que nos orientan a enjuiciar el diagnos­
tico de alteraciones dependientes en si mismas, sin llegar
a pensar en la presencia de estas masas aneurismaticas,
capaces de acabalgar sobre el bronquio y estenosarlo, o
en el mejor de los casos, de disminuir su luz.

El pronostico es grave, dependiendo de su marcha
evolutiva y de las alteraciones que imprima sobre orga­
nos vecinos.

Tratamiento. - Queda limitado a combatir el cuadro
sintomatico y a vigilar el estado del corazon. Del trata­
miento quir argico nada diremos, ya que su planteamiento
suscita tales dudas, que la abstencion sera lo mas pru­
dente.

Angina de Pecho
Tambien designada estenocardia y angor pectoris,

agrapase su cuadro, mas bien como enfermedad propia­
mente dicha que como sindrome.

Etiopatogenia .- Numerosas son las causas invocadas
que directa o indirectamente, actuan produciendo el
desencadenamiento del cuadro anginoso. Gallavardin en
un porcentaje numeroso de casos, encontro en la necrop­
sia, lesiones de las coronarias, constituyendo para este
autor la angina siflitica por aortitis, un total de 35
por 100, de origen coronario.

La disminuci6n del calib re de los vasos coronarios
en la angina de pecho siflitica, producira lesiones de
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tipo distrofico del miocardio, e insuficiencia circulatoria
global del mismo. Si el angor no es de etiologia siflitica,
la obliteracion coronaria se acompaiia de un infarto del
miocardio, este responsable del sindrome anginoso. En
otros casos, su etiologia no concuerda con lo seiialado,
tratase de lesiones de insuficiencia aortica muy avan­
zadas, o de aneurismas de la aorta descendente. El atero­
ma aortico, aunque de hallazgo poco frecuente, puede
en ocasiones, producir la obliteracion de las coronarias.
Zadoc Kahn atribuye su etiologia a perturbaciones
digestivas, que se imbrican con alteraciones cardiacas.
Giroux y Gomez, hacen la observacion de que existen
angina de pecho y claudicacion intermitente, despues de
algunos casos bien estudiados. Los estudios de Danielo­
polu y de sus discipulos, niegan la existencia de lesiones
de la aorta y de las coronarias. Para Potain, estaria rela­
cionada con una isquemia del miocardio, hecho similar
al expuesto por Giroux y Gomez, debido a la anemia ;
seria una claudicacion intermitente del corazon, a decir
de Novoa Santos. El esfuerzo, la fatiga, el factor emotivo,
las trasgresiones del regimen, los trastornos en la esfera
psico-sexual, los disturbios de las glandulas endocrinas,
son susceptibles de obrar independientemente de toda
lesion coronaria, y de toda causa externa.

Los estudios modernos llevados a cabo por Danielo­
polu y su escuela, los de Eppinger, Jonesco y Hotz, al
seccionar el cordon simpatico cervical superior, asi como
la reseccion de este con los espinales, ha producido, lo
que al principio parecia un hecho indiscutible, el dismi­
nuir o suprimir el dolor, mas sin embargo hoy dia aparece
casi todo ello abandonado, exponiendo graficamente en
sus palabras Mackenzie, la opinion que a su juicio le
merecen estas intervenciones, «cuando apenas si sabemos

;

la accion que estos nervios ejercen sobre el coraz6n "·
El espasmo transitorio provocado por agentes toxicos,
principalmente por el tabaco, es un estudio muy complejo
y que ha dado lugar a multiples controversias, sin que a
el se le pueda atribuir una alteracion anatomica.

De orden reflejo figuran produciendo el sindrome
anginoso, ciertas afecciones gastricas, cual es la crisis de
aerofagia que se acompaiia de dilatacion gastrica, asi
como las crisis hepaticas y uterinas, todas ellas influen­
ciadas por la accion del vago o del simpatico.

Reasumiendo todo lo expuesto, podemos decir que
existen fundamentalmente dos teorias a las que se
atribuye la causa del angor : De un lado, alteraciones
anatomicas que recaen sobre los vasos coronarios y de
otro !ado, la teoria nerviosa, por influjo del plexo car­
diaco y ramas del frenico. En un ultimo termino figuran
los estudios de la isquemia del miocardio, la fatiga del
mismo (Danielopolu), asi como la accion del nervio
depresor de Cyon, actuando como vaso-dilatador.

Respecto a la patogenia del dolor, debemos pregun­
tarnos que causas son capaces de despertar el dolor. Si
admitimos la sensibilidad de estos organos, asi como la
accion del nervio de Cyon ya seiialada, podemos aseverar
que son el simpatico y el vago, y las ramas comunicantes
las que juegan el influjo primordial. Para Josue, el dolor
del angor, no seria mas que un dolor aortico, producido
bajo el incremento de la presion arterial. Para Lewis, el
dolor anginoso estaria en relaci6n con la isquemia del
miocardio, por espasmo coronario.

Con el fin de aclarar suficientemente el factor etiolo­
gico, exponemos en el cuadro siguiente_los factores etio­
logicos emitidos :
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Organicas Reflejas Nerviosas T6xica Diatesica---
Oblitcraci6n Distension car- Alteraciones Intoxicacl6n Gota.
coronara. diaca . psicosexualcs. nicotin ica.

Lesiones valvu­ Crisis de aero- Neurosis vaso­ Abuso del t& y Diabetes.
lares aorticas. fagia. motora. del cafe.
Isquemia y fa­ Crisis hepati­ Neurosis en ge- Reuma­
tiga del mio­ cas,d igestivas, ncrnl. tismo.
cardio. uterinas,

Aortitis aguda,

Cuadro clinico. Queda reducido a la aparicion de
los accesos, que son los que caracterizan al angor. Estos
sobrevienen de manera brusca, con caracter paroxistico,
separados por intervalos de descanso muy variados, asi
como la duracion de los mismos. El esfuerzo, la marcha,
la emocion, favorecen su presentacion. Su localizacion
maxima, aparece circunscrita a la region media esternal
y horde estemal derecho, irradiandose generalmente
hacia el hombro y miembro superior izquierdo, siguiendo
el horde cubital del antebrazo, y desde aqui se irradia
hasta el tercero, cuarto y quinto dedos ; otras veces, queda
circunscrito al hombro y articulacion del codo, con sen­
tido de rotacion circular . A veces la irradiacion es en
sentido descendente, hacia el epigastrio, hipogastrio y
trayecto del frenico. El dolor es de una gran intensidad,
este es de caracter de garra, de opresion, constrictivo,
dislacerante, con sensacion de barra, en sentido trans­
versal. Sabitamente, el enfermo es presa de una sensacion
angustiosa, que le priva de todo movimiento, que le hace
permanecer inmovil y rigido, dandole la impresion de
una muerte proxima. La facies palidece y se acompana de
sudoracion intensa. Su duracion es muy variable, gene­
ralmente solo dura algunos segundos, para volver de
nuevo a presentarse con intervalos de tiempo muy va­
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riables. En ocasiones, el dolor adquiere otros caracteres y
cursa con adormecimiento de partes distales, sensacion de
hormigueo, de localizacion e irradiacion muy variables.
Acompaiian a este cuadro, alteraciones del ritmo respi­
ratorio, con cierto grado de polipnea, apareciendo las
inspiraciones muy limi tadas, como defensa ante el dolor.
Pocas modificaciones sufren el ritmo cardiaco y el pulso ;
este a veces disminuye en frecuencia. Durante las crisis
se observa una disminucion de la tension arterial, no son
iufrecuentes pequeiios desvanecimientos o estados sinco­
pales. No siempre el cuadro clinico se desarrolla con suje­
cion a lo descrito, ya que estos pueden adoptar modali­
dades de las mas diversas.

Diagnostico. Este pl antea dos prohlemas, precisar
su etiologfa y la caracteristica de presentaci6n de los
accesos. El poder discriminar la etiologfa del proceso,
aparece ensombrecida en muchas ocasiones, aunque los
signos fsicos evidencien una estenosis coronaria o una
isquemia del miocardio. La naturaleza queda casi siempre
en litigio sin poder llegar a precisar claramente este. No
sucede asi con el segundo punto, en el que la descripcion
del cuadro accesiforme, su presentacion y desenvolvi ­
miento, asi como el caracter del dolor e irradiacion
del mismo, adquieren tal valor que ellos de por si
enjuician el diagnostico. Pero donde adquiere todo
su valor el sindrome anginoso, es el que hace referencia
al diagn6stico diferencial. Este debera hacerse con las
crisis de asma. En estas existen alteraciones del ritmo
respiratorio que se acompaiian de aumento de secreci6n
bronquial, con el torax en inspiraci6n forzada y acom­
paiiando a este cuadro una sensacion de ahogo y de vaso­
dilatacion periferica, que se atenuan y desaparecen con la
hiperventilacion pulmonar. La duraci6n del ataque aqui
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es mas prolongada, y su intensidad es menor. Con el
angor de tipo nervioso es facil su diferenciacion, asi como
con los accesos de dilatacion gastricas que se acompaii.an
de aerofagia.

Las caracteristicas principales del angor pectoris son :
Presentaci6n brusca, este de forma accesional, con inmo­
vilidad del enfermo, dolor constrictivo o de garra, irra­
diandose a hombro y miembro superior izquierdo, el
cesar bruscamente, asi como la corta duracion del mismo
y el no acompaiarse de modificaciones del pulso,

Tratamiento. Este tendera a combatir el dolor y a
evitar su aparicion posterior.

Para combatir el dolor, recurriremos a la morfina,
inyectando 1 a 2 centigramos por via subcutanea.
Como vasodilatador, emplearemos la Natirose cuya
dosis oscilara entre 1 a 2 grajeas, durante el acceso. Su
acci6n es rapida, cesando bruscamente el cuadro. Lian y
Blondel, emplean inyecciones intravenosas yodadas a
grandes dosis, asi como las inyecciones subcutaneas de
acido carbonico. Pletnem emplea inyecciones paraverte­
brales de alcohol. Langeron inyecta estovaina, modifi­
candose el cuadro ; en cierto modo actaa como preven­
tivo. Deschamp inyecta por via intradermica novocaina,
asi como tambien por via subcutanea.

Debemos emplear la Digitaline Nativelle a base de
V gotas de la soluci6n al milesimo al dia, durante 5 dias
consecutivos, o bien l granulo de 1/10 de miligrarno al
dia, descanso de 12 dias y volver a administrar igual
dosis en un segundo tiernpo. En caso de urgencia, se
recurre a la via venosa, inyectando dos ampollas de
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Digitaline Nativelle, manana y tarde el primer dia. En dias
sucesivos, una ampolla diaria, durante cuatro dias conse­
cutivos.

EI tratamiento quirurgico, aparece indicado cuando
las crisis anginosas se repiten con frecuencia y estas son
rnuy intensas. Si existe una insuficiencia cardiaca, se
debe desechar. La terapeutica quirurgica consiste en la
extirpacion del simpatico cervical, <lei nervio vertebral,
de las rarnas cornunicantes que unen el ganglio cervical
inferior con los ultimos cervicales. La extirpacion del
ganglio estrellado, es de poca eficacia.

•
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CAPITULO VI

ESTUDIO CLfNICO DEL
INFARTO DEL MIOCARDIO



EL I FARTO DEL MIOCARDIO

•

Pocas cuestiones en el dominio de la cardiologia han
dado lugar a tantos trabajos en el transcurso de estos
ultimos anos como el infarto del miocardio. Los progresos
de la electrocardiografia, asociados a la clinica y a la
experimentacion, han abierto nuevos horizontes en el
enigma que este sindrome encerraba hasta hace pocos
anos. Hace apenas un cuarto de siglo que el diagnostico
de este sindrome era considerado como imposible por
todos los clinicos, y cuando el infarto del miocardio se
invocaba, era para explicar algunas muertes subitas sobre­
venidas por la angina de pecho. Esta afecci6n era, pues,
considerada como un simple hallazgo de autopsia, y los
medicos, aun los mas autorizados, no entreveian la posi­
bilidad de un diagnostico clinico.

Actualmente, gracias a las multiples investigaciones
realizadas, tanto desde el punto de vista experimental
como clinico, las distintas modalidades de esta grave
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afeccion han podido establecerse, y en la hora actual su
diagnostico es, en la mayor parte de los casos, no sola­
mente posible, sino de una facilidad sorprendente.

Etiologia. - La edad parece jugar un papel de pri­
mera importancia en el determinismo del infarto del
miocardio. Esta afeccion no ha sido observada en los
individuos jovenes de menos de treinta anos. En general,
los accidentes del infarto del miocardio o de ruptura
del corazon, se presentan entre los cuarenta y sesenta
anos.

El ateroma y la esclerosis de las arterias coronarias
constituyen causas predisponentes de primer orden ; de
ahi, que sea tan rara e inexistente en los sujetos jovenes,
cuyas arterias estan en general indemnes.

La nefrtis cronica ha sido invocada por Gallavardin y
sus discipulos Bachmann y Destandeau, como elemento
predisponente frecuente.

La angina de pecho es una de las afecciones que pre­
sentan mayores relaciones con el infarto del miocardio.
Muy frecuentemente, por no decir siempre, el infarto del
miocardio no es otra cosa sino el fin dramatico de una
crisis de angor pectoris. Esta relacion de causa a efecto
da a los defensores de la teoria coronaria de la angina de
pecho, uno de los apoyos mas s6lidos.

La siflis a6rtica y cardfoca es rara. Todos los autores
que han tenido la oportunidad de practicar sistematica­
mente la reaccion de Wassermann y de buscar los otros
estigmas de la siflis en estos casos, estan de acuerdo en
decir que la infeccion sifilitica no tiene nada que ver con
el infarto del miocardio.
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La miocarditis cronica, segan Bachmann, y la diabetes
segan Pezzi, han sido tambien consideradas como agentes
etiologicos posibles. ·

El infarto del miocardio es mucho mas frecuente en el
hombre que en la mujer ; de 20 casos observados por
Pei, 19 eran hombres ; en 19 casos de Wearn, l0 eran
hombres y nueve mujeres; Parkinson y Befdord en una
estadistica importante, no observaron mas que 11 mujeres
de 83 casos ; los otros 72 casos restantes eran
hombres.

Anatomia patologica. Recordaremos solamente que
segun Rene Marie, las arterias coronarias que pueden
estar lesionadas son por orden de frecuencia :

a) La coronaria anterior, en las partes siguientes
1. En la rama interventricular anterior, ya sea inmedia­
tamente despues de su origen, ya en la region de la punta,
inmediatamente despues de la salida de la arteria del
tabique ; 2. En el ramo auriculo-ventricular, o en los
ramusculos que parten de este para ir a irrigar el horde
del ventriculo izquierdo.

b) La coronaria posterior presenta trombosis mucho
mas raramente. Cuando hay lesiones de esta, se producen
a nivel de la parte superior del tabique interventricular.

Laslesiones que se encuentran a nivel de las coronarias
son en general :

A) La embolia, que es rara, pues la disposicion ana­
tomica de las arterias coronarias no favorece en nada su
produccion. Cuando la embolia tiene lugar, el vaso no
sufre ninguna alteracion de su pared. Solo hay un
coagulo, que no se adhiere a las paredes vasculares.

- 115 -



B) La estructura es mucho mas frecuente, y se observa
sobre todo en los orificios aorticos de la coronaria, en
forma de placas ateromatosas o gelatiniformes que la
obstruyen completamente. Otras veces, se tiene un gran
segmento, que se transforma en una cuerda dura, cilin­
drica e impermeable.

C) La trombosis representa la lesion por excelencia
y puede manifestarse lo mas frecuente, por la presencia
de un coagulo a nivel de un segmento mas o menos ate­
romatoso. En esta forma, el coagulo es adherente, en
general bien organizado, segun la edad mas o menos avan­
zada de la lesion.

Cuadro clinico.
grafico.

El cuadro clini co del infarto del miocardio puede
revestir distintas formas, segun la predominancia O la
ausencia de uno u otro de los sintomas que lo constituyen.

Siguiendo a Donzelot, y de una manera un poco esque­
matica, dividiremos la sintomatologia del infarto del
miocardio en dos partes. La primera esta formada por
lo que pudieramos llamar los signos esenciales, y la
segunda, por otro orden de signos no menos importantes
pero mas raros, y que llamaremos signos accesorios.'

I. Signos esenciales.Estos son cuatro, a saber :

1. El dolor anginoso.
2. La caida brusca de la tension arterial.
3. La fiebre.
4. EI frote pericardico.

l. El dolor anginoso. Con ocasion de un esfuerzo, fre­
cuentemente sin causa aparente, en la noche, cuando el
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sujeto se encuentra en completo reposo, sin que ningun
signo se lo haya advertido, el dolor estalla. Otras veces
el dolor va precedido de algunos signos que molestan al
enfermo, en general, acusados trastornos dolorosos pre­
cordiales, presentando caracteres analogos a los de la
angina de pecho.

El dolor constituye el signo mas dramatico del infarto
del miocardio ; el difiere del dolor del angor, porque en
lugar de ser intermitente y pasajero, el del infarto es
atroz, de una violencia extrema, y sobre todo de una dura­
bilidad mas o menos larga, pudiendo persistir horas y
aun dias enteros, exacerbandose en ciertos momentos y
constituyendo, por consigui ente, un verdadero estado de
mal anginoso.

La intensidad del dolor es tal, que se hace insoportable,
segun la expresion de Donzelot. En general, los enfermos
que hasta la aparicion del infarto habfan sufrido de crisis
de angina· de pecho pueden hacer bien la distincion entre
los dos dolores, pues notan que el del infarto es mucho
mas intenso que los precedentes. Es por esto que Lian
escribe : «Son crisis dolorosas que se « greffent " sobre un
dolor permanente mas o menos vivo ».

Las comparaciones dadas por los enfermos son muy
variadas. Wearn las ha recogido de la boca de ellos :
« Sensacion de un tornillo enterrado en el corazon y que
trata de torcerse » ; «Baston introducido con fuerza detras
del esternon, en el torax, cuyo contenido comprime », etc.

La durabilidad de la crisis dolorosa es mucho mayor
que en las crisis de angor ordinarias. Se citan observa­
ciones en las cuales las crisis han durado 10 dias, con
paroxismos que se han renovado l5 y 20 veces en las

Estudio sintomatico y electrocardio­



veinticuatro horas. Otras veces los paroxismos dolorosos
duran mucho menos, treinta y seis horas en el caso de
Boucomont. Por la duracion de las crisis dolorosas se ve
nctamente la diferencia que existe con una crisis de angina
de pecho ordinaria.

Las irradiaciones dolorosas anormales constituyen otro
caracter importante del dolor del infarto. En las crisis de
angina de pecho ordinaria se ven en general irradiaciones
hacia el brazo izquierdo y cuello, raramente hacia el
brazo derecho u otra parte del cuerpo. En el infarto del
miocardio de forma anginosa, las irradiacioncs son en
general anormales. Se pueden ver irradiaciones hacia los
dos brazos hacia el brazo derecho solamente, hacia la
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region epigastrica o hacia el cuello. Muchas veces, como
lo indica Hamman, el dolor de la oclusion coronaria tienc
una tendencia marcada a circunscribirse y a producir
irradiaciones raras. En un caso observado por este autor,
el enfermo acusaba un dolor excruciante en el espacio
interescapulovertebral izquierdo.Tambien se pueden loca­
lizar exclusivamente en el epigastrio.

Como se ve por lo que precede, los caracteres esen­
ciales del dolor del infarto del miocardio difieren de los
de la angina de pecho, por la intensidad, la duracion y las
irradiaciones dolorosas.

2. La caida de la tension arterial es el segundo signo
importante del infarto miocardico. Para ello es indispen­
sable conocer la cifra de tension que existia antes de la
crisis. Como se sabe, las crisis de angina de pecho no se
acompaiian de modificaciones de la tension arterial o,
raramente, de un aumento transitorio de esta. En el
infarto del miocardio es regla ver que las dos tensioncs
maxima y minima descicndan, es dccir, caen a un nivel
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sumamcntc bajo con relacion a la cifra anterior de pre­
sion. Esta caida de la tension arterial se produce casi
siempre en el comicnzo de la crisis, y al cabo de cuatro o
cinco dias vuelve a subir de nuevo progresivamente,
pudiendo algunas veces recuperar su valor anterior.

Los tipos tcnsionalcs son variables. Puedc tcncrsc por
ejcmplo 21 de Mx. y 13 de-Mn. antes de la crisis, que
bajan a ll-6; de 25-15 caen a 11-10. Es decir, caida
muy marcada de la maxima y de la minima, que son en
general inferiores a la normal y, sobre todo, acorta­
miento de la presion diferencial, que puede rcducirse a
2 63 centimetros de mercurio.

Muchas veces la tension maxima cae tan baja que la
oliguria aparece. Otras veces es tan baja que es diffcil
de precisar.

Como llama la atencion Lutembacher, « en las formas
graves con angina de pccho y distension aguda del cora­
zon, la caida brutal de la presion arterial podria expli­
carse, bien por la obliteracion, o por ruptura subpericar­
diaca de una coronaria ».

Como se ve, el valor de la caida de las dos tensiones
Mx. y Mn. cs indiscutible como elemento diagnostico.

3. La fiebre forma el tercer signo esencial del infarto.
La hipertermia se presenta de veinticuatro a cuarenta y
ocho horas despues del ataque doloroso. Algunas vcces
puede haber un aumento algunas horas despues de la
obliteracion coronaria, pero esto es raro. La tcmperatura
debe buscarse sistematicamente despues de las veinti­
cuatro horas. Puede estar apenas elevada, y por esto
debe tomarse atentamente, con el fin de no despreciar
algunas decimas de grado, que tienen una gran impor­
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tancia diagnostica. La fiebre puede durar muy poco y
elevarse a 3805 0 390, pudiendo persistir a veces algunos
dias. Las temperaturas de 3705 a 380, deben tenerse en
cuenta.

Segan la opinion de casi todos los autores, la fiebre es
constante en el infarto del miocardio, y cuando no se
presenta es porque no se ha tomado sistematicamente y a
cortos intervalos.

Es basandose en la persistencia de la fiebre durante
los fenomenos dolorosos de la region precordial que Lian y
Puech han descrito lo que ellos llaman « angor aigu coro­
narien febril» ; es decir, una forma de arteritis corona­
riana, en la cual, la temperatura sube a un cierto nivel
para persistir durante algunos dias.

La patogenia de esta elevacion de la temperatura, ha
sido objeto de diferentes interpretaciones. La opinion
mas aceptable y la que casi todos admiten, es la que
considera la fiebre como el resultado del envio a la circu­
lacion de substancias necroticas procedentes del esfacelo
de la region del infarto ; es decir, un proceso de desinte­
gracion en el punto necrosado, y de hecho, las albuminas
alteradas enviadas a la circulacion, provocarian secunda­
riamente las reacciones leucocitarias, de las que habla­
remos dentro de poco.

Otros autores piensan que la febre es el resultado de
cierto grado de congestion pulmonar, frecuentemente
encontrado durante la crisis. Otros en fin , ven en Ia
fiebre una especie de reflejo secundario a los fenomenos
dolorosos que acompanan al infarto del miocardio.

Cualquiera que sea su patogenia, la febre es, por asi
decir, constante, y constituye un signo diagnostico de
primer orden.
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4. El frote pericardico es el cuarto signo cardinal 0
esencial. Es mas raro que los precedentes ; pero cuando
existe permite con toda certidumbre afianzar el diagnos­
tico del infarto. Si algunos autores no le dan la impor­
tancia que merece, es porque en muchas observaciones
ha sido dejado de lado, y una auscultacion minuciosa no
ha sido realizada.

La reaccion del pericardio se produce al cabo de algu­
nos dias por lo general, y el frote debe buscarse sistema­
ticamente durante los dias que siguen a los accidentes.
El frote es casi siempre discreto, y sobre todo muy fugaz,
pudiendo no durar mas que algunas horas.

Sin embargo, el frote pericardiaco no ofrece la cons­
tancia que los otros signos cardinales, y Donzelot, bus­
candolo minuciosa y sistematicamente, no lo ha encon­
trado mas que cinco veces en doce casos que ha tenido
la ocasion de estudiar.

Gorham, quien lo ha estudiado particularmente, y
Sternberg, que le di6 el nombre de pericarditis episteno­
cardiaca, estan de acuerdo en decir que el frote es siempre
transitorio y de intensidad muy ligera, por lo que muchas
veces pueden verse casos de infarto del miocardio cuyo
frote de lugar a discusiones.

Estos cuatro signos esenciales o cardinales del
infarto del miocardio suelen encontrarse juntos algunas
veces ; pero lo mas frecuentemente pueden reducirse
a uno, dos' o tres, o bien pasar desapercibidos. Pero
la presencia de otros signos llamados accesorios o
secundarios nos permite en esos casos, confirmar nuestro
diagnostico.
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II. Signos accesorios. Estos son, por orden de
frecuencia

1. Las perturhaciones del ritmo cardiaco.
2. Los trastomos gastro-intestinales y
3. Las complicaciones pulmonares.

1. Los trastornos del ritmo cardiaco consisten sohre
todo en la aceleracion del pulso ; aceleraci6n en general
progresiva, a 120 o 130 al minuto y de manera regular.
Los extrasistoles, ya de manera esporadica, ya agrupados
en salvas o en higeminismo, pueden tambien afectar el
ritmo. La arritmia completa sohrevenida de una manera
brusca ha sido tambien citada en raras observaciones.

En otros casos, mas raros an, se pueden observar
trastornos de la conduccion atrio-ventricular, explicables,
como nos lo enseiia la patologia experimental, porque
los elementos especifcos del coraz6n pueden estar ataca­
dos. Los trastornos de la conduccion auriculo-ventricu­
lar pueden producir -algunas veces hasta la disociaci6n
completa. Otras veces, son las crisis de taquicardia
paroxistica que hacen su aparicion, sobre todo la forma
ventricular de la taquicardia paroxistica, derecha o
izquierda.

La alteracion del pulso ha sido citada en un caso de
Wearn. Nosotros creemos que este signo ha de ser mucho
mas frecuente, y que si no se cita con mas frecuencia es
porque las circunstancias en las cuales aparece lo impi­
den.

2. Los trastornos gastro-intestinales, que la mayor
parte de las veces son muy serios, consisten en nauseas
vomitos y meteorismo intestinal. Estos signos, cuya
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intensidad puede ser marcada, pueden algunas veces
confundirse con otras afecciones agudas, y especialmente
con ciertos sindromes quirurgicos. Los trastornos gastro­
intestinales son de origen reflejo o consecutivos al sin­
drome doloroso.

3. Las complicaciones pulmonares pueden presentarse
bajo diversas formas. La mas frecuente es el edema
agudo de pulmon, con todo su cortejo sintomatico.
Otras veces, existen pequeiios estertores diseminadbos en
ambas bases pulmonares.

La disnea es frecuente, especialmente cuando sobre­
viene bruscamente en un anginoso que hasta entonces
no estaha sofocado. La tos espasmodica y tenaz se pre­
senta la mayor parte de las veces.

Seiialemos como signos importantes tambien, el estado
de agitacion que presenta casi siempre el enfermo, con­
trariamente a lo que sucede en las crisis de angor verda­
dero.

Los autores americanos han insistido particularmente
sobre otro signo que, segan ellos, ofrece un gran interes ;
la leucocitosis. Esta puede alcanzar la cifra de 15 o
20.000 leucocitos, con cierto grado de polinucleosis.

Signos electrocardiograficos. Toda esta serie de
signos clinicos que acahamos de estudiar, y que cuando
son completos permiten afirmar el diagn6stico del infarto
del miocardio, son confirmados casi siempre por el
examen electrocardiografco. Los signos electrocardio­
graficos de las afecciones de las arterias coronarias son
caracteristicos. Antes de emprender el estudio de estos,
veamos lo que pasa desde el punto de vista experimental.
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Consecuencias de la obstruccion coronaria experi­
mental. Los efectos fatalmente mortalcs de la ligadura
de las coronarias, conocidos, como hemos dicho, desde
Chirac, no han dado lugar a trabajos verdaderamente
cientificos hasta estos ultimos anos. El metodo de las
ligaduras experimentales y el de las embolias, empren­
didos por Bettman y Howard y por Hamburger, sirvien­
dose de polvo de licopodio en inyecciones intravascu­
lares, han dado una gran contribucion al estudio de la
obstrucci6n coronaria.

Sin embargo, es necesario llegar hasta Lewis, autor
que en 1910 aplica por primera vez la electrocardio­
graf ia al estudio experimental de las arterias coronarias.
Mas tarde, Smith de una parte y Clerc con sus discipulos
de otra, han perfeccionado los metodos, llegando a obte­
ner en el animal las mismas modalidades electrocardio­
graficas que se observan en el sujeto afecto de una trom­
bosis de las coronarias.

Es a Smith a quien se deben las experiencias funda­
mentales ; fue el primero en ligar las diferentes ramas
de las arterias coronarias en varios perros, los cuales
pudieron vivir varias horas y ser estudiados desde el
punto de vista electrocardiografico. Este autor observo
que inmediatamente despues de la ligadura, la onda T
de la curva aumenta de altura, o mejor dicho, el seg­
mento RT del complejo ventricular es invadido por una
nueva onda de concavidad inferior, cuya amplitud
puede ser igual o aun mayor que la onda R del trazado.
Llegando a la linea isoelectrica esta onda nueva, termina
sin llegar a rebasar la parte inferior. Es esta onda que
Pezzi ha llamado « la gran onda monofasica », pues ella
es completamente independiente, segun casi todos los
autores, de la onda T del electrocardiograma.
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Las experiencias realizadas en animales por Ham­
burger, Priest y Bettman, en las cuales se han podido
notar, al lado de muertes rapidas por fibrilacion ventri­
cular, algunos casos en los cuales estos animales han
podido vivir varios dias, permiten seguir paso a paso la
evolucion de los accidentes electricos.

De estas experiencias, llevadas a cabo por medio de
embolias experimentales producidas con el aceite de
Iicopodio, comprueban que inmediatamente despues de
la obstrucci6n de una arteria coronaria hay una fusion
entre la onda R y la onda T del trazado. El espacio de
separacion de estas dos ondas, se halla completamente
invadido por la onda monofasica antes mencionada. De
veinticuatro a cuarenta y ocho horas despues de la inter­
vencion, la onda T es completamente negativa, y ocho
dias mas tarde se hace de nuevo normal. Como se ve, el
sindrome electrico de la obstrucci6n coronaria experi­
mental es csencialmente evolutivo.

Estas experiencias han sido confirmadas por Eppinger
y Rothberger, y recientemente por Clerc y sus discipulos.

Para estos ultimos autores, los efectos generales de la
experiencia que ellos han realizado aplicando un caustico
energico en punta de corazon (solucion concentrada de
nitrato de plata), pueden ser muy variados, yendo desde
las alteraciones mas leves del ritmo hasta la fbrilacion
ventricular, seguida de la muerte. Pero las comproba­
ciones mas importantes de Clerc y sus colaboradores
residen en las modificaciones del complejo ventricular
electrico.

Dejando a un lado las alteraciones que se producen
en el complejo auricular, veamos lo que pasa en el com­
plejo ventricular :
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a) La ligadura de una rama importante de la coro­
naria izquierda determina primeramcntc una exagera­
cion de la onda T, quc sc prcscnta bajo la forma de un
dorso de asno, absorbiendo completamente la onda R.
Esta modificacion de la curva puede ir seguida de tras­
tornos graves del ritmo, y hasta de la muerte.

b) Si en lugar de hacer la ligadura en la coronaria
izquierda, esta es practicada en la derecha o en sus
ramas, los efectos son en general mucho mas tardios ;
pero adoptan en general la forma inversa, es decir, exage­
racion de la onda T, en el sentido negativo, depresion
aguda de la misma, etc., etc.

Como puede verse por estos hechos de orden pura­
mente experimental, de los cuales solo ext raemos las
indicaciones fundamentales, la simple ligadura de una
de las arterias nutricias del corazon basta para ocasionar
trastornos graves, que solo el electrocardiograma podra
traducir.

Las consccuencias lejanas de estas experiencias,
cuando los animales pueden continuar viviendo, consis­
ten sobre todo en altcraciones importantes de la onda T.
Tambien, aunque mas raramente, se observan ciertas
modificacioncs del complejo ventricular, consistentes, ya
sea en preponderancias electricas, derecha o izquierda,
ya en modificaciones de otro orden que mas tarde vere­
mos.

Consecuencia de la obstruccion coronaria en el hombre.
Como se ha visto por lo que precede, las modifca­

ciones de la curva electrocardiografca en la obstruccion
coronana experimental son esencialmente evolutivas. En
el hombre estas son analogas.
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· El primer autor quc ha estudiado un caso de trom­
bosis coronaria en el hombre fue Pardee, en 1920. En su
importante trabajo, este autor hace conocer que existe
en la trombosis coronaria humana una alteracion carac­
teristica del scgmento R T de la curva antes descrita
por Smith en el perro ; es decir, una gran onda mono­
fasica, cuya direccion es opuesta en primera y tercera
derivacion. Otros autores, tales que Willins, Levine, etc.,
han tornado trazados inmediatamente despues del
comienzo de los accesos anginosos, y han confirmado la
observacion de Pardee. Si se siguen los enfermos algan
tiempo, se ve que la curva electrocardiografica cambia
progresivamcnte, lo que demuestra las fascs evolutivas
del infarto del miocardio.

En prescncia de un sindrome de infarto del miocardio,
l cuales son las modificaciones electrocardiograficas que
vamos a encontrar?

Inmediatamente despues de los accidentes (y se
comprender a que estos examenes deben ser rarisimos,
dado el estado desesperado del enfermo), la onda T de la
curva adquiere una amplitud considerable y ocupa
enteramentc cl scgmento S T, que es completamente
absorbido, pudiendo llegar a tener la misma amplitud, y
min superior, quc la de la onda R, con la cual se confunde
en su rama descendente, Es esto lo que Pezzi ha llamado
la « gran onda monofasica », y segun este autor es pato­
gnomonica de una obstruccion coronaria aguda. Esta
onda, como lo hemos visto anteriormente, no esta cons­
tituida por una exageracion desmesurada de la onda T,
como pudiera creerse, sino por una onda nueva formada
en los tejidos necrosados por el infarto, y que determina
una onda electrica independiente de las que consttuyen
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el complejo ventricular normal. Es por ello l
· I I ll que tosmg eses a aman « current of injury », corriente d • .

:z. ·ife 1e 1rri­tac1on, que se maw esta durante la primera sema d 1infarto (fig. 25). mna te

R

Q

FIG. 25.- Elevaci6n en copula de T (Pe ardee).

. :oco a poco esta onda fora una depresion profunda,
uniendose al grupo Q R S •· por un segmento curvilineo
de convexidad superior. Esto constituye la onda coro­
naria de Pardee o el « coverplane » de Opp 4];
Rotschild. peneimer y

En la tercera etapa de la evoluci6n el l .ul ha » complejo ven­trc ar se ace normal nuevamente, p ·, Yero existen casi
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siempre modificaciones de la onda T. Hemos visto que
en la primera fase habia una gran onda que invadia
todo el segmento S T del complejo, y que la onda T se
desligaba poco a poco a medida que el sindrome evolu­
cionaba de la gran onda monofasica, para formar mas
tarde la onda coronaria o «coverplane >>. Las alteraciones
de la onda T en una tercera etapa son frecuentes. Estas
alteraciones han sido bien estudiadas, sobre todo por
Parkinson y Bedford.

Las anomalias de la onda T pueden ser de tres ordenes.
En un primer grupo, la onda. T es positiva en primera
derivacion y negativa en tercera ; en el segundo, la onda T
es negativa en primera y positiva en tercera, y en el
tercero, la onda T es negativa en las tres derivaciones.
Esta ultima modalidad es mas rara que las precedentes.
Como se ve, la tercera etapa en la evolucion electrocar­
diografca del sindrome coronario, las alteraciones de!
accidente T, tienen una gran importancia.

Diagn6stico. - Cuando los signos cardinales estan
completos, el diagn6stico del infarto del miocardio no
deja lugar a ninguna duda. En estas condiciones el frote
pericardico, la caida de la presion arterial, la febre y
los caracteres del dolor constituyen un conjunto de
signos que jamas se encuentran en el angor ordinario.

En las formas monosintomaticas o dudosas, el electro­
cardiograma sera muy util, pues bastara con encontrar
una de las anomalias que ya hemos citado para afirmar
el diagnostico. Muchas veces el diagn6stico retrospectivo
puede hacerse mucho tiempo despues de los accidentes,
gracias a la curva electrocardiografica.

El diagn6stico diferencial debe hacerse, con el angor
neurosico y reflejo, y con las crisis de angina de pecho,
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de decubitus ; pero en todos estos, la sintomatologia es
muy diferente, y ademas el electrocardiograma no da
ninguno de los signos antes expuestos.

Pronostico. El pron6stico del infarto del miocardio
es muy grave, pero no siempre es mortal, y en algunas
ocasiones las formas mas severas pueden curarse por un
tiempo mas o menos largo. En un caso de Parkinson y
Bedford, el sujeto muri6 once aiios despues del sindrome
anginoso, de otra enfermedad ajena a su afecci6n car­
diaca.

Donzelot en una comunicaci6n hecha a la « Societe
Medicale des Hopitaux » de Paris, ha presentado el
estudio anat6mico de tres casos que habian « curado »
completamente y que murieron de otra afecci6n.

Para este autor el periodo peligroso esta comprendido
entre quince y treinta dias, epoca durante la cual el
enfermo puede morir subitamente bajo la acci6n del
menor esfuerzo o movimiento. La muerte se produce casi
siempre por sincope.

Tratamiento. - En presencia de este sindrome, cuya
gravedad conocemos 6 cual ha de ser la terapeutica que
debemos emplear ? Los medios a nuestro alcance son muy
limitados, y la mayor parte de las veces, como dice
Donzelot, « nos es necesario confesar nuestra impotencia
terapeutica en los casos de infarto del miocardio ».

La morfina, a la dosis de un centigramo por via
subcutanea, debe emplearse. Esta droga constituye uno
de los mejores calmantes de la agitacion y del dolor angi ­
noso. Igualmente debe emplearse el opio, la papave­
rina, etc.
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L tonicardiacos deben emplearse con mucha pru­
a±a y por via bucal, pues el miocardio asf lo exige,
dado su grado de agotamiento.

Los medicamentos de la familia de los nitritos no
deben nunca emplearse, pues estos tienen un gran efecto
hipotensor, que agravaria el estado del enfermo.

El reposo absoluto en cama y un regimen lacteo con
caldos en pequena cantidad, deben ser instituidos.

E fin si el sujeto escapa a los accidentes, deben
n ' d O h ..
ibIT. se curas de Digitaline Nativelle o e ua runeprescn1 ' ·4di

Arnaud de tiempo en tiempo y de una manera per10 1ca.

•
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CAPITULO VII

INS U FICIE NCIA VE NT RIC U LAR
IZQUIERDA Y DERECHA : Etiologia.

Cuadro Clinico y Tratamiento.

INSUFICIENCIA COMBINADA DE
AMBOS VENTRICULOS.



INSUFICIENCIA VENTRICULAR
IZQUIERDA

•

partir del siglo XVIII y comienzos del XIX,
cuando aparecen los primeros trabajos de Senac y Portal,
sobre el cuadro sintomatico y clinico de la insuficiencia
cardiaca. En la ohra de Corvisart, aparecen descritos el
cuadro clinico y la orientacion diagnostica, iniciandose en
su estudio el prohlema de la patogenia de los disturhios
cardiacos en general, y en particular, de los grados de des­
compensacion. Le siguen nombres tan gloriosos en pato­
logia cardiaca, como Stokes, Beau, Petit, Won Hemer­
swyn, Welsch, Fraentzel, Merklen, Vaquez y tantos otros.
Dehemos a Barie el conocimiento de las variadas formas
clinicas de la asistolia, y a Vaquez, la descripcion de los
distintos cuadros clinicos de la insuficiencia ventricular
derecha e izquierda ; delimitandose actualmente los com­
ponentes de cada lesion por el cuadro clinico a que da
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lugar. En la fg. 26 aparecen esquematizada l4
d di l s as cavida
es car acas, os grandes vasos y la dir · - ·. • eccion de ]corriente sanguinea. ta

F1c. 26. Representaci6n esquematica del ,,
asi como el curso de la corrie t corazon y del pulm6n
las flechas. Esquema de 1 {""" sanguinea, segun indica
I 11erentes cav·d dY ugar de nacimiento de la aorta Im 1 8 es cardiacasY pu, onar.
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La insuficiencia ventricular izquierda y derecha,
expresan unicamente el predominio de una lesion sobre Ia
otra, ya que pocas veces se presentan aisladamente y en
la clinica aparecen conjuntamente.

Todo incremento de la hipertensi6n arterial acarrea
una sobrecarga del ventriculo izquierdo. Ello se traducira
a la larga por una hipertrofia en cierto modo compensa­
dora de! ventriculo izquierdo. El ventriculo, por la gran
cantidad de sangre que almacena, no puede expulsar toda
la sangre en el contenida, ya que retiene el residuo sisto­
lico, aumentando miis y mas la presi6n en su interior y
con ello se originara su hipertrofia. A cargo de esta hiper­
trofia compensadora, se encuentra la energia de reserva
de la masa ventricular, energia de reserva, que oscilara
en un gasto mayor o menor, segun las alteraciones en
ascenso o en disminuci6n de la presi6n en la sangre.
Ifluyen tambien en su aparici6n, las lesiones de la coro­
naria anterior con caracter progresivo. La iniciaci6n de}
proceso suele acusarse, por aumento del residuo sistolico.
Este tiende a acrecer cada vez mas en la cavidad del
ventriculo, y a la larga, se traducira por un mayor au­
mento de la presi6n en la auricula y en las venas pulmo­
nares.

Esta sobrecarga ventricular por «retencion», se com­
prueba clinicamente, por un aumento de la cavidad ven­
tricular izquierda, adquiri endo la forma del corazon
diast6lico. Este aumenta considerahlemente en sentido
longitudinal y por lo tanto descendiendo, la punta rehasa
su situacion normal. La figura 27 esquemiitica, confirma
el aumento del ventriculo izquierdo.
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Etiologia. Todas las causas que influyan d hil '
d l . d' h , e I•tan o e m1ocar 10, o raran como factor ocasional E, , • ntre

estas se encuentra como la mas frecuente Ia hipe t ·,
. · • rensonarterial. Le siguen, la estenosis aortica, las alte ,e· ' erac1ones

del riego coronario, los vicios de conformaci6n con - ·
I f . . hi · genutos

y 1a netts ipertensiva. A la esclerosis general sue]
asoc1arse la esclerosis coronaria. A estas lesiones h
.a; 1 , '£ . ay queanabur, la neumonia, tifoidea, etc.

,

Fie. 27.- Dilataci6n de c: id.d . .av1lades izquierdas, ti ,,
Hipertrofia ventricular izquierda 1· d• razo contmuo.

A · . , 1nea c puntrco auricular izquierdo acentuad ( tos.
d;6. o. omportamiento de log
1ametros en la hiperlrofia y dile .•

Lua.acion.
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Formas clinicas : Ligera, que evoluciona con fases de
remitencia; Grave, cuya cvoluci6n tiendc a aumentar el
cuadro sintomatico, siendo aqui el cuadro clinico rico en
datos.

Forma ligera. - Con aumcnto crecientc dcl ventriculo
izquicrdo ; de cvoluci6n lcnta en la mayoria de las vcces,
con acentuaci6n dcl estasis sanguinco, Iocalizado en
campos pulmonarcs hasales. El ventriculo derecho tiende
a aumentar su energia de trahajo, compensando de este
modo el estasis sanguineo, que cada vez se acentua mas,
asi como tambien el estasis de la auricula izquierda. EI
ventriculo izquierdo tiende a debilitarse cada vez mas,
todo ello es ocasionado por la esclerosis de las arterias
coronarias y la degencraci6n subsiguiente del miocardio
ventricular (Fig. 27). Si el proceso tiende a continuar, la
energia de reserva del coraz6n tiende a decrecer, produ­
ciendose alteraciones subjetivas ; disnea de esfuerzo,
opresion precordial, etc. Acompaiiando a estas pertur­
baciones, hace su aparicion el catarro bronquial, de evo­
lucion permanente y con tendencia a la cronicidad. Todo
lo que signifiquc csfuerzo o atenci6n mental, aparece muy
disminuido y delimi tado, coincidiendo con embotamiento
de! sensorio. La exploracion clinica confirma por percu­
si6n, una matidez mas o menos extensa, quc tiende por
regla general a circunscribirse a las bases pulmonares, en
piano dorsal. Estas aparecen muy descendidas y rigidas.
Por auscultaci6n de coraz6n, percibimos el segundo tono
a6rtico muy debilitado, con refuerzo del segundo tono
pulmonar. La auscultaci6n de pulmon, confirma la exis­
tencia del catarro hronquial y los signos de estasis.

Si la lesion tiende a persistir y a agravarse, el cuadro
clinico descrito se acentua mas y mas, instalandose la
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forma grave. El enfermo permanece en cama, con disnea
acentuada, con sudoracion abundante, la facies esta
palida, hay cianosis marcada de labios, dilatacion del
campo pupilar y aleteo nasal. A este cuadro alarmante se
acompana una tos persistente, que aumenta por la noche,
seguida de expectoraci6n mucosanguinolenta o franca­
mente hemorragica. El pulso es frecuente e hipotenso. Si
la evoluci6n del proceso continua hacia un estado avan­
zado, se presenta alternancia de pulso, crisis de taqui­
cardia · paroxistica ventricular y extrasistoles.

El ultimo periodo de la insuficiencia ventricular
izquierda se complica con estasis acentuado de higado, asi
como tambien de edemas, reheldes a toda terapeutica. Es
frecuente la acentuaci6n de este cuadro coincidiendo con el
mas pequeno esfuerzo, desencadenandose el genuino asma
cardiaco. La disnea, opresion precordial, los edemas,
la tos, expectoraci6n, la hipotensi6n acentuada, los signos
de auscultacion y en general todo el cuadro, hacen acto
de presencia de forina violenta, que ponen en peligro la
vida del enfermo. A continuaci6n de la crisis, suele perci­
birse por auscultaci6n un soplo sistolico en punta, . de
intensidad muy variable, que adquiere los caracteres de
un soplo funcional. Los accesos tienden a sucederse con
intervalos variables, variando tambien el cuadro general.
A la larga, el ventriculo derecho, por haber consumido

• su energia de reserva, desfallece y con ello se inicia el
estasis porta-cava, cediendo en intensidad el cuadro, por
asociarse a la insuficiencia del ventriculo izquierdo la
del derecho (fig. 28). '

El cardiograma confirma una gran deformidad del
contorno ventricular izquierdo, con arco auricular acu­
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sado. EI diagn6stico diferencial aparece esquematizado
en el cuadro final.

T tamiento. - Si el cuadro general corresponde a
ra ·ribiuna insuficiencia ligera o disistolia, presc iremos una

de la hipertrofa ventricular.T a continua, contorno
F;c. 28.- raz ;d ·ontorno de la dilatacion global.

Linea interrumpiua, C

. "taline Nativelle sedativa, a base de V gotas
aosis de Dis"_,.sopor dia, o un gr4nulo de 1/10 de
d 1 oluc1on =esim ' d de .a s 1 . . co primeros dias le ca amiligramo, durante Ios C
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decena, continuando el tratamiento segun evolucione el
cuadro general.

Si la insuficiencia corresponde al cuadro de la hipo­
sistolia, se prescribira, reposo en cama, regimen lacto­
lucosado y purgante salin o, ventosas escarificadas en
;lano dorsal, y sangria de 150 a 200 c.c. Se hara una cura
cardiotonica, a base de X gotas de la soluci6n de Digi­
tnline Nativelle, 6 2 granul os de 1/10 de miligramo al dfa,
los cinco primeros dias. Los cinco dias siguientes, se dara
l gr. 50 por dia de teobromina, repartido en tres tomas.
Si el cuadro tiende a persistir se procedera igualmente en
la decena siguiente. Si al contrario, el cuadro general
retrocede, se recomendara la cura cardiot6nica que des­
cribimos anteriormente, y siempre alejando o acortando
estas curas, segan la marcha general de los accidentes.

Si hubiese intolerancia gastrica, recurrase a la via
endovenosa, administrando 1/5 de mili gramo de Digitnlin e
Nativelle por inyeccion ; y si es la via intramuscular, la
cantidad de Digitnline Nativelle a administrar sera de 1/4
de mili gramo, dos veces al dia, manana y tarde ; siguien­
do con una ampolla diaria durante tres o cuatro dias.

Si la insuficiencia ventricular izquierda es de tipo
paroxistico, recurr iremos a la tecnica siguiente : Absoluto
reposo en cama, dieta hidro-lactea, ventosas, sangria
que oscilara entre 200 y 400 c.c., grajeas de Natirose,
Oxigenoterapia. Administrar una inyeccion endovenosa
de l/4 de mili gramo de Ouabaine Arnaud, que podra
repetirse a las ocho o doce horas. Se dejara un intervalo
de 24 horas de descanso, al cabo de las cuales, se
podra inyectar igual cantidad que la del primer dia.
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En dias sucesivos se procedera a recetar la Digitnline
Nativelle segun ya indiciibamos al hablar de la hiposistolia.
Cuando remita la crisis, recurrase a la cura digitalinica
de conservacion cardiotonica.

lnsuficiencia Ventricular Derecha

En 1906 primero, y posteriormente en 1910, Bernheim
expone a la Societe de Medecine de Nancy el sindrome
que lleva su nombre. Hace resaltar en dicha comunica­
cion la existencia de una hipertrofia excentrica con
dilataci6n ventricular izquierda, asociada a una estenosis
acentuada del ventriculo derecho. Este autor hace resaltar
el hecho de que esta estenosis con o sin hipertrofia,
obedece a la hipertrofia del tabique interventricular, que
adquiriendo una forma convexa, es desviado y llega a
invadir la cavidad del ventriculo derecho y a disminuir
su tamao. A expensas del ventriculo derecho, el izquierdo
tiende a dilatarse. Se produce pues, una estenosis ventri­
cular derecha, con estasis auricular.

Tal es en esencia la genesis de la asistolia derecha o
asistolia Venosa.

Estos hechos aparecen hoy plenamente confirmados
en la exposicion de trabajos dados a conocer por Laubry,
Walser, Buerich y recientemente por Wolheim. Para
Martini y Joselevich, seria un sindrome de pseudo-asisto­
lia, de origen esten6tico ventricular.

Etiologia . - Son principalmente las lesiones valvu­
lares (estenosis tricuspide, estenosis mitral, lesiones de la
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arteria pulmonar), las que obligan a aumentar la energia
del ventriculo derecho, por una sobrecarga de trabajo.

En igual forma se encuentra el enfisema avanzado por
una sobrecarga ventricular derecha y deficit de circula.
cion. En igual grado se encuentran las alteraciones anato­
micas constitucionales que afectan a la columna verte­
bral, ocasionando desviaciones de los organos contenidos
en la cavidad toracica, asi como compresiones de los
mismos. Todos estos factorcs actuan produciendo una
deficiencia en la energia de contracci6n del ventriculo
derecho, y un deficit del riego pulmonar, con estasis
acentuado.

Cuadro clinico. Este puede adoptar dos formas :
Ligera y Grave ; dependiendo cada una del comporta­
miento sintomatico a que de lugar.

Cuadro suhjetivo. - Forma ligera. Se inicia el
cuadro por disnea, esta acrece al realizar el mas pequeiio
ejercicio o esfuerzo corporal. Esta disnea suele ir en
aumento cuando la insuficiencia tiende a agravarse.
Acompanandola se presenta cianosis, de localizaci6n
maxima en regiones distales, nariz y facies. Cuando
apenas si se inicia la insuficiencia, el higado aumenta de
volumen y se hace doloroso a la presi6n, aumento de
volumen al principio ligero, que mas adelante se acentua
en grado maximo. Son caracteristicos en este periodo
los trastornos gastrointestinales, las crisis de dilataci6n y
plenitud gastrica, asi como la expulsion de gran cantidad
de gases, que eleva el diafragma y ocasiona un aumento
de la disnea y de la opresion precordial. La aparicion
de los edemas, al comienzo discretos, adquiere su maxima
localizaci6n en miembros inferiores ; edemas, de caracter
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transitorio, que desaparecen con el decabito o el reposo.
La nicturia es otro de los sintomas que caracterizan al
cuadro clinico, obedeciendo al estasis renal, por disminu­
cion de la presion hidrostatica. Estos sintomas perma•
necen mas o menos constantes en un plazo de tiempo
variable, que oscila entre meses y anos ; pero es la regla
que el proceso tienda a aumentar cada vez mas y con
ello aumentaran tambien los trastornos generales,
iniciandose el cuadro de la insuficiencia ventricular
derecha de forma grave.

Forma grave. La cianosis que al comienzo era dis-
creta, cada vez tiende a aumentar, adquiri endo. el clasico
cuadro de la policitemia. Los edemas se acentuan,
avanzan hacia el abdomen, el higado aumenta de volu­
men y se hace duro y doloroso a la presion ; se produce
estasis portal y ascitis. La ingesta de alimentos aparece
perturbada, disminuyendo la tolerancia de los mismos,
siendo frecuentes los vomitos y la sensacion de plenitud
gastrica a la ingesta de pequeiias cantidades de alimentos.
En el abdomen se presenta circulaci6n colateral de tipo
cava O bien porto-cava. El pulso se hace frecuente,
pequeno e irregular. En cama, apenas el enfermo puede
permanecer, por el aumento de la disnea y la opresion
precordial. El cuadro tiende cada vez mas a progresar ,
principalmente la ascitis y los edemas.

La imagen radiografca comprueba un aumento del
ventriculo derecho, el diafragma esta elevado. La
auricula derecha tiende a borrar su contorno en el anguo
cardiofrenico, haciendose este obtuso (Fig. 28). Los hilios

• aparecen muy acusados.
El diagn6stico diferencial aparece claramente expuesto

en el cuadro esquematico siguiente :
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Cuadro Diferencial

Insuficiencia Insuficiencia -
ventricular izquierda ventricular dcrccha Asistolia Adiastolia

paracardial

Etiologla Eliologla Sinto- Sin to­
Estenosis a6rtlca. Estenosis tricll.spidc.

matologia. matologta,
Nefritis h ipertcnsiva. Estenosis mitral. Edema uniAlteraciones del riego Mediastino - pericarditis. -Edemauni­
coronar1o. Grandes exudados pleu­

vcrsal. versal,
Vejez del miocardio rales. Disnca.
Vieios de conformaci6n Enfiscma pulmonar. Disnca.
congeni tos. Neumonia cronica. Cianosis.

Cifoescoliosis. Cianosis.

Soplos fun- No hay
cionales. soplos.

Sintomalologla Sintomatologla Corazon Coraz6n

Disnca de es(ucrzo. Disnea.
grande. pequciio a

Ortopnea. Cianosis.
normal.

Dilatacion pupilar. Plenitud gastrica. Taquiarrit- Ritmo pen-
Vrtigos. Edema universal mia.
Edemas. Nicturia. ·

dulnr.

Oliguria. Pulso pequeno e irregular"!gg,/resents ·sos-
Febrfcula.

Infarto hepatico.

,p2ggmain hero»-
Infarto esplenico
Ascilis. ·

2ignos de Jronquitis.
tstasis portal
Reflejo hepato-yugular

stasis pulmonar. positivo. '
Debilitacion del 2°
tono aortico
Refuerzo del 2 lono
pulmonar.

Higado grande.

Pron6stico. _ Muy ave s·
al de una insufcien; "" . i el cuadro corresponde

a grave su dur · -
suele ocasionar la muert acion,aunque variable,
maximo de 1 a 2 aii.os ~ en un plazo no muy lejano ;
enfermo alarga su vq 'Unque en raras ocasiones el

mas tempo.

Tratamiento. - Se procedera
l

. fi . como ya hemen a insu. tciencia ventricular . . os expuesto1zquierda.
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lnsuficiencia de Ambos Ventriculos

De aparicion simultanea, aunque mas frecuentemente
suele iniciarse primero, la insuficiencia izquierda y le
sigue la I. derecha. En paginas anteriores ya hemos
descrito cuan frecuente es esta forma de asociaci6n
final de I. del Ventriculo derecho. Pero bien puede
suceder a la inversa, en virtud de alteraciones tensionales
y de modificaciones en el riego ventricular.

Frecuentemente en la practica, lo que observamos es
la insuficiencia de los dos ventriculos. El cuadro clinico
general aparece manifiesto en el diagn6stico diferencial.

Los fen6menos de estasis son muy acusados, la angus­
tia y opresi6n precordial, la disnea, la aparicion de soplos
funcionales, asi como la taquiarritmia, el aumento de
volumen del higado, la oliguria, conjuntamente con las
crisis de asma, son elementos que sirven para valorar
el diagn6stico. Las lesiones mitro-a6rticas (insuficiencia),
son las que daran lugar a la aparicion de este cuadro.

Pronostico. El cuadro general se va desarrollando
lentamente, con caracter progresivo ; mas, todo exceso
y aumento de trabajo, embarazo, factor emotivo, agravan
el proceso.

Bajo el influjo terapeutico y el reposo, tiende a resta­
blecerse la circulaci6n, a aumentar la presi6n arterial,
y a decrecer el estasis venoso.

El pronostico aparece en intima correlaci6n con los
accidentes generales y dependera del comportamiento
de las crisis, mas que nada de su cuantia y evoluci6n. Si
las crisis se acentuan y acumulan, los accesos tienden a
aumentar poniendo en peligro la vida del enfermo.
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Tratamiento. Ademas de las reglas generales ante-
riormente expuestas, procederemos si la asistolia cursa
con taquiarritmia completa, a prescrihir una medica­
cion digitalinica a saturaci6n, con sujeci6n al metodo
siguiente:

Digitaline Dias I 2 3 4 5 6 7 8 9 10Nativelle
-· --- - - - - --

Soluci6n Gotes 25 25 20 20 15 15 10 10 5 5al milesimo I-- - - -- ---
Granulos de Cantidad 5 5 5 4 3 2 2 l1/10 de mg.

Si el cuadro general persiste, se hara un descanso de
ocho dias y se procederii igual que antes. Si por el contra­
rio, el cuadro remite, se instituira una cura cardiot6nica
de conservaci6n.

•

t'

±,
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CAPITULO VIII

ENDOCARD ITIS : Variedades. Cuadro
Anatomo-clinico. Diagnostico. Tratamiento.



Estas diferentes divisiones afectan no solo a su etio­
logia, sino mas bien a la anatomia patologica, apare­
ciendo en ocasiones tan poco limi tado el cuadro que
tienden a confundirse la una con la otra.

En la endocarditis simple el proceso afecta unica­
mente al sistema valvular, cuya etiologia es de caracter
infeccioso ; en la forma ulcerativa, el factor etiologico
es de tipo septico difuso. En orden de frecuencia, de
asiento y localizaci6n, figuran con un tanto por ciento
crecido (50 a 60 %), la valvula mitral ; le sigue la a6rtica,
con un 15 % y en namero escasisimo, la pulmonar y
tricispide.

El factor edad desempeia un importante papel,
principalmente en la endocarditis mitral, ya que esta es
frecuente de observar entre los 15 y 35 aios ; en edades
mas avanzadas, la localizacion mas frecuente es en las
valvulas a6rticas, posiblemente por la mayor frecuencia
de la ateromatosis generalizada.

Por lo que al sexo se refiere es muy variable, obser­
vandose una frecuencia mayor de localizaci6n mitral
(estenosis) en la mujer, las lesiones aorticas son mas
frecuentes en el hombre.

Endocarditis Simple

Debida a una toxiinfecci6n local o generalizada,
desarrollada en la evolucion de un anterior estado pato­
l6gico.

La frecuencia de una endocarditis por el reumatismo
poliarticular agudo, quedo bien establecida por Bouil­
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laud con las dos leyes que llevan su nombre. La primera
se expresa diciendo ; que la coincidencia de una endo­
carditis es la regla, y la no coincidencia, la excepcion.
En la segunda se expresa; que en el reumatismo poliarti­
cular agudo, de tipo apiretico, ligero, la no coincidencia
es la regla y la coincidencia, la excepcion. Las estadis­
ticas de hallazgos de la lesion reumatica en la endocar­
ditis, alcanzan de un 25 por 100 a un 81 por 100. La
fecha de aparicion suele coincidir con el segundo septe­
nario, sin embargo, esta puede aparecer en fecha mas
tardia.

Su localizacion predilecta es la valvula mitral, ata­
cando pocas veces al corazon derecho. Cuando en el
curso de una endocarditis reumatica se instala otra de
tipo infectante, hay que pensar en la accion de conco­
mitancia de infecciones de tipo secundario.

Al lado del reumatismo figura la forma coreica,
hecho ya senalado por Bright en 1883. Su etiologia apa­
rece en estrecha relacion con la de origen reumatico.

Ciertas enfermedades de tipo infectivo pueden dar
lugar a la endocarditis, aunque pocas veces descrita.
Tales son; la erisipela, escarlatma, viruela, diftena, afec­
ciones tificas, el eritema nudoso, etc.

La anatomia patologica comprueba una tromhoendo­
carditis, de resaltes verrugosos, localizados en los bordes
valvulares y que se extienden a los tendoncillos. Estas
formaciones verrugosas, aparecen constituidas por ele­
mentos Ieucocitarios y fibrinosos, que facilmente se
desprenden y organizan constituyendo el trombo; al ser
estos desprendidos dejan al descubierto el endotelio val­
vular. Si por el contrario, el trombo no se organiza, este
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sufre una transformacion calcarea, originandose retrac­
ciones y endurecimiento del orificio valvular asi como
de los tendoncillos. Esto origina cicatrices y deforma­
ciones del orificio valvular, engendrandose lesiones de
tipo estenotico, o por acortamiento de los velos valvu­
lares, una insuficiencia.

Cuadro clinico. - Su iniciacion es muy variable ; a
veces este pasa desapercibido por no dar senal algun a
de presencia. Suele iniciarse por un ascenso de la curva
febril, y ciertos trastomos funcionales pasajeros, anun­
cian su aparicion ; dificultad respiratoria, palpitaciones,
sensaci6n de opresion, presencia de . artropatias, etc. Tal
es el cuadro de iniciaci6n, pasando este desapercibido en
la mayoria de los casos.

Cuando ya el proceso estalla, y se presenta el periodo
de estado, el cortejo sindr6mico es rico en datos. Con
ocasion de un esfuerzo, o de un acto emotivo, es sufi­
ciente para que el numero de pulsaciones acrezca. Su
presentaci6n es a modo de crisis, exacerbandose durante
la noche, aunque en ocasiones, tiende a persistir y a
adquir ir caracter permanente. El pulso es irregular, con
caracter intermitente, aunque no frecuente, no presen­
tando ninguna modificacion en determinados casos.
Suelen presentarse cefaleas persistentes, insomnios, lipo­
timias muy ligeras, sensaci6n de opresion precordial,
elevacion de la curva febril, esta no muy elevada, 37y
decimas a 39 grados, sin ciclo caracteristico.

Es sin duda la auscultacion la que nos proporciona
el mayor numero de datos. Disminucion del primer ruido
en punta de coraz6n, o del segundo en foco aortico. con
ruidos de soplo valvular, por insuficiencia valvular
principalmente de la mitral. Soplo tardio, sistolico, q
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timbre mas o menos aspero, de foco maximo en punta
de corazon. Otras veces, es mas bien un arrastre presis­
tolico en punta el que se percibe, o un soplo diast6lico
suave y aspirativo en foco a6rtico.

Por inspeccion y palpacion se observa un energico
latido de punta, propio del eretismo cardiaco.

El coraz6n derecho pocas veces queda afectado,
aunque pueden existir multiples combinaciones de insu­
ficiencia y estrechez. En ocasiones, la endocarditis reu­
matica evoluciona sin que exista soplo alguno, dato que
debe tenerse presente para el diagnostico.

No es infrecuente que la endocarditis asi descrita,
evolucione con caracter septico, cuyo agente etiologico
seria un estreptococo, que hace acto de presencia secun­
dariamente. Esta cursa con fases febriles, que remiten
transitoriamente, para volverse a presentar al cabo de
algun tiempo. Suele coincidir con la presencia de focos
septicos amigdalinos, con pleuritis o pleuro-pericarditis
septica.

Evolucion. En la forma ligera, esta tiende a desa­
parecer en un plazo relativamente corto. Si la lesion
adquiere una persistencia acentuada, la lesion valvular
pasa al estado de cronicidad, y su evolucion de « resti­
tutio ad integrun», no se llevara a cabo. Es rara la muerte
de estos sujetos, a no ser por la coexistencia de lesiones
sobreanadidas de tipo infeccioso.

Diagnostico. Precisase reconocer su localizacion y
evolucion. La auscultacion precisa el lugar de asiento
del proceso, por los caracteres del soplo, asi como el foco
maximo de percepcion acastica y por el debilitamiento

- 155 -



del primer ruido. En ocasiones el soplo es funcional, sus
caracteres ban sido descritos anteriormente.

Es regla general que debemos siempre auscultar el
corazon del enfermo cuando exista un proceso reumatico
agudo, y es aqui donde existe la clave del diagnostico.
El resto del cuadro clinico seiialado, adquiere tambien
importancia para valorar el diagnostico etiologico.

Pron6stico. Bste dependera de la evolucion o
retroceso del cuadro general. Cuando el soplo valvular
hace acto de presencia, el paso a la cronicidad de la lesion
es casi la regla, con lesion indeleble del orificio valvular.

Tratamiento. Combatir la causa etiologica desde
el primer momento. Para ello emplearemos el salicilato
de sosa a grandes dosis, 10, 12 gramos diarios, combina­
dos por via oral y por via endovenosa. El efecto feliz de
esta medicacion, se observa en un plazo corto de tiempo.
Puede asociarse igualmente, el empleo del azufre coloidal
en inyeccion intravenosa o intramuscular, segun la
susceptibilidad del enfermo.

Reposo absoluto del enfermo y administrar una cura
Digitalinica, a base de X gotas de la solucion al milesimo
de Digitaline Nativelle durante cinco dias, con descanso
de 12 dias, para volver a repetir igual dosis. En caso de
urgencia, se admini strara la Digitaline Nativelle por
via venosa o intramuscular .

Una vez que el ataque reumatico ha cedido, sigase
administrando de 2 a 4 gramos de salicilato como pre­
ventivo, ante nuevas crisis. Asi se continuara el trata­
miento por espacio de dos semanas. Si coexisten tras­
tornos del ritmo cardiaco, vease lo descrito en paginas
anteriores.
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Endocarditis Aguda
de Evoluci6n Lenta

Asi denominada por Schotmilller, a una endocarditis
maligna ocasionada por el estreptococo Viridans ; de
localizacion endocardica y precedida por una endocar­
ditis reumatica. De curso largo e insidioso, con curva
febril de grandes oscilaciones, alternando con apirexia,
de evolucion prolongada, con periodos intercalados de
falsa calma, pero que en la mayoria de los casos termina
por la muerte.

Formas clinicas. - Atendiendo al periodo evolutivo
de la lesion la agruparemos en : Forma lenta aguda,
subaguda y cronica.

Otros autores hacen su clasificacion segun el predo­
minio que adquiere sobre un organo determinado ; esple­
nomegalica, artralgica, purpurica, embolica, formas que
dan lugar a confusion casi siempre. Aparece pues funda­
mentada la clasificacion segun su evolucion, ya que en
cada uno de estos tres grupos, puede incluirse la afimdad
por determinado organo o region.

Etiopatogenia. En 1911, Schotmiiller describe el
cuadro clinico peculiar de esta afeccion, asi como su
agente productor, el estreptococo Viridans. Los hallaz­
gos en otros sentidos no han tenido una plena confirma­
ion practica. Parece ser que el endocardio ya afectado

c1o l liz; 6· unqueor una lesion reumatica favorece su local mac1on, a
~ste hecho no parece concordar siempre en la practica,
or no haber padecido el sujeto ningun proceso reumat1co
rnterior al arribo de este. Respecto a su puerta de entrada,
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boca, nariz y mucosas en general, exacerbaci6n y paso
al torrente sanguineo, parece ser el modo clasico de pene­
traci6n y arribo al endocardio valvular.

Cuadro general. De comienzo insidioso e impre­
ciso, sin que podamos aseverar la fecha exacta de ini­
ciaci6n, sin embargo aparece iniciada por un cuadro
asteniforme, con escalofrios repetidos, dolores articu­
lares poco intensos, con inapetencia y vertigos. A veces
precede a este cuadro, la presencia de anginas, laringitis
y afeccio_nes genitales. A partir de aqui y con remisiones
pasajeras, se instala la fiebre, la astenia se acentua mas,
que imposibilita toda actividad o ejercicio y que obliga
al reposo; los dolores acrecen, aparecen exantemas, el
higado aumenta de volumen e igual el bazo, se presentan
v6mitos, diarreas, vertigos, palpitaciones y anemia acen­
tuada.

Febre. Signo habitual, no adaptada a un tipo
determinado, con remisiones y exacerbaciones. A veces
se intercalan fases de apirexia completa, de duraei6n
variable, eon reeaidas, para seguir le reeargos febriles,
precedidos de escalofrios. Suele ir aeompaiiada de sudores.
Su evoluci6n es muy inestable, asi como la altura que
alcanza. A veces subfebril y en otras ocasiones en franca
hiperpirexia.

Anemia. El mas eonstante de todos los sintomas.
La facies y en general las mucosas, estan sumamente
palidas, con ligero tinte terroso. El valor globular suele
aparecer aumentado ; disminuye el m'.imero de gl6bulos
rojos por milimetro cubico, a 3 y 4 millones, y a veces
decrece aun mas ; existe una leucocitosis acentuada de
9 y 10.000, hasta 30.000. El fen6meno de Rumpel-Lede,
y el aumento del indice refractometrico del suero estan
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presentes. Maranon y 'Tapia afirman, que la formula
leucocitaria puede incluso ser normal, no siendo rara la
mononucleosis. Marchal comprueba que durantc las fases
febriles, hay franca reaccion mieloide con megaloblastos.
En los altimos periodos de la enfermcdad, existc gran
fragilidad vascular , de aqui la gran frecuencia de hemo­
rragias en esta etapa final, con rctardo de formacion
del coagulo.

Astenia. - La impotencia aparece en grado avanzado.
Todo lo que represente energia, aparece disminuido o
desaparecido. Astenia que se acentua en los penodos
avanzados de la enfermedad, que obliga al reposo Y a
permanecer en cama.

Las lesiones cutaneas aparecen representadas por las
nudosidades eritematosas o n6dulos de Osler. Su presen­
taci6n es variable; en su comienzo, o en el curso del cua­
dro general. De tipo discreto, o bien confluente, a veCes
tan escasos, que pasan desapercibidos. Su localizacion

P
referente son las regiones distales, dedos de las manos

. cartilago auricular. pocas veces observados en ely p1es, ·> de • t ·o
tronco. Son elementos papulosos, e pequeno aman '
no hemorragicos y de color rosa fuerte, con una . zona
blan uecina central. No es infrecuente la presencia de

q , s de asiento preferente en la mucosa bucal ypeteqma,
conjuntiva.

A estos sintomas se unen las artralgias y mialgias,
variables, tanto en su presentac1on

de caracteres muy ' . , b l l ointensidad. La percusion sobre el plan
como en su L fal l deliriol usada a veces por dolor. ace ea, e

"... .a.woo s aw»aass
Las manifestaciones cardiacas tienen gran inter@s

r que percibiremos disturbios fun­
en estos en,ermos, ya
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cionales a partir del periodo de estado de la enfermedad
o bien lesiones orificiales, por ser un antiguo reumatico.
Es frecuente el hallazgo de un arrastre presistolico en
punta, o bien el desdoblamiento del segundo ruido, que
marca la existencia de alteraciones orico-valvulares y
que persisten en el curso de la endocarditis lenta. Acom­
paian a estas lesiones, disturbios subjetivos ; palpita­
ciones, disnea, edemas, opresion y dolor precordial, asi
como aceleraci6n del pulso ; este hipotenso y en ocasiones
arritmico. Las embolias, entre las complicaciones arteriales
ya descritas, tienen valor para enjuiciar el diagn6stico.
Las lesiones renales suelen aparecer de manera precoz
y acusadas por hematurias y albuminuria, que de persis­
tir, adquiere la forma de nefritis cronica difusa. Son
frecuentes los dolores de tipo neuritico, principalmente
del nervio oftalmico y de] ciatico.

Evolucion. De caracter progresivo, con acentua­
ci6n del cuadro general, con insuficiencia cardiaca,
caquexia o fenomenos uremicos.Tal es la etapa que pone
fin a la vida del enfermo,

Diagnostico. En su iniciaci6n aparece poco escla­
recido por falta de datos, que nos hacen incurrir en falsos
diagnosticos con procesos afines ; tifoidea, anemia per­
niciosa, paludismo, Malta, febre ondulante de Bang,
pero el hemocultivo acusa la persistencia del estreptococo
mitior. Es indispensable el estudio bacteriol6gico y ana­
litico de la sangre del enfermo, ya que el cuadro clinico
daria mas bien lugar a confusion. El cultivo en agar­
sangre, gelosa adicionada de glucosa, comprobara casi
siempre el hallazgo del estreptococo. Estudio bacterio­
logico precoz y repetido, sera la indicaci6n del clinico
ante la presencia o sospecha de una endocarditis lenta.
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Pronostico. Muy grave. Su terminacion fatal es
la regla y su curaci6n, la excepcion.

Tratamiento. Combatiremos el cuadro sintomatico,
pero sera indispensable un tratamiento a base de prepa­
rados quimioterapicos. Las inyecciones de plata, de oro
coloidal. Se ha empleado el Salvarsan (Lorey, Capps), el
cacodilato s6dico, en dosis variables que oscilan entre
5 y 25 centigramos, la tripaflavina, el rivanol, el mercu­
rocromo (Joung), el nucleinato s6dico, 10 a 20 c.c. en
suero fisiol6gico al 1 por 100, los yoduros, la vacunote­
rapia, proteinoterapia y seroterapia antiescarlatinosa.
Mas a pesar de todo ello, el proceso sigue adelante y la
muerte pone fin a la vida del enfermo.

Endocarditis Aguda
de Evolucion Rapida

Podemos agruparla en dos formas Meningitica y
Tfoidea.

Forma meningitica. Sus accidentes tienden a
adquirir un predominio mas acentuado a nivel de las
meninges. Su cuadro clinico descrito por Osler, se carac­
teriza por raquialgias y cefalalgias intensas, con feno­
menos ataxicos, con contracturas, delirio y carfologia.
Suelen acompanarle trastornos 6culo-pupilares y signos
de contractura de la nuca. Anatomo-patologicamente se
han encontrado lesiones purulentas en las meninges.

F .,,. 'dea _ Su estado general nos recuerda alorma UJ.Ol , • .
d« la tifoidea. Acentuada postracion, adinamia, astenia,
,, aetrio, escalofis, elevasis de la tempera-
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tura, pulso frecuente. La lengua esta seca, resquebr4.
jada, los labios aparecen secos y agrietados. Tienen sed
abundante y perdida total del apetito. El bazo esta
aumentado de volumen. Hay diarrea y las heces son
fetidas y mezcladas con sangre.

Caracteres que como se ve, en nada se diferencian
de la verdadera tifoidea y que enmascaran el cuadro.

Endocarditis Cronica

Por evoluci6n progresiva de la endocarditis aguda,
se instala la forma cronica. Su alteraci6n anat6mica se
circunscribe a los orificios valvulares, principalmente a
los tendoncillos, con depositos calcareos, rigidez y acor­
tamiento de las cuerdas. El orificio valvular disminuye,
con soldadura valvular e induracion de las mismas. Estas
alteraciones anat6micas, ocasionan una imperfecta coap­
tacion de los velos valvulares, engendrando una insufi­
ciencia o una estenosis.

Su comportamiento clinico ha sido ya descrito en el
capitulo IV al describir las lesiones valvulares. El
diagnostico y tratamiento, figuran igualmente en el
capitulo IV.

•
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CAPTULO IX

HIPERTENSION ARTERIAL :
Etiopatogenia. Formas Clinicas. Cuadro
Sintomiitico. Evoluci6n. Pron6stico

y Tratamiento,



HIPERTENSION ARTERIAL

•

Es indispensable el conocimiento de los valores nor­
males de la presion arterial para poder estudiar las dife­
rentes modalidades y variaciones que pueden presen­
tarse. Los factores edad, constituci6n, talla y raza, hacen
variar estos valores, no estando sujetos a una certeza
matematica. Consideramos como valores normales de
presi6n maxima la de 12, 13 centimetros de mercurio ;
la de 8, 9 ems. para la presi6n media dinamica y la de 6,
7 para la presion minima (metodo oscilometrico). Por
el metodo palpatorio, las cifras de presi6n, tanto para la
maxima, como para la minima, son menores de 1/2 cm y
hasta de 1 cm, de las que percibimos por el metodo aus­
cultatorio. En la mujer, las cifras de presi6n son algo infe­
riores a las del hombre, aunque solamente oscilan 1/2 cm.
a l. Los valores de la maxima y minim a por la oscilo­
metria aparecen expresados en las distintas edades por
Koessler con sujeci6n al esquema siguiente :
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De 2 a 4 aiios•...••..•••. Mx.10 Mn. 5-6 cms.
De 5 a 7 ............ 11-12 7
De 8 a 11 ............ 12-13 7-8
De 12 a 13 ............ 13-14 9
De l4 a 16 ............ 13-14 9

Nos parece sin embargo, ligeramente acrecida Ia
minima con arreglo a lo expuesto, no sobrepasando de
6-7 cm. en sujetos normales, cuya edad oscile entre l4 y
30 aiios. No es posihle exponer cifras con exactitud, ya
que estas varian en relaci6n con los diferentes factores
ya seiialados.

Etiopatogenia. - Para Kirke la hipertension seria
una afecci6n vascular primitiva.Todo trastorno existente
entre las alteraciones del funcionalismo renal y la hiper­
trofia ventricular izquierda, provocarian una elevacion
de la presi6n arterial.

La nefritis cr6nica es capaz de producir hipertensi6n,
dehido al incremento de irrigaci6n vascular y a estar
aumentadas las resistencias perifericas. Todo lo que
signifique mantener una vasoconstricci6n generalizada,
bien por existir elementos t6xicos o por aparecer la eli­
minacion difcultada, contrihuyen a elevar la presi6n
arterial. Respecto a la tasa adrenalinica en la hiperten­
si6n, se trataria mas hien de una metamorfosis quimica,
dehida a la sensihilizaci6n existente, por intermedio del
sistema hormonal, (hipersecreci6n del l6bulo anterior de
la hip6fsis Kilin).

Todo aumento de la viscosidad sanguinea, o una
mayor repleci6n vascular, hacen elevar la presi6n arte­
rial. Al acrecer la viscosidad, la circulacion disminuye
en velocidad tambien, tendiendo con todo ello a aumentar
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las resistencias perifericas. La manera de compensar
estas alteraciones circulatorias obligan al corazon a
rendir una energia de trahajo mayor que la que efectua
en condiciones normales y con ello tiende a acrecer la
tension arterial. Ciertas afecciones de tipo infeccioso,
los estados clor6ticos y anemicos y principalmente en la
policitemia hipertonica, provocan un alza de la presion.

La hiperfuncion del tejido cromafine, sea de causa
t6xica (alcohol, plomo), o bien de causa infecciosa, son
factores que obran acrecentando los valores normales de
la presion arterial. Obran igualmente, el mayor o menor
grado de elasticidad de los vasos arteriales (arterioescle­
rosis) la tireotoxicosis, la mayor replecion de los vasos,
los procesos tumorales de las capsulas suprarrenales
(suprarrenalomas), el aumento en actividad del sistema
adrenal, las alteraciones del sistema simpatico, los influjos
nerviosos (esplacnico), las alteraciones que recaen sobre
el seno carotideano, las alteraciones en general de la
t. idad cardiaca., las del sistema periferico capilar, laac 1vi , .

1
..

insuficiencia aortica, el hipertiroidismo, la aortitis cau
dal, los estados de coma diabetico y la hemorragia Ce

rebral.

En la hipertensi6n de tipo paroxistico, influyen los
estados emotivos, las crisis algicas, las alteraciones del
sistema neuro-vegetativo, el saturnismo, las crisis ur
micas, las crisis basedowoides, la eclampsia,. edad cnu~a
de la mujer, crisis viscerales de la tabes, edema agudo
z..:. cerebral, excitacion sens1trvade pulmon, compres1on " ... ·a

(c6licos hepaticos, nefriticos), la myecc10_n de ergotammna
hi fi · d tiramwa por wgest1ond l6bulo anterior de iporisrs, te "

de o,. dr" y la excitacion del cabo central del neumo­e ete :mna, rul dores, . EI bulbo y la medula son centros reg agastr1co.
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La Presion Media en
Estado Fisiol6gico

)

d·e origen toxi ­
. co.B. secundaria q .

e ongen re-
flejo.

Por aumento de la maxima sola, de la minima sola,
o de ambas a la vez. Hipertensi6n alta, o gran hiperten­
sion (de 20 en adelante Mx), moderada (15 a 20), ligera
(13 a l5). Latente, estacionaria, progresiva y regresiva.
En lineas posteriores describiremos los caracteres de
cada una.

de la presion sanguinea, realizando conjuntamente una
funci6n de adaptacion.

Formas clinicas. - Permanente, transitoria, paroxis­
tica, solitaria, silenciosa, compensada, descompensada.
De causa organicayfuncional Constitucional.
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probado Loeper, da lugar a modificaciones enormes de
las presiones extremas, no tiene ninguna accion sobre
la presion media. El esfuerzo fisico no la modifica, mien­
tras que, como se sabe, basta el menor esfuerzo para pro­
ducir un aumento de varios centimetros de mercurio
de la maxima. Vaquez y Gomez, han realizado la prueba
de Klemperer en sujetos normales. Dicha prueba consiste
en sumergir los dos brazos, uno en agua caliente, el otro
en agua fria ; del lado del primero la presi6n maxima
desciende, del opuesto, esta sube. La presion media no
sufre ninguna modificaci6n y sigue siendo la misma.

El sexo es indiforente. La menstruacion, contraria­
mente a los resultados comprobados por Siredey y Fran­
cillon para las presiones extremas, no ejerce ningun efecto
sobre la cifra de la presion media.

Todo aquel que haya medido la presion arterial
conoce las variaciones, a veces considerables, que la
presi6n maxima sufre bajo la influencia de los factores
precitados. Hecho interesante es el senalar que se sabe
que la presion maxima en un sujeto en decubito varia
considerablemente segun el punto del arbol arterial
explorado ; en los miembros inferiores la presion maxima
es en general mas elevada que en los superiores. Ahora
bien, cualquiera que sea la diferencia de las presiones
maxima y minima en los diferentes miembros, la presio
media es absolutamente la misma, e igual en pos1c1on
clinostatica y ortostatica.

Sin embargo, hace variar la presion media, bien que
en limites bastante restringidos ; la edad. Seguin Vaquez
esta presion es de ocho a nueve centimetros de mercurio
entre diez y veinticinco anos. De ocho a diez centimetros
de mercurio, entre veinticinco y cincuenta aios ; mas alla

j
Psicogenetica.
Mecanica.
Lesional.

, T6xica.

primaria

Antes de abordar el estudio de la presion media en
estado patologico, es necesario que conozcamos el valor
normal de esta presion. En general la presion media es
de nueve centimetros de mercurio. Las condiciones fisio­
logicas no la modifcan ; la digestion que, como ha com-
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de los cincuenta anos, la presi6n media es en general, de
ocho a once centimetros de mercurio. Hagamos notar
que la cifra de nueve es la mas frecuente, cualquiera que
sea la edad, y que la cifra de once, se encuentra ya en
los limites de la patologia. En resumen, puede verse que
lo que caracteriza sobre todo la presi6n media al estado
fisiologico, es su constancia e invariabilidad.

La Presi6n Media en la Clinica

La presi6n media ha sido introducida en clinica por
primera vez por Vaquez, Gley y Gomez. Su estudio
todavia en comienzo, parece ya darnos indicaciones del
mas grande interes. Asi pues, nos proponemos pasar
revista sobre los puntos principales que la introducci6n
de esta presion nos ha permitido dilucidar hasta hoy.

1. - En la insuficiencia aortica endocardica. Aparece
ya descrita anteriormente.

2.- En la pretendida hipotension arterial. En estos
ultimos aiios, se han ocupado muchos autores del estudio
de lo que ellos llaman hipotensi6n arterial y ciertos de
entre ellos le han dado el nombre de « enfermedad hipo­
tensiva ». ucho se ha discutido sobre lo que la hipo­
tension significa. Sin embargo, se ha dicho con razon a
nuestro juicio, que si hay enfermedad, no se ven los
accidentes a que esta puede dar lugar. El advenimiento
de la presionmedia parece aclarar esta cuestion. En efecto
estudiando varios casos de hipotension, en todos ellos
la presion media era absolutamente normal, a pesar de
la baja de la presion maxima. El regimen circulatorio de
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estos sujetos estaba pues asegurado como hahitualmente
y nos parece dificil y absurdo considerarlos como
enfermos por el solo hecho de que su maxima este un
poco baja.

3.- En la hipertension arterial confirmada. Pero
donde adquiere la presion media su maximo de interes,
es en la hipertension arterial. Cuando se trata de una
hipertensi6n confirmada, la presi6n media esta anormal­
mente elevada y su sola determinaci6n es suficiente para
hacer el diagnostico, con la ventaja de que puede darnos
otros datos que escapan a la maxima. La gravedad de
la afeccion esta en relaci6n con la elevacion de la presion
media y no con la de las presiones extremas.

Ya Vaquez y Bordet, en su libro sobre «Radiologia
del corazon y de los vasos », habian llamado la atenci6n
sobre el hecho de que la hipertrofia delventriculo izquierdo
en los hipertensos, no esta supeditada necesariamente a
la cifra de presion maxima, y que en muchos casos en
los que esta muy aumentada, el ventriculo izquierdo es
normal o presenta una hipertrofia moderada. Aubertin,
en una comunicacion hecha hace cuatro aiios a la « So­
cit€ Medicale des Hopitaux », ha insistido de nuevo
sobre la no correlaci6n entre la presion maxima y la
hipertrofa cardiaca. La hipertrofa del ventriculo izquier­
do, su dilataci6n y desfallecimiento consecutrvo a una
epoca avanzada de la hipertension, son siempre propor­
cionales al grado de hipertension de la media. De la misma
anera las modificaciones cuantitativas y cualitativasm ' , l ., 1de la aorta en los hipertensos estan en relac1on con e

aumento de la presion media. Evidentemente una gran
importancia debe atribuirse a la antigiiedad de la hiper­
tension, a las lesiones viscerales, etc.
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La sintomatologia funcional acusada por el individuo
esta tambien en relacion mucho mas con la elevaci6n
de la presion media, que con la de las presiones extremas.
Por consiguiente, esta presion media traduce, mucho
mas facilmente que la maxima, la gravedad de la afec­
cion.

4. - La hipertensi6n media solitaria. Hecho mas
interesante aiin. Se ven frecuentemente sujetos que vie­
nen a consultar, quejandose de sintomas menores de
hipertension arterial ; cefaleas occipitales, trastornos de
la vision, vertigos, zumbido de oidos, palpitaciones, etc.,
y que presentan al examen una presion sistolica y dias­
tolica apenas aumentadas, muchas veces normales.
Ninguno de los metodos clinicos actuales permiten hacer
el diagnostico de hipertension ; pero si se determina la
presion media, se vera que esta es de 12, 13, 14 centime­
tros de Hg y aun mas, cifras muy superiores a la normal.
Estos enfermos deben ser considerados como hipertensos
y el examen radioscopico muestra casi siempre, una hiper­
trofia del ventriculo izquierdo o bien, modificaciones
cuantitativas o cualitativas de las paredes aorticas ;
anomalias analogas en todo, a las que se veh en la hiper­
tension confirmada. Vaquez ha comunicado varias obser­
vaciones de este genero a la Academia de Medicina de
Paris, y la tesis de E. de la Rocha es ampliamente ilus­
trativa sobre este punto. En una de estas observaciones,
describe un enfermo de treinta y cuatro anos, que vino
a consultar por una sintomatologia subjetiva bastante
alarmante ; dolores de cabeza atroces, moscas volantes,
zumhidos constantes de oidos, opresion, etc., la me­
dida de las presiones extremas no revelaba nada anor­
mal ; la maxima era de quince centimetros y medio, la
minima de ocho. La presion media era de trece centi­
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metros y medio, por consiguiente, cuatro o cinco cen­
timetros mas elevada que la normal. Probablemente,
en muchos casos el periodo inicial de la hipertension
arterial debe manifestarse por un aumento de la
presion media y su medida, nos permite descubrirla en
su comienzo, epoca en la cual, sera mas facil mst1twr
una terapeutica apropiada.

Es de notar, que desde el punto de vista fisiologico,
una elevacion ligera de la presi6n media tiene muchas
mas consecuencias, que un aumento considerable de la
presion sistolica. La presion media es como ha dicho
P. Gley : « La mejor expresion de la carga hidraulica
constante que soportan las paredes vasculares, y sus
variaciones, tienen una importancia infinitamente mas
grande que la de las presiones extremas ».

5.- En el estado puerperal (eclampsia). Desde que
Vaquez, Gley y Gomez introdujeron en clinica la presion
media, el profesor Couvelaire de una parte, y de la otra
Levy-Solal y sus colaboradores, la estudiaron en el estado
puerperal. Durante el embarazo normal, estos autores
han visto qU:e la presion media, cualquiera que sea la
epoca de la gestacion y contrariamente a lo que se ha
dicho de la maxima, permanece siempre normal. in
embargo, durante el trabajo del parto, ellos han visto
que hay en algunos casos una elevacion insignificante Y
efimera de la presion media. Cuando el estado puerperal
se complica de eclampsia, la presion media sufre modifi­
caciones de gran interes. En 1898, Vaquez y Nobecourt
habian sostenido que los accidentes eclampticos eran
debidos a un aumento excesivo de la presion sistolica.
E ., ha sido confirmada por mucliossta aseverac1on ·.
autores y negada por otros. El estudio de la presion
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media en la eclampsia, como lo han hecho Couvelaire
Levy-Solal, nos dilucida esta contradicci6n. Lo mismo
que existen elevaciones a veces considerables de la presi6n
media sin elevacion de la maxima en los hipertens
h l, . os,
ay ec ampticas que pueden presentar una presion sisto­
lica normal o casi normal; pero la presion media est'
siempre. ~levada. Lo~ accide?'_tes eclampticos estan, pues:
en relacion con la hipertension arterial, pero es necesario
considerar la presion media, como ya dijo Vaquez al
afirmar que : cc El diagnostico y el pronostico de la eclamp­
sia deben hacerse con el esfigmomanometro en la mano ».
Resulta pues de estos hechos, que la elevacion de la pre­
sion media en el curso del embarazo, tiene una impor­
tancia pronostica de gran interes practico.

6.- En el sindrome de insuficiencia ventricular
zquierda. Se sabe que en el sindrome de insuficiencia
ventricular izquierda, ya sea en la forma progresiva lenta
ya en la forma subita y brutal, las presiones extrema;
pueden permanecer como antes de los accidentes. jComo
darse cuenta que una ruptura tal del equilibrio circula­
torio no tenga consecuencias sobre la presion arterial !
~n esos casos, que haya o no modificaciones de las pre­
s1ones extremas, la presion media esta exageradamente
elevada Y su elevacion guarda cierta relacion con el
grado de insuficiencia del ventrfoulo izquierdo. Un tra­
tamiento apropiado, y sobre todo, la medicacion deplec­
tiva unida a los cardiotonicos y a los diureticos, trae
como consecuencia una disminucion de la presion media
que se manifiesta siempre paralelamente al mejoramiento
del estado del enfermo y esto puede damos ideas direc­
trices de primer orden, no solamente sobre el pronostico
de l a afeccion, sino tambien en lo que concierne a la
accon mas o menos eficaz del tratamiento instituido.

- 174 -

7.- En la determinacion de la aptitud funcional
cardiaca. En la evaluacion de la aptitud funcional car­
diaca, es logico que nos dirijamos, no a las presiones
extremas cuya variabilidad se conoce, sino a las modifi­
caciones de la presion media, verdadero exponente del
trabajo que el corazon tiene que soportar en el curso de
una revolucion cardiaca.

Prematuro seria aplicarla a la determinacion de la
aptitud funcional del corazon. Estudios mas profundos
serian necesarios. Sin embargo, ciertos datos encontrados
ya en clinica, pueden orientarnos en esta via. Estudian__do
la presion media en los hipertensos presentando signos
manifiestos de insuficiencia cardfaca, Gomez y Lajoie
han comprobado que, despues de un esfuerzo, la presion
media aumenta a veces considerablemente en estos sujetos
mientras que en los hipertensos en buen estado de aptitud
cardiaca y en los sujetos normales, no existe ninguna
modificacion de esta presion.

Si para el fisiologo, la presion media constituye la
mejor expresion del regimen de la hidraulica circulatoria,
creemos que esta debe ser para el clinico, el testigo mas
fiel de los trastornos de ese mismo regimen.

Hipertensi6n Permanente

Forma ligera. Asi calificada cuando la maxima
rebasa su valor normal, no alcanzando mas alla de 15 cm.
de mercurio ; la minima se eleva 162 cm. (Fig. 29 y 30).
Puede suceder que la elevacion solamente se circuns-
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criba a la maxima, a la minima (Fig. 30) o a las dos a
la vez. El cuadro clinico aparece poco acusado y se tra­
duce por palpitaciones, disnea de esfuerzo, extrasistoles ;
signos correspondientes a una ligera insuficiencia cardiaca.
El cuadro subjetivo se manifiesta por cefaleas, mas o
menos persistentes, de pequeiia intensidad, vertigos,
polaquiuria, epistaxis repetidas y sensaci6n de dedo
muerto. Cuando el cuadro clinico corresponde a una
insuficiencia ventricular izquierda o a una asistolia
confirmada, coexisten lesiones de otra indole. A veces,
sin embargo, el grado de la hipertension esta en franca
discordancia con el cuadro clinico y con la intensidad de
los sintomas.

Hipertensi6n Moderada

La presion maxima alcanza 18 y 20 cm. y la minima
sobrepasa'los 10 ems. (Fig. 30). El cuadro clinico puede
corresponder al anteriormente senalado, aunque mas fre­
cuentemente los sintomas aparecen mas acentuados.
Son frecuentes las crisis de asma o mas bien de pseudo­
asma, con opresion precordial acentuada, signos de angor
coronario, estasis circulatorio, estertores en piano basal
de pulmon, higado aumentado de volumen y ligeramente
doloroso a la palpacion. Cuadro que corresponde a una
insuficiencia ventricular izquierda. La hipertrofia ven­
tricular izquierda es la causa del mantenimiento de la
presion elevada.
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Hipertensi6n Elevada

Tanto la maxima como la minima alcanzan valores
altos, sobrepasando la maxima de 20 cms. (Fig. 29) y
la minima de ll para arriba. Los valores para la maxima
pueden alcanzar 25 ems. y mas, y ·para la minima l5 y
16 cms. La presi6n minima sigue, por regla general, el

Mx. Md. Mn.
23 I 9

FIG, 29._ Gran hipertensi6n de la maxima. Hiperten»si6n de la
media dinamica y ligera hipertension de la minims.

0 de la maxir::a aunque en grado menor. Al aumen­
ascens :. dif · al

I d de la hipertensi6n la presion terenc1
tar el grato " , f· ul ro(M-Mn.), aparece mas acrecida. Segin la form-la P?

t Or Lian : cc La presi6n minima seria igual a apues a p . I • , y
itad de la cifra de la maxima -+ l;sila presion es mu

"","_ ,4, «42». Auna presi6n maxima de 18, cor­e eva a, ser1a '· d d. Li
d , , ·ma de 10, segan el proce er e ian.respon era una mm1
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El comportamiento del cuadro general, tanto en el
orden suhjetivo como clinico, correspondera a una insu­
fciencia cardiaca de grado avanzado. Suele observarse
en casos de hemorragia cerebral, amaurosis, pulso alter­
nante, higado aumentado y doloroso, ruido de galope
en punta, estasis acentuado de las bases pulmonares,

Hipertension y Saturnismo

Elevaci6n tensional ocasionada por la intoxicaci6n
plumbica. Esta aparece en forma de crisis hipertensivas,
descritas por Traube, Potain, Pal y Vaquez. Coinciden
con la aparicion de dolores violentos abdominales, ele­
vandose la maxima y la minima (Vaquez).

El mecanismo de descarga es de orden t6xico y ner­
vioso. Al ceder el cuadro general (encefalopatia saturnin a),
los valores de la maxima y de la minima decrecen. Coexis­
tiendo con el cuadro general, existe una nefritis aguda
o cr6nica, que mantiene de manera persistente la eleva­
ci6n tensional.

caracteres generales aparecen poco manifestos, coinci­
diendo con los ya descritos en la forma ligera, aunque
en determinadas circunstancias evoluciona hacia formas
distintas. En otras ocasiones y sin una causa manifiesta,
desciende a sus valores normales. Cambios regionales o
de altitud, hacen regresar a la normal la presion acrecida.
Esta elevaci6n tensional apenas si parece acusada por
el sujeto. Varia en otras ocasiones de un dia a otro (forma
oscilante), y tiende a regresar despues de una cura de
adelgazamiento (obesidad), de reposo, de una terapeutica
adeeuada.

101113

e) Hiertension moderada
de la Media y de la Minim,

Mx normal.

71213

FIG. 30

b) Hipertensi6a Media
solitaria.

710

crisis de vasoconstricci6n de tipo paroxistico ; trastornos
todos mas acentuados que en la hipertension de grado
medio.

13

a) Ligera hipertension de
la Media dinimica.
Mr y Mn normal.

Fstas tres modalidades de hipertension (Fig. 29 y 30)
aparecen intimamente ligadas al comportamiento sinto­
matico. Atendiendo al cuadro evolutivo de los accidentes
en general, las agruparemos en las tres formas siguientes ;
estacionada, progresiva y regresiva. En la primera, sus

Hipertension Paroxistica

Coincidiendo con cefaleas intensas, con crisis abdomi­
nales intensas, con la existencia de suprarrenalomas, se
descargan crisis de elevaci6n de la maxima por encima
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de 18 y 20 ems, con una minima de 14 y 15 ems. A veces
adoptan una forma progresiva o tienden a hacerse per­
manentes.

Hipertensi6n Permanente

La agruparemos para su mas facil estudio _en las tres
formas siguientes : Hipertension y arterioesclerosis •
hipertension y lesiones cardiacas, hipertension y nefrtis
cronca,

Hipertensi6n y Arterioesclerosis

Coincidente con lesiones arteriales y esclerosis renal •
con degeneracion hialiana de las arteriolas de los organos
parenquimatosos. Los vasos afectados en la esclerosis
renal son los interlobulares y aferentes, con destrucci6n
glomerular. Estas lesiones segan su grado y compensa­
cion, engendraran diferentes tipos hipertensivos. El estado
compensador podra evaluarse por las distintas pruebas
de funcion renal. El cuadro sintomatico aparece mas
acusado por los caracteres de la orina ; disminucion de la
densidad, nicturia, vestigios de albumina, celulas epite­
liales, leucocitos y cilindros hialinos. Cuando la presion
sanguinea es mas elevada, la esclerosis renal se acentaa
mas y t1ende a predominar. El cuadro clinico es el de la
hipertrofia ventricular izquierda.
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Hipertensi6n y Lesiones Cardiacas
En parte ya descrita anteriormente al exponer la

presi6n media dinamica. Aqui solamente expondremos
la hipertension y cardiopatias valvulares, por lesiones
esclerosicas de los orificios valvulares, de etiologia reu­
matica, con tendencia a la insuficiencia cardiaca. Si la
lesion valvular esta bien compensada no sobrevendra
la elevaci6n de la presion arterial.

Hlipertension y Nefritis Cronica
Ocasionada por una intoxicaci6n o por la sifilis, gota,

etc. En la nefritis uremigena, se comprueba la presencia
de albumina en la orina, de cilindros ; el dosage de la
urea aparece aumentado. El cuadro clinico se enriquece
cuando la hipertensi6n se complica con una uremia acen­
tuada. La elevacion tensional adquiere las mas variadas
formas y tipos ; ligera, elevada o media y estacionada.
Va en incremento, al presentarse los signos de uremia,
provocando entonces graves disturbios cardiacos. En
la practica, sin embargo, observanse casos en los que
existe hipertension sin azotemia y a la inversa, indicando
este ultimo caso, un pronostico muy grave.

Evoluci6n y Pron6stico
de la Hipertensi6n Permanente

Esta es muy variable en cuanto a su duracion y a los
trastornos que ocasiona. Suelen presentarse ciertos tras­
tornos que ponen en peligro la vida del sujeto. Tales
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son ; las hemorragias, los trastornos cerebrales (embolia),
afecciones intercurrentes, disturbios renales y cardiacos.

El grado tensional tiene gran valor, principalmente
cuando rebasa los 20 y 25 cm. El descenso de la presion
maxima que no sea seguida de la minima, indica una
evoluci6n en sentido de agravaci6n. La reduccion de la
amplitud oscilometrica suele coincidir con una agrava­
cion y persistencia del cuadro sintomatico, indicando un
pronostico sombrio. Si las oscilaciones son amplias, aun
coincidiendo con una tension elevada y el estado general
es bueno, el pron6stico no esta tan agravado como en el
caso anterior.

La persistencia de la hipertension una vez instituida
la terapeutica adecuada, y si esta tiende a mantenerse
elevada, indica un mal pron6stico. Sin embargo, no pode­
mos hacer una escala de gravedad por las variantes que
puede sufrir aun en el mismo dia, siendo para ello preciso
un estudio seriado y completo de la grafica y del compor­
tamiento clinico general. La insuficiencia renal, el edema
pulmonar agudo, la angina de pecho, la elevaci6n de la
tasa de urea en sangre, la amaurosis, conducen a un
pronostico fatal. La edad es otro factor a t
EI pron6stico es at mis sobrto, ea]Pesente.

1 . , , s casos en
que a elevacion tensional es brusca que la £ ,

d 1 . , que se e ectua
gra ua mente y tiende a persistir elevada aun c ,
ter permanente. ' 2on carac-

Iratamiento. El reposo tiendea producir cierta
mejoria. Procuraremos evitar todo lo que ·. g
f . e s1gm que

es uerzo y fatiga muscular. Debe instituirse un , ·· d , regrmen
aprop1a o, segun grado y cuadro clinico, con una hi ·
severa. gene
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Si hay edema de pulm6n, se procedera a hacer una
sangria de 200 a 250 c.c. Si las crisis hipertensivas son
debidas a una intoxicaci6n por el plomo, se administrara
acetilcolina, a base de 50 centigramos y un gramo en las
24 horas. La metil-acetilcolina, debe ser manejada con
mucha prudencia.

Para mitigar o suprimir los dolores en casos de c6licos
o de crisis dolorosas de etiologia tabetica, daremos ;
cloral, bromural o morfina. La valeriana y la adalina
tienden a aliviar el cuadro subjetivo. Como terapeutica
causal se aconsejan pequenas cantidades de yodo, yoduro
sodico o yoduro potasico. La diuretina, calcio-diuretina,
el eudromil, ejercen beneficiosos resultados. Los prepa­
rados rodanicos, a dosis pequeas, ejercen buenos efectos.
Estan contraindicados estos ultimos en la insuficiencia
renal o cuando se presenta gran debilidad cardiaca.

Los nitritos (sodico y de amilo), la Natirose, la teobro­
mina, los barbitaricos, el benzoato de bencilo, pueden y
deben emplearse.

Cuando la hipertensi6n arterial va ligada al desfalle­
cimiento del miocardio, con o sin nefritis cr6nica, debe
instituirse el tratamiento digitalinico aconsejado y des­
crito en la insuficiencia cardiaca.

Si la hipertensi6n arterial muestra tendencia a la
taquicardia, administraremos X a XV gotas por dia,
durante ocho o diez dias, de Natibaine Nativelle. Des­
canso de diez a doce dias, para repetir nuevamente
igual dosis y en igual numero de dias.

Si la hipertensi6n se presenta en forma de accesos,
daremos una o dos grajeas de Natirose en el momento
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de su presentacion. Como dosis maxima, podemos dar de
ocho a diez grajeas al dia. La Ouabaine Arnaud, la emplea­
remos cuando exista un ritmo bigeminado. En casos
ligeros, prescribiremos la Digitaline Nativelle, a base de
Vgotas al dia, durante cinco dias,y los cinco dias siguientes
teobromina.

Con esta medicacion asociada, los trastornos se ate­
nuan y ceden, presenciandose la vuelta a la normalidad
de la presion arterial. Si a pesar de esta terapeutica, per­
manece invariable la presion arterial, hagase un estudio del
funcionalismo renal y adoptese la medicaci6n adecuada.

Los medios fisicos han sido tambien empleados. Entre
ellos se encuentran las corrientes de alta frecuencia, la
diatermia, la radioterapia de las capsulas suprarrenales.
Metodos todos, que han pasado en la actualidad a un
segundo piano.

La cura de diuresis por ingesta de agua mineral,
tiende a eliminar productos toxicos retenidos, a la vez
que excita y mejora el funcionalismo renal. Las pruebas
de eliminacion deben llevarse a un estudio seriado, para
conocer la cantidad de orina emitida en 24 horas.

•
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