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CAPITULO 1

HISTORTA

Bernheim, profesor de Nancy, ha descrito un sindrome,
que segun ¢él, es consecutivo a la estenosis del ventriculo
derecho, por desviacion del tabique interventricular en las
hipertrofias excéntricas del ventriculo izquierdo.

En efecto este autor, hace su primera publicacion en
1908, en la revista «Province Medicale», en un articulo
que intitula: Sur le ceeur des arterio esclereua.

‘Mas tarde en 1910, vuelve a insistir sobre esta cues- |
tion, en la «Revue de Medicines : De asytolie veincuse dans
Uhypertroplie duw cewr gauche par stenose concomitante du
ventricule drott,

El mismo, hace su ultima publicacion en la revista
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‘ «Journal des Praticiensy (1915)

con el titulo: De la este-
i nosis ventricular derecla

frecuente por desviaciin, del tabi-
que, en la lipertrofia excéntrica del ventriculo izquierdo Y
asistolia venosa consecutiya.

Un autor anénimo, publica en 1916, en
italiana «Gazzeta degli ospedali e delle clini
duccién de este altimo trabajo.

una revista
che», la tra-




CAPITULO 11

BREVES CONSIDERACIONES DE ANATOMIA Y FISIOLOGIA
DEL ORGANO CENTRAL DE- LA CIRCULACION

Axaromia. — El corazbén organo central del aparato
circulatorio, estad esencialmente formado: 1.° por una
masa contractil llamada corazén propiamente dicho o mio-
cardio; 2.° por un sistema de membranas, las serosas del
corazon, que revisten al anterior interna y externamente.

De forma conica y aplanado en sentido antero-posterior,
este Oorgano presenta: su base dirigida hacia arriba, atras
y a la derecha; su vértice o punta, hacia abajo, adelante

y a la izquierda, pudiendo notarse esta, a nivel del 4.°

~

-0 5.° espacio intercostal izquierdo, un poco por dentro

de la linea mamilar.




— 88 -

Su volumen, varia con Ia edad y el sexo, pero como tér-
mino medio debemos aceptar las siguientes dimensiones:
altura, 98 mm.; anchura, 105 mm.; circunferencia 250 mm.
Peso 275 gramos. i

Como bien se sabe, nos ofrece cuatro cavidades: 2 su-
periores, las auriculas; 2 inferiores, los ventriculos.

Un tabique vertical, llamado inter-auricular a nivel de
las auriculas e interventricular a nivel de los ventriculos,
divide este 6rgano en dos mitades laterales analogamente
constituidas, que se ha convenido en llamar, corazoén iz-
quierdo o arterial, a la mitad izquierda, que circula san-
gre arterial; corazén derecho o venoso, a la mitad derecha,
destinada a la sangre venosa.

Cada corazoén tiene una auricula y un ventriculo, que
Se comunican entre si, por int.crlned'io de uu orificio am-
plio y redondeado, denominado auriculo-ventricular,

Las aurfculas de forma irregularmente cuboideas, nos
presentan cada una de ellas, 6 paredes flacidas y delga-
das, cuyo espesor alcanza por término medio 2 milimetros,

En éada una de estas cavidades, se abren una serie de
vasos, que para la auricula derecha son: la vena cava
superior, en la pared de este nombre; las venas cava infe-
rior y coronaria en la posterior. Para la auricula izquierda,
las cuatro venas pulmonares en su pared superior.

La cara inferior de cada auricula, nos presenta el ori-
ficio auriculo-ventricular Y sus valvulas conrespondientes,
mitral para el izquierdo y trictispide para el derecho.

Los ventriculos situados por debajo de las auriculas,

-
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presentan: el izquierdo, la forma de un cono; el derecho,
la de una piramide triangular. La base de cada uno de
ellos estd dirigida hacia arriba y nos ofrece dos orificios:
uno es, el que he mencionado anteriormente; el otro, es
arterial y estd provisto también de valvulas (sigmoidea
a0rtica para el orificio izquierdo,—sigmoidea pulmonar,
para el derecho).

El oriflcio arterial derecho corresponde a la abertura
de la pulmonar, que va precedido dentro del ventriculo
derecho, de un ensanchamiento especie de vestibulo, que
ha recibido el nombre de infundibulum.

El orificio arterial izquierdo pertenece a la aorta.

Kl vértice de cada ventriculo, se halla orientado hacia
abajo y adelante; se encuentra en.el mismo nivel aproxi-
madamente, tanto el derecho como el izquierdo.

Las paredes musculares de los ventriculos son mas
gruesas y resistentes que las de las auriculas; el espesor
de las del ventriculo izquierdo es por término medio de
12 mm.; las del derecho son mas delgadas, pues a penas
alcanza los 4 mm. de espesor.

La capacidad de las auriculas y de los ventriculos, ha
sido estudiada separadamente por Hiffelsheim y Robin,
los cuales han obtenido resultados distintos, que han sido
resumidos por Testut en el cuadro que sigue:

Corazo6n derecho Corazdén izquierdo Totales
Auriculas... 110a185cc. 100a130cc. 210a315 cc.
Ventriculos . 160a230cc. 143a212cec. 303 a442 cc.

270 a41b5ce. 243 a342cc. 513a757 ce.
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Por 1o que puede verse en este cuadr
del corazén derecho €s mayor

0, la capacidad
que la del izquierdo.

Pasando a estudiar el tabique o diafragma interven-
tricular, notaremos,

qué es una lamina muscular de forma
triangular, cuya base responde a las auriculas y el vértice
a la punta del corazon.

Estando éste, en su posicion nor
orientado en forma tal, que su car
atrs y abajo; Y su cara der

Si hacemos un corte v

mal, el tabique se halla
a izquierda mira hacia
echa, hacia arriba Yy adelante.

ertico-transversal del corazén,
Veremos que presenta un espesor

forme; el maximum de este espes
midiendo a este nivel de 10 a
gradualmente

considerable pero no uni-
Or corresponde al vértice,
15 milimetros; disminuye
» para llegar apenas a 1
de espesor Y aan menos, a medid
tabique inter-auricular.

'/, a 2 milimetros
4 que se aproxima al
.

El tabique inferventricular es fuertemente convexo por
el latlo del ventriculo derecho; por el lado del
izquierdo, es por el contr

Esta forma del diafy

ventriculo
ario muy concavo.

agma interventricular, hace prisma-
tica triangular la cavidad del primero y cénica Ia del
segundo. Para comprobar esto, bastanos coi

1 hacer en un
corazon

sal que pase por la
notamos entonces, un
respondiente al ventriculo izquierdo y una
media luna abrazando a éste, pertenecier
derecho.

normal, un corte transver
parte media de los ventriculos,
circulo car

nte al ventriculo

Fisror,

0G6IA.—T.os fenémenos fisiologicos que paso a




i
b
i
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describir, estaran tinicamente concretados al analisis su-
cinto de la revolucién cardiaca.

Esta, no es mas, que la sucesién de los tres tiempos
sigunientes: 1.°, Sistole auricular; 2.°, Sistole ventricular;
3.%, Reposo general del corazén o didstole.

Las auriculas repletas de sangre, se contraen juntas
sinergicamente y se obtiene entonces el 1.°" tiempo o sis-
tole auricular, que se produce asi: distendida la auricula
por la sangre dimanante de las venas (cavas y pulmona-
res), se contrae bruscamente, impele la sangre al ven-
triculo y concluye su replecion.

Esta contraceion breve y rapida, se inicia en la vecin-
dad de la desembocadura de las grandes venas, y se
propaga como onda peristaltica por‘toda la auricula hacia
el orificio-ventricular.

La fuerza desplegada en esta contraccion es pequeiia,
por este motivo la auricula no se vacia completamente de
su contenido.

El 2.° tiempo o sistole ventricular, originase inmedia-
tamente después del precedente, poniéndose de manifiesto
por una dureza y rigidez repentina del ventriculo, que
comienza en la punta y se propaga con rapidez, hacia la
base, es decir hacia los orificios arteriales (arterias aorta
y pulmonar) tinicas aberturas de escape para la sangre,
ya que los orificios auriculo-ventriculares se hallan her-
méticamente cerrados por las valvulas, que se abomban
en las cavidades auriculares, sin llegar a la inversion, a

causa de la tension de las cuerdas tendinosas que inser-
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‘tadas en los bordes libres de ellas, son mantenidas asi,
por la contraccion de Jos musculos papilares, que es de
donde provienen dichas cuerdag tendinosas.

Dado 1a mayor resistencia que debe vencer el sistole
ventricular, este es mis prolongado que el sistole auri-
cular.

La cantidad de sangre que vierte el ventriculo en cada
sistole, es aproximadamente de 100 a 150 gramos y el
vaciamiento es completo; Chauveau, cree en cambio que
Una pequena parte de este liquido queda debajo de las
bovedas valvulares. '

Durante esta fase (e la revolucion cardiaca, los ver-
triculos cambian 1a forma chnica, que bresentaban en el
momento de la replecion o diastole, por la globulosa.

Como vemos Ias cavidades adquieren el aspecto de es-
feras huecas, que da por resultado “un efecto mecanico que
Gley pone de manifiesto asi: «La teoria Y la experimen-
tactdn mecanica, prueban que de dos cavidades de igual
capacidad, Ia de forma esférica que tiene menor superficie,
podré con menor esfuerzo vencer la misma resistenciay.

«Por ello resulta que la forma adoptada por el ven-
triculo en actividad, es la mas a proposito para efectuar
su trabajo en las condiciones més favorabless.

Pero teniendo en cuenta este cambio de forma de los ven-
triculos, inmediatamente sugiere porlogica la modificacion
de los diversos didmetros; en efecto, los didmetros verti-
cal y transverso ge acortan, en cambio el antero posterior
aumentando, pone en mayor contacto a los ventriculos
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contraidos, con la pared toracica, explicAindonos este mo-
tivo, el mecanismo de la pulsacién cardiaca que puede
ser notable en el 4.° o 5.° espacio intercostal izquierdo,
un poco por dentro de la mamila.

El 3.° tiempo o didstole, se inicia durante el sistole
ventricular, para completarse al terminar este; es enton-
ces cuando los ventriculos se relajan, las cavidades todas
se llenan de sangre, produciéndose el diastole o descanso
del corazon.

Este 3.°" tiempo es pasivo, por cuanto la sangre es im-
pelida a las cavidades cardiacas, mediante la accion de
la presion venosa, originada por la reaccion de las pare-
des elasticas de las venas sobre su contenido. A pesar de
esto, puede muy bien admitirse que’ el corazién es capaz
de ejercer una aspiracion de la sangre, cuando sus cavi-
dades se dilatan; de ahi que sea considerado como bomba

aspirante (diastole) e impelente (sistole).






CAPITULO III

; ESTUDIO ANATOMO-PATOLOGICO DE LAS HIPERTROFIAS
DEL CORAZON IZQUIERDO

SU REPERCUSION SOBRE EL CORAZON DERECHO

La observacion de corazones hipertrofiados, hace ver
que no todos se presentan en la misma forma, dado que
el ventriculo izquierdo, ya que a él nos referimos, puede
estar hipertrofiado con su cavidad disminuida unas ve-
ces, normal otras, pero frecuentemente la hipertrofia va
acompafada de gran dilatacion de esa misma cavidad.

En e) caso primero, tendriamos las hipertrofias concén-
tricas; en el segundo, o sea ventriculo hipertrofiado con
cavidad aumentada, las kipertrofias excéntricas.

Las primeras dice Bernheim, raras veces intervienen

para provocar las estenosis del ventriculo derecho y los
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tendmenos de rémora venosa consecutivos; las altimas por
el contrario, pueden intervenir con frecuencia,

Segtin el protesor Dr. Telémaco Susini, Zus lapertrofias
consecutivas a lesiones valvulares, no son nunca concéntri-
cas; para ¢l son siempre excéntricas y si aquellas algunas
veces se observan, es debido sencillamente, a que la au-
topsia ha sido hecha pocas horas después de ]a nmuerte,
cuando adn existe rigidez cadavérica; en esta oportuni-
dad el musculo cardiaco se halla contraido y rigido, por
lo tanto sus cavidades disminuyen de capacidad.

Pasado el perfodo de rigidez (término medio 12 horas
en verano y 24 en invierno) las cavidades cardiacas se
dilatan y se presentan como en el momento de la muerte.
Aliora bien, habiendo hipertrofia de las paredes del ven-
triculo izquierdo, la dilatacion podra ser pequeiia pero
siempre existe. (Susini). .

El corazon hipertrofiado o dilatado puede ofrecernos
sus didmetros considerablemente aumentados,

Si la hipertrofia toma, el ventriculo izquierdo, el organo
central de la circulacion, se alarga en su didmetro verti-
cal y adquiere una forma cilindrica; Ia dilatacion con o
sin hipertrofia del ventriculo derecho, aumenta su diame.
tro transversal.

El corazén puede estar hipertrofiado con aumento de
ambos didmetros, sin que esto implique ana dilatacion del
ventriculo derecho, ya que a menudo en estos casos el
alargamiento del diametro transversal, es determinado
por la cavidad ventricular izquierda dilatada; la derecha
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se encuentra en estado normal o estenosada. (Bernheim).

Estos corazones voluminosos aumentados en sus dos
didmetros principales, son conocidos bajo el nombre de
corazones bovinos. '

No raras veces, dice este tultimo autor, el diametro
transversal estid visiblemente aumentado, el vertical lo
estd ligeramente; en estos casos atribiiyese a menudo, este
aumento del didmetro transverso, a la dilatacion del ven-
triculo derecho, tanto mas cuanto que ya se va con la idea
preconcebida y se lo describe como tal; pero basta con
examinar detenidamente las dos cavidades ventriculares
haciento para esto, un corte que pase a nivel de la mitad
o los */  inferiores de la altura de los ventriculos, para
constatar frecuentemente que la tal dilatacion corres-
ponde al ventriculo izquierdo y que el derecho, presenta
su cavidad normal o estrechada,

El peso del corazon hipertrofiado, puede llegar a cifras
considerables, que alcanzan segin Achard y Leeper a
5800 gramos y aun mas.

Algunos autores consideran que el aumento de peso y
de volumen, es debido al mayor engrosamiento de las
fibras musculares cardiacas; segin otros a la hiperplasia
de estas mismas fibras; seglin los restantes, a ambas
causas combinadas. «También tiene parte en el aumento
de peso, una neoplasia conjuntiva que acompaiia a la
hipertrofla y que no es inflamatoria». (Susini).

Sea lo que se quiera, lo cierto es, afirma Bernheim, que

la causa de la asistolia venosa en las hipertrofias excén-
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tricas del ventriculo izquierdo, estriba no en la alteracion
de esta fibra muscular, la cual casi siempre se halla con-
servada o ligeramente alterada, sino a la desviacion del
tabique interventricular que se abomba en clipula con-
vexa dentro de la cavidad ventricular derecha Y que
cierra en parte, sobre todo en su /3 0 %/, inferiores, por
la aplicacién del diafragma interventricular, a la pared
del ventriculo.

Medida la capacidad de los ventriculos de un gran
corazdu (corazon bovine) que permitia observar: una es-
trechez con insuficiencia de la sigmoidea alrtica; una
gran cavidad ventricular izquierda, con hipertrofia de sy
pared; una pequeila cavidad Ventricular derecha, con su
infundibulo ampliamente dilatado, lo mismo que la auricula
derecha, el Dr. Pedro I. Elizalde, ha encontrado 125
gramos para el ventriculo derechosy 150 gramos para el
izquierdo, de modo que la diferencia es de 25 gramos; la
causa de esta diferencia la explicaré mas adelante.

El tabique interventricular sobrepasa el surco de la
superficie externa del musculo cardiaco, 2 0 3 cms, a la
derecha.

Si estudidramos la capacidad de los ventriculos de un
corazon normal, hallariamos que ésta, seria mas o menos
igual para cada uno de ellos, en su defecto, la cavidad
ventricular derecha seria algo mayor que la izquierda,
segun los datos aportados por la anatomia, que he apun-
tado en el anterior capitulo.

Cuando observamos estas cavidades en corazones con
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hipertrofia excéntrica del ventriculo izquierdo, encontra-
mos, que la cavidad esta dilatada, y que el tabique tam-
bién hipertrofiado, ha ensanchado al ventriculo en cuestion,
a expensas del derecho, el cual a su vez se estrecha en
parte, sobre todo en su tercio o dos tercios inferiores.

Pero frecuentemente, la desviacion del diafragma inter-
ventricular es tan grande, que llega a ponerse en contacto
6 casi en contacto con la pared externa del ventriculo
derecho, quedando por este motivo, la cavidad cerrada o
al menos notablemente estenosada y no presentandonos
mas que 1 cm. o 2 de diametro transversal en su mitad
o en sus */, inferiores.

La desviacion del tabique, puede hacerse también en
un corazon con simple dilatacion del ventriculo izquierdo,
o con hipertrofia pevro sin dilatacion notable; en este 1l-
timo caso, si asi fuera, no habria en realidad dicha des-
viacion, mas bien, el aumento de espesor del tabique,
invadiendo en parte la cavidad ventricular derecha, le
disminuiria su capacidad.

El espesor de las paredes del ventriculo izquierdo y
del diafragma interventricular, llega a menudo a 2 o 3
centimetros; la hipertrofia de este ultimo, agregado a su
desviacion, contribuye a la estenosis de la cavidad derecha.

Las paredes del ventriculo derecho pueden adelgazarse,
tener su espesor habitual, o ser hipertrofiadas como aque-
llas del ventriculo izquierdo, aunque en grado menor.
(Bernheim).

La cavidad derecha esti estrechada como ya hemos
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visto, solamente en su tercio o dos tercios inferiores; el
antro infandibular que se halla algo alejado de la clipula
convexa exagerada, formada por el tabique, generalmente
encuéntrase normal en su capacidad o ann dilatado; la
auricula correspondiente estd dilatada también, por haber
sufrido los efectos de éstasis venoso.

En los gruesos corazones bovinos Yya mencionados, la
punta de estos, estd constituida exclusivamente, por el
corazén izquierdo; esta puede sobrepasar en 6 cm., la ex-
tremidad inferior del ventriculo derecho.

Ahora, pasando a estudiar los cortes cuyas fotografias
ilustran la presente tesis, tendremos: figura I, corte vér-
tico transversal de un corazon hovino con estrechez e in-
suficiencia aértica.

Este corte ha sido hecho para mostrar la dilatacién de
la auricula derecha; al mismo tiempo se ve la estrechez
del ventriculo derecho, con sus columnas carnosas hiper-
trofiadas y cilindricas; la auricula izquierda normal y la
cavidad del ventriculo correspondiente, aumentada y con
sus’columnas carnosas también hipertrotiadas, pero apla-
nadas o acintadas, a causa de la presidn excéntrica, que
la sangre ejercié sobre las paredes de este ventriculo, las
cuales a su vez estan también espesadas.

El tabique interventricular también hipertrofiado, est4
fuertemente desviado a manera de cupula convexa, den-
tro de la cavidad derecha; la punta de esta desciende como
puede verse en ambas flguras casi hasta el vértice del
corazén. La figura II, es otro corte vértico transversal










Figura 2
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del mismo 6rgano, pero situado en un plano méas anterior
y destinada a hacer ver la entrada del infundibulo.

Anslizando algunos pasajes del presente capitulo, ten-
dremos, que es probable sino cierto, lo que Susini dice
con respecto a las hipertrofias concéntricas, puesto que
como veremos mas adelante al hablar de impotencia car-
diaca, el corazén siempre se dilata, por los motivos que
alli expongo; su consecuencia inmediata, es el aumento
de espesor de sus paredes, si las condiciones del sujeto
son favorables.

Si hay una disminucién de la cavidad del ventriculo
derecho, como en el caso del corazéon bovino en que el
doctor Elizalde tomé su capacidad, esto es sélo anatomi-
camente, puesto que la existencia de una insuficiencia
afrtica, hace siempre refluir una determinada cantidad
de sangre hacia el ventriculo izquierdo, por lo tanto la
capacidad de este ha de ser irremediablemente, algo ma-
yor para que el equilibrio hemodinamico se establezca.

Para facilitar la comprension de mi hipétesis, diré: que
si 125 gramos de sangre, salen del ventriculo derecho
para los pulmones, una cantidad igual enviaran estos, al
corazdn izquierdo, pero el ventriculo de este lado que ya
posee supongamos, 25 gramos de sangre por el reflujo
aodrtico, tendrd 150 en el momento del diastole; durante
el sistole, el ventriculo. izquierdo lanzara los 150 gramos
que contiene, pero como 25 de ellos volveran a refluir en
su cavidad solo 125 gramos llegarin hasta la periferia.

Las fotografias que acompafian a ésta, representan apro-
ximadamente los 3/4 del tamafio natural del 6rgano.







CAPITULO 1V

ETI0-PATOGENIA DE LAS ESTENOSIS DEL VENTRICULO DERECHO
EN LAS HIPERTROFIAS® EXCENTRICAS
DEL VENTRICULO IZQUIERDO

Para determinar las causas de las estenosis del ven-
triculo derecho en las hipertrofias excéntricas del ven-
triculo izquierdo, es necesario partir de la etiologia de
estas hipertrofias:

Cuando existe una lesién valvular aértica (sobre todo
insuficiencia), un ateroma o arterio-esclerosis con o sin
nefritis intersticial, el ventriculo izquierdo hallando un
obsticulo en el orifivio de la valvula sigmoidea aértica o
en la circulacion arterial, no puede vaciarse con facilidad,;
la hipertrofia es su consecuencia. ;Por cuil mecanismo se
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produce la hipertrofia en los casos de estrechez ¢ insufi-
ciencia adrtica?

La fisiologia patoldgica nos demuestra que existiendo
una estrechez a(’)rtica,-el ventriculo izquierdo ha de eva-
cuar lentamente la onda sanguinea, que es por decirlo asf,
muy delgada relativamente.

Pero mais tarde 1a hipertrofia se establece y la energia
cardiaca aumenta, al extremo de permitir que en un deter-
minado lapso de tiempo, pase a la aorta igual cantidad de
sangre, que la que pasaba cuando el orificio adrtico era
normal; cimplese asi, aquella ley fisiolégica segtin la cual
la fancion crea al organo.

Si en este caso Ia hipertrofia no se produciese, la circu-
lacién cada vez se barfa més lenta ¥ llegaria a suspen-
derse. .

Aqui observamos: engrosamientos de las paredes del
ventriculo izquierdo sin dilatacién notable de su cavidad,
es Iiecir hipertrofia excéntrica ligera.

Si se tratara de una insuficiencia aortica, la hipertrofia
excéntrica se estableceria claramente.

Dada su elasticidad, la aorta transforma el movimiento
intermitente del corazén en una fuerza continua.

Durante el sistole ventricular esta arteria se dilata por el
actmulo de sangre que recibe, y almacena al mismo tiempo
parte del esfuerzo del ventriculo; en el momento del diis-
tole, la aorta por si misma comprime su contenido y lo

lanza a las arterias para hacerlo arribar a la periferia.
Pero esto no se consigue, si las valvalas aérticas no se
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adaptan, porque en este caso la sangre refluye al ven-
triculo relajado, durante la retraccion diastélica de Ia aorta;
de ahi que la presién en lugar de ser constante, desciende
en este vaso, durante el didstole y asciende en el momento
del sistole.

Ahora bien, como la sangre refluye al ventriculo, cuando
éste estd dilatado, la distensién de la cavidad se produce
con facilidad.

Esta distension, va seguida de hipertrofia para luchar
contra ella; de manera que tendremos con esto, una hiper-
trofia con dilatacion de la cavidad.

Aqui, el aumento de la energia cardiaca, no resolveria
por si sola la cuestion, porque suponiendo que 130 gra-
mos de sangre sean expulsados en cada sistole ventricular,
20 de los cuales refluyan en el ventriculo, seria necesario
como es 1ogico, que la cantidad ascendiera a 150 gramos,
para que la circulacién se normalizara.

Como se comprende, en este caso, la sangre lanzada
por la aorta a la circulacién general, es solo de T10 gra-
mos, dado que 20 de ellos, han vuelto a caer en la cavidad
ventricular; por lo tanto el solo aumento de la energia,
no impediria el reflujo.

En estas condiciones, la sangre se acumula y dilata la
cavidad izquierda, constituyendo por decirlo asi, un pri-
mer tiempo, que podriamos considerarlo como preparato-
rio de la compensacion.

El corazon tiene que mover en cada sistole, una con-
siderable masa de sangre, debiendo al efecto realizar una
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mayor cantidad de trabajo; la reaccién del miisculo car-
diaco se produce, la hipertrofia gana seguidamente terreno,
¥ la punta del corazin desciende. La auricula al princi-
pio, también se dilata, pero luego se produce, ligera hiper-
trofia.

Ya hemos visto que el ateroma o la arterio-esclerosis
con o sin nefritis intersticial, también producen la hiper-
trofia del ventriculo izquierdo.

Habiendo alteraciones vasculares, ya sea ateroma o
arterio-esclerosis, la elasticidad de los vasos disminuye;
entonces la energia cardiaca debe aumentar para vencer
la resistencia que éstos le ofrecen; este aumento de la
energia se traduce en hipertrofia.

Tratandose de una nefritis intersticial, un sintoma pre-
domina: es la hipertension arterial que juega para algu-
nos autores un rol muy importante para la formacion
de_esta hipertrofia.

Algunos, atribuyen como causa de hipertension arte-
rial, al® espasmo de los vasos periféricos y al obstaculo
que de ello resulta, para la circulacion sanguinea a través
de los vasos capilares.

Otros, consideran también como causa, al mismo ate-
roma y arterio-esclerosis generalizada.

La destruccion de cierto nimero de capilares del rifién,
un proceso de esclerosis del mismo y las causas anterior-
mente mencionadas, le imponen al corazén un exceso de
trabajo; de ahi que se hiportrofie.

No solo las afecciones arteriales o valvulares aorticas,




pueden producir la hipertrofia del ventriculo izquierdo; Ja

taquicardia o las palpitaciones, cualquiera sea su origen,
pueden también ocasionarla, ejemplos: las emociones y
disgustos; el abuso de te, café y tabaco; esfuerzos muscu-
lares, neuropatias, el bocio exoftdlmico; el embarazo (se-
gtin Larcher, Beau y Duroziez).

Como a menudo en estos casos, la dilatacién del ven-
triculo, se hace al mismo tiempo que la hipertrofia, el tabi-
que sufre una ligera desviacion y la estenosis del ven-
triculo derecho puede no formarse.

Se deduce desde ya, que las estenosis de este ventriculo
por desviacion del diafragma interventricular, son mas
frecuentes y mas faciles en los casos como la insuficien-
cia adrtica, por motivo de la gran dilatacion que precede
a la hipertrofia.

Dilatada la cavidad ventricular izquierda, por el act-
mulo sanguineo, el tabique aumenta su convexidad den-
tro de la cavidad derecha, ya que es empujado hacia ella,
invade su capacidad y la suprime en parte; luego, como
ya he dicho, el musculo cardiaco reacciona contra esta
dilatacion y el obstidculo que la provoca, y la hipertrofia
se establece; ya tenemos con esto una verdadera hipertro-
fia excéntrica.

La dilatacion y la hipertrofia, se hacen a expensas de
todas las paredes del corazén izquierdo.

Proyectado el tabique a las paredes del ventriculo de-
recho, por su mayor espesor y abombamiento, el tercio o

los dos tercios inferiores de esta cavidad, se estrechan y




hasta se obstruyen completamente dejando solo normal o
dilatado la parte superior o antro-infundibular.

Ya he hecho notar anteriormente, las opiniones del pro-

fesor doctor Susini, respecto de las hipertrofias cardiacas,
ahora diré solamente, que si asi fuera, la desviacién del
tabique se observaria siempre, aunque seria poco conside-
rable, en los casos en que la dilataciéon no fuera muy
grande.




CAPITULO V

SIGNOS SEMIOLOGICOS DERIVANTES DE ESTAS ESTENOSIS
DEL VENTRICULO DERECHO

B INTERPRETACION CLINICA SEGUN BERNHEIN

Los signos observables como consecuencia de las este-
nosis del ventriculo derecho por la hipertrofia excéntrica
del ventriculo izquierdo, dependen del grado de estas es-
tenosis.

Sin embargo, cree que existen hipertrofias con dilata-
ciébn de este ventriculo, a menudo compatible . durante
afios, con una buena salud, no determinando més, que
una ligera disnea de esfuerzo.

¢Cuales serian estos signos? Tres casos pueden presen-
tarse: en el 1%. de estos, ellos serian muy reducidos,
puesto que la estenosis del ventriculo, se halla localizada
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| solamente en su mitad inferior y estd al mismo tiempo
compensada, por la dilatacién del infundibulo como tam-
bién de la auricula derecha.

1 En estas condicio?xes, el corazén recibiendo una canti-
dad suficiente de sangre y pudiendo desaguar en la circu-
lacién pulmonar, 1a asistolia no se produce,

N En este caso a causa de la dilatacion de la auaricula
derecha, todo se concreta a un cierto éstasis mas o menos
acentuado, en el sistema vemoso aferente de esta auricula,
pero que no es suficiente para transtornar el equilibrio
circulatorio.

¢Y quienes constituyen el sistema venoso aferente de
la auricula derecha? Tas venas: cava superior, cava infe-
rior, (ambas con sus afluentes) y la coronaria.

Antes de pasar adelante, quiero repasar rapidamente
los afluentes de aquellas dos gra.ndes venas.

La primera, vena cava superior, recibe, podemos decir
en términos generales, todas las que corresponden a la
mitad superior del cuerpo por encima del diafragma, a
ex'cepci(')u de las cardiacas; la segunda, cava inferior, es
el tronco comin de todas las venas de la mitad del cuerpo
sitnada por debajo del diafragma.

Vena cava superior. Aftuentes.—La acigos mayor que
benetra en la parte inferior de esta cava, es ordinaria-
riamente su fnico afluente; los dos troncos braquio-cefa-
licos que recibe en su extremo superior, sou sus constitu-

yentes.
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Estos troncos braquio-cefalicos, reciben numerosos
afluentes, ya directamente, o por intermedio de otros tron-
cos venosos, que pueden ser resumidos como lo hace Tes-
tat, en seis grupos: 1.°, venas del miembro superior; 2.°,
venas de la cabeza; 3.°, venas de la cara; 4.°, venas del

cuello; 5.°, venas del torax; 6.°, venas del raquis.

Vena cava inferior. Afluentes—La sangre venosa de
los miembros inferiores y de la cavidad pelviana, es lle-
vada por medio de las venas iliacas externas e internas
respectivamente, a las venas iliacas primitivas, las que son
recibidas por la cava inferior, en su origen.

Durante el curso de su trayecto, esta recibe ademaés las
venas del abdomen y las genitales. *

Conocido esto sucintamente, podemos decir alhora, que
el efecto mecanico de esta ligera estenosis del ventriculo
derecho, conduce segin Bernheim, a la dilataciéon de las
- venas del cuello y a un cierto grado de hiperemia venoso
de la cara, por motivo de la dilataciéon consecutiva de la
auricula derecha.

En el 2.° caso, los signos semiologicos son mas abun-
dantes; la afeccion habria progresado un tanto.

La estenosis del ventriculo es mayor; el antro infundi-
bular, puede conservar su capacidad normal o hallarse
dilatado, pero no es suficiente para compensar la estenosis.

En este caso dice Bernheim, el corazon derecho insufi-
ciente en capacidad, no recibe la cantidad necesaria de

sangre para establecer normalmente la circulaciéon pulmo-
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nar; el liquido venoso circulante, se estanca en la auricula
Y en el sistema venoso general.

La cianosis de la cara, la dilataciéon de las venas yugu-
lares, son mas acentuadas Y a menudo acompaiiadas con
dilatacion de las venas toricicas superficiales, sobre todo
en la regién superior del térax.

A medida que el éstasis se hace mayor, la bongestién
pasiva de los érganos pelvianos y abdominales se hacen
més manifiestos; el higado aumenta de volumen Yy se hace
sensible; el éstasis renal, se reconoce por las orinas car-
diacas: rojas, densas, raras, albuminosas.

El edema de los miembros inferiores se instala, para
hacerse cada vez mas acentuado.

Tendriamos entonces, tode el cuadro de la asistolia
venosa, aunque faltando el éstasis pulmonar; pues seglin
afirma ¢él, la respiraciéon es normal Y no da signos de con-
gestion; ;porqué motivo? porqué, como dice el mismo
autor, el ventriculo derecho contrayéndose bien, lanza
por la arteria pulmonar, toda la sangre venosa que con-

‘tierie, que es menor que lo mormal, dando como conse-

cuencia una disminucién de masa sanguinea circulante en
el pulmén y que va destinada a provocar el fenémeno de
la hematosis.

Eu el 8.°T caso, signos nuevos se agregan; la lesidn se
encuentra en su ultimo grado, ya no es sencillamente 1a
disminucién de la cavidad, la causa de los fenémenos de
rémora venosa, Ya que a ésta, se une la debilidad de la
contraccién del infundibulo. En este caso, el antro infun-
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dibular no compensaria méas la estenosis inferior, puesto
que la cantidad de trabajo que emplea, es insuficiente
para hacer franquear a la sangre, el arbol de la pequefia
circulacién, por lo tanto: en la cavidad infundibular, en
la arteria pulmonar y en el pulmén, el estancamiento se
produce. ’

El éstasis se generaliza; la cianosis y la disnea aumen-
tan, el cuadro de la verdadera asistolia se establece.

¢Por cual causa el infundibulo se hace insuficiente?

Bernheim explica esta insuficiencia, en la siguiente
forma: favorecido por el éstasis, tanto en el ventriculo
estenosado, cuanto en la auricula dilatada, en ocasiones
formanse trombus, los cuales proyectados en el pulmén
por intermedio de la arteria pulmonar, crean en él, infar-
tos hemorragicos con neumonia catarral consecutiva, que
obstaculizan el trabajo del corazoén infundibular, el cual
se hace insuficiente y no puede vaciarse en el pulmén

. obstruido.

El equilibrio hemodindmico es mantenido a veces en
este organo, durante largo tiempo, pero puede romperse
por ésta u otra circunstancia.

Resumiendo: 1°* grado. Estasis venoso ligero, con cia-
nosis e hinchazén de las yugulares. 2.° grado. Estasis
venoso mas acentuado; cianosis mas intensas; venas yugu-
lares y toracicas superficiales visibles por su dilatacién;
edema generalizado en los miembros; aumento del volu-
men del higado; rifiones cardiacos; pulmones y respiracion
indemnes. 3.°" grado. Estasis que ocupa la grande y pe-
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quenia circulacion, por lo tanto asistolia completa. Estas
serian segtin Bernheim, las diversas etapas, consecuencias
de las estenosis e insuficiencia ventricular derecha, ligada
a la hipertrofia excéritrica del ventriculo izquierdo.

Como hemos podido notar, Bernheim dice que en cier-
tos individuos, las estenosis del ventriculo derecho por
hipertrofia excéntrica del ventriculo izquierdo, pueden
pasar casi desapercibidas si no fuera por la ligera disnea
de esfuerzo que se les provoca.

Ahora diremos, que los ejercicios algo violentos ejecu-
tados por personas sanas, pueden producirles disnea; en
individuos enfermos la disnea sera mayor aunque los
esfuerzos sean mucho menores.

Los ejercicios, por la contraceion muscular, hacen apre-
surar el movimiento de la sangre en las venas Yy aumen-
tan la cantidad de este liquido® que llega en un deter-
minado tiempo a las cavidades del corazdén derecho.

“La dilatacién de éstas se produce y no puede hacer
atravesar a la sangre, el territorio pulmonar con la rapi-
dez que serfa necesario, dado el gran acumulo de ella;
es en este preciso momento cuando la disnea aparece.

La masa sanguinea permaneceri mas o menos estan-

‘“cada hasta que el aumento de la energia cardiaca la im-

pulse a los pulmones (Broadbent).

Ahora bien, si analizaramos los fendémenos mecanicos
que esta estenosis ventricular derecha provoca y que el
autor considera reales, no podriamos pasarnos sin tener
en cnenta, la accion de los capilares y de las venas. Estas




ultimas, no qu.edarian completamente pasivas, puesto que
su elasticidad ayudaria en parte a la impulsioén del cora-
zén derecho, ya que ellas en estado normal, no estin mas
que ligeramente ocupadas y nunca distendidas a no ser
que intervenga algtn obsticulo.

Pasando mas adelante, nos encontramos con que la
causa del éstasis en la grande y pequeiia circulacién se
deberia exclusivamente, a la formacién de infartes pul-
monares, que debilitaria la contractilidad del infundibulo.

Para que estos infartos se produzcan, se requiere la
existencia de congestiones crénicas que hayan esclero-
sado las arterias de los pulmones, o infecciones que hu-
bieren atacado a las mismas, que formando trombus en
estos, obliteren gran nimero de ellas.

Para Bernheim la congestién pasiva solo se produce
después de la formacion de los infartos.

Este autor se basa, para demostrar la existencia del
sindrome que he descrito, en la observaciéon de 10 casos,
en los cuales dice haber encontrado: 3 veces, dilatacion
del corazon izquierdo, sin hipertrofia notable de la pared;
una vez, la pared estaba hipertrofiada sin dilatacién nota- .
ble de la cavidad; 6 veces ha habido dilatacién con hiper-
trofia. Los infartos pulmonares los ha notado 4 veces.

Las investigaciones ulteriores, esclareceran definitiva-
mente este tépico.







CAPITULO VI

DIAGNOSTICO—DIAGNOSTICO  DIFERENCIAL—EVOLUCIGN
Y PRONOSTICO—BSTUDIO CRITICO

Diaeno6sTico.—A pesar de que ciertos hechos impiden
- el poder aceptar al pie de la letra lo que Bernheim tan
explicitamente afirma, daré a conocer el modo como este
autor cree diagnosticar la estrechez de la cavidad del
corazbén derecho; acompafiaré a este diagnéstico, con el
diferencial para la mayor orientacion del lector, ¥y con-
cluiré este capitulo, con un estudio critico.

Para diagnosticar la estenosis ventricular derecha, se
requiere sobre todo, pensar en esta posible eventualidad,
de otro modo el diagnostico resultaria imposible. (Ber-
nheim).

Delante de un enfermo que se presenta con una hiper-
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trofia considerable de corazon, con su punta descendida
al 6.° 6 7.° espacio intercostal izquierdo y que se proyecta
hacia la axila: con las venas del cuello dilatadas y la
cara mas o menos con hiperemia venosa, se trata casi
siempre de estrechez ventricular derecha; un signo, podria
poner en duda este diagnéstico: el latido epigéastrico.

Como se sabe, este latido responde a la dilatacién del
ventriculo derecho, sin embargo dice este autor, su exis-
tencia no es suficiente para afirmar tal dilatacién, puesto
que en algunas ocasiones, puede pertenecer al ventriculo
izquierdo dilatado, el cual lo transmite al derecho.

La dilatacion como la hipertrofia del corazon izquierdo,
-dice, que pueden producir la estenosis ventricular dere-
cha, por lo tanto diremos que existe hipertrofia o que se
puede pensar en ella: cuando la punta del organo central
-de la circulacion, esti muy desviada ala izquierda; cuando
la“impulsion cardiaca es muy enérgica (choque en capula
«de Bard); y cuando los ruidos son fuertes y el pulso tenso.

Si por el contrario, hay descenso de Ia punta, con irre-
gularidad y debilidad de Ia pulsacion precordial, pode-
mos inclinarnos por el lado de la dilataciéon del ventriculo
izquierdo, siempre que falten sintomas de derrames del
pericardio.

Todos los signos semiolégicos que se encuentran en la
hipertrofia ventricular izquierda, se coligarian desde ya,
con los de la estenosis del ventriculo derecho.

La sintomatologia de los tres casos que pueden ofre-
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cerse a la observacion seg@n Bernheim, ha sido decripta
en el capitulo anterior.

.

D1AaNO68TICO DIFERENCIAL.—1.° La esclerosis secunda-
ria de la arteria pulmonar (cardiacos negros de Ayerza.

Este sindrome, argentino por su descubridor, a primera
vista podria confundirse con el descripto; pero teniendo
en cuenta los antecedentes, el comienzo, la evolucion y
la terminacion, es casi imposible confundirla.

Generalmente los cardiacos negros del profesor doctor
Ayerza, tienen el aspecto del vulgar enfisematoso, con su
torax en inspiracion permanente; con sonoridad exagerada
por delante y por detras; con respira.cién vesicular casi
desaparecida, inspiracion algo ruda y espiracién prolon-
gada.

Durante 20 6 mas afios, han tosido constantemente
expulsando abundante expectoracién mucosa alternada a
menudo con muco-purulenta.

El primer sintoma que llama la atencion y que se ins-
tala con lentitud, es la cianosis que se localiza en la cara
y en las extremidades y que no le impide continuar sus
ocupaciones.

Esta cianosis se hace cada vez mas intensa y llega a su
maximum, sobre todo en la cara, durante el momento del
suefno.

Mas tarde sobreviene el segundo sintoma importante,

la disnea de esfuerzo que insignificante al principio, au-
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menta paulatinamente para llegar hasta anular las ener-
gias del enfermo. .

En esta hiposistolia, no hay ni edemas de los miembros
inferiores, ni tampoco congestion dolorosa del higado; ba-
ses pulmonares con frecuencia libres, cuello liso y silen-
cioso.

Entonces el diagnostico diferencial podriamos estable-
cerlo facilmente, de la siguiente manera:

1. Cianosis primero, disnea después, es la inversa,
del comienzo de la estenosis ventricular derecha.

2. Cuello liso y silencioso en los cardiacos negros de
Ayerza; cuello con venas dilatadas ¥ latidos arteriales, en
los casos de Bernheim.

3. TFalta de edemas en los miembros inferiores, de
congestion de higado, etc., en aquellos; existencia de estos
sintomas en los @ltimos.

Pasando a la region precordial, podemos todavia, en-
contrar signos de suma importancia para el diagndstico
diferencial.

Ya conocemos la situacién que ocupa la punta del co-
razén hipertrofiado y el motivo por el cual puede a veces
observarse el latide epigéstrico, pues bien, en los cardia-
cos negros, la regién precordial es sonora, excepto en la
base del apéndice xifoides, que dd un triangulito de sub-
matitez.

La punta no se vé, ni se siente, pero se observa a la
simple inspeccion, el latido en la region epigéstrica, de-

bido al descenso del corazén.
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Otro signo que también se agrega, es la somnolencia
que suele ser muy notable. ,
Los cardiacos negros, solo en algunas ocasiones pue-
den terminar en una asistolia vulgar; mas a menudo mue-
ren durmiendo, o por una complicacién que casi siempre

es la bronco-neumonia.

2.2 Tumores del mediastino.—Estos pueden producir
en ciertas oportunidades, sintomas que podrian hacer pen-
sar en una estenosis ventricular derecha, siempre que por
motivos de situacidon, compriman la vena cava superior.

En tres grupos podemos separar los tumores del me-
diastino: @) Adenopatias o hipertrofias ganglionares; 0)
Tumores malignos nacidos en los '(’)r'ganos vecinos o en el
sitio mismo; ¢) Algunos tumores benignos; «/) Podriamos
agregar el aneurisma de la aorta.

Las adenopatias del mediastino, pueden ser produci-
das por enfermedades agudas o crénicas de los bronquios
y de los pulmones, tales como ser: la neumonia y la bron-
coneumonia, la coqueluche, las bronquitis post-rubeslicas
y la tuberculosis pulmonar con especialidad.

Los signos semiolégicos de cada una de ellas, son sufi-
cientes para evitar el error.

Entre los tumores malignos, tenemos: los sarcomas, el
cancer del timo, del es6fago, del hilio del pulmon; los dos
altimos con frecuencia se acompaiian, con invasién gan-
glionar considerable.

Los tumores benignos estin representados por: la hiper-
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trofia del timo; los lipomas; 16bulos aberrantes del cuerpo
tiroides, etc. Todos ellos en general, pueden, comprimiendo
la vena cava superior, producir trastornos en la circula-
cion de retorno de los miembros superiores, térax, cuello,
cabeza y cara, que estan representados por los signos que
siguen: parpados hinchados, labios violdceos, cefalalgia,
aturdimiento, vértigos; en el toérax y ea el abdomen, se
dibuja una red venosa que no es méas que la circulacion
colateral complementaria.

Cada afeccion mediastinal, debe ser estudiada deteni-
damente, por otra parte, la falta de disnea de esfuerzo,
de hipertrofia ventricular, de edema de los miembros infe-
riores, de congestién de higado, etc., nos hace excluir la
estenosis.

El aneurisma del cayado de la aoyta, cuando comprime
la cava superior, da entre otros, también los sintomas
mencionados. La aplicacién del dedo sobre la horquilla
esternal, nos hace percibir el latido aértico.

3.c  Dilatacion. del ventriculo derecho.—En este caso
la similitud de los fenémenos de asistolia, con los de la
estenosis, son tan grandes aparentemente, que casi pare-
ceria imposible establecer un diagnostico diferencial; sin
embargo éste es relativamente facil, si se tiene en cuenta
que: en la estenosis ventricular derecha, el éstasis gene-
ral precede al éstasis pulmonar, observiandose al mismo
tiempo la hipertrofia del corazén izquierdo; en la dilata-
cibn del ventriculo derecho, sea de origen mitral o enfise-
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matoso, es el éstasis de la arteria pulmonar y pulmones,
el que precede al éstasis general (Bernheim).

Yo agrego, si el infundibulo se hace insuficiente en su
contractilidad y el éstasis pulmonar también se establece,
el cuadro de la asistolia también se completa, por lo
tanto el diagnéstico diferencial es agui casi imposible.

EvoLuci6N Y PRONGsTICO.—La afeccion evolucionaria
al parecer de Bernheim, lentamente y solo estaria repre-
sentada al principio, por una ligera disnea de esfuerzo,
como ya hemos visto anteriormente; a pesar de esto, el
mismo autor dice que no debera ser raro, que la asistolia
venosa se establezca mucho antes de lo comun.

El pronéstico, benigno en el 1.e"grado, se haria cada
vez mas grave a medida que la estrechez ganaria terreno
y que la insuficiencia contractil del infundibulo se esta-
bleciera.



ESTUDIO CRITICO

El andlisis detenido que he realizado del trabajo de
Bernheim, demuestra que la cuestiéon no puede conside-
rarse como resuelta en el sentido que indica. Es un hecho
demostrado clinica Y anatomicamente, que las lesiones del
corazén derecho rara vez son primitivas en la vida extra-
uterina, que el ventriculo derecho es una dependencia del
izquierdo.

Las lesiones de la valvula mitral gimples o combinadas,
son las ‘que méas directamente repercuten sobre él, deter-
mlnando su hipertrofia, su dilatacion o ambas reunidas.
Quiere decir que de la misma forma con que se origina el
proceso, es también sostenido y que si aquel es progresivo,
sus consecuencias lo seran igualmente, tanto las anatémi-
cas como las clinicas.

Los infartos hemorrdgicos del pulmén no son causa de
asistolia, sino expresion de la insuficiencia del corazén.

Esta se produce por el crecimiento de las resistencias
a la circulaci6n, por el aumento de trabajo del corazén
y la disminucién del potencial del mismo, ya sea relativa
0 absoluta, continuada o accidental.

Se ha querido explicar esta insuficiencia anatémica-
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mente por alteraciones ds la fibra muscular, principalmente
por una miocarditis fibrosa, confundiéndose neoplasias
conjuntivas inflamatorias y cicatrices debidas a infartos.

El considerable ntimero de autopsias en que se encuen-
tra una transformacioén fibrosa extensa del miocardio, sin
que se hayan producido alteraciones funcionales y los
casos en que éstas han provocado la muerte sin que se
haya encontrado tal lesién en la autopsia, demuestra, que
si puede ser la causa no es la Unica.

El estudio completo de cada caso nos demuestra, que
la solucién del problema es otra. Anatdémicamente estriba
en la importancia de la regién atacada por el proceso, en
la forma recurrente, en los mismos sitios que puede evo-
lucionar hasta producir una desoiganizacion jo destruc-
cién, mas o menos extensa (atin en su propia limitacion)
del aparato de transmisién de la excitacion.

La insuficiencia cardiaca se produce frecuentemente
de una manera accidental, a causa de violentos esfuerzos
o en el curso de enfermedades, que obran mecanicamente
(reumonias y otras), o que intoxican tanto el corazon
como los otros 6rganos.

Se habla frecuentemente de miocarditis parenquima-
tosas, pero se confunde con las lesiones degenerativas de
las infecciones, las alteraciones cadavéricas, tan comunes
sobre todo en verano (Susini).

En los casos de evolucion puramente cardiaca, lo fun-
damental es siempre la falta de relacion entre el potencial
cardiaco y el trabajo que debe ejecutar por una parte, y




— 76 —

por la otra, el crecimiento constante del ultimo, por la
persistencia de las causas que lo originaron y por el des-
arrollo de procesos regresivos ligados a la inflamacién
primitiva o a transtornos c’irculatorios consecutivos, tanto
en el corazén como en los vasos.

La pared del tabique ventricular que hace saliencia
en el ventriculo derecho en los casos de hipertrofia del
izquierdo, sufre las mismas alteraciones y es un lugar en

que el aparato de transmision puede ser facilmente afec-
tado. Por otra parte, cuanto mas intensa es la hipertrofia,
tanto mas intensa es la causa mecanica que la ha origi-
| nado, lo que implica mayor valor de uno de los factores
que conducen a la insuficiencia, a los que tarde o tem-
[ prana se agregan los otros antes mencionados.

' Las alteraciones en el corazon derf,cho son consecuti-
vas, expresion de esta insuficiencia o de las causas que la
originan.




CAPITULO VII

IMPOTENGIA GARDIACA

Deben considerarse dos clases de insuficiencia: la re-
lativa y la absoluta. Se ha indicado una total, en la cual
el corazon seria insuficiente para sostener la vida; pero
esta ya mas que insuficiencia es la muerte misma. Como
insuficiencia relativa se considera aquella en la cual el
potencial cardiaco se encuentra disminuido en un limite
tal, que ha desaparecido gran parte del potencial de re-
serva y el sujeto solamente puede tener su circulacion
normal en condiciones de trabajo muy limitado.

La insuficiencia absoluta es aquella en la cual la ener-
gia de reserva ha desaparecido completamente y el cora-
z6n es capaz solamente para sostener una vida pasiva, a
los solos gastos del mantenimiento de la vida; es ya, lo
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que se llama generalmente la asistolia. La enfermedad
cardiaca ha llegado a un grado en el cual se ha roto el
equilibrio, han crecido las resistencias, el potencial ha
disminuido la compensacibn, si existia, ha desaparecido.

LA IMPOTENCIA RELATIVA, es provocada por factores
que podriamos considerar de tres 6rdenes: de orden fisico,

de orden moral y de orden social.

Impotencia de orden fisico.—Cuando en un individuo
sobreviene una enfermedad, puede decirse que el orga-
nismo entero reacciona contra ella; el corazon puede ser
particularmente afectado, en su endocardio, miocardio o
pericardio, en estos casos se hallarfa en condiciones de
inferioridad para poder vencer los obstaculos que durante
el curso de la vida se le ofrecen y el organo cardiaco clau-
dicaria. . '

A menudo vemos, que los transtornos de rifiones, pul-
mones, de las visceras en general; alteraciones de la san-
grey de los vasos; enfermedad de Basedow, etc., repercuten
sobre el corazén y le obligan a excederse en su trabajo,

exponiéndose por lo mismo a sufrir sus consecuencias.

Impotencia de orden moral.—En términos genevales,
podemos decir que las influencias psiquicas sobre el cora-
z6n, son muy marcadas, prueba de ello tenemos, cuando
notamos fuertes palpitaciones durante una emocién muy

intensa, disgustos, excitaciones sexuales, temores, etc.

El corazon ha sido considerado como organo de asiento
de las emociones y en realidad no es posible negar la




— 79 —

marcada influencia de las prolongadas tristezas sobre él.-

Las excesivas preocupaciones de todo género, entre
ellas: las comerciales e industriales, en momentos en que
se producen oscilaciones del mercado y crisis financieras,
a menudo dan lugar a dilatacién cardiaca entre los hom-
bres; en las mujeres se originan los mismos transtornos,
por motivo de disgustos domésticos, de cuidados en la
educacion de los nifios, por enfermedades de los mismos,
etcétera.

Se comprendera que un corazén de antemano afectado,
podra decaer completamente, cuando sufra las influencias
de orden moral ya mencionadas.

Impotencia de orden social.—Nada de Jo que hasta el
actual momento se ha hecho, ha podido remediar ni si-
quiera ligeramente, la situaciéon de miles de hogares que
por falta de comodidades, de higiene y hasta privados de
alimentos, han de sufrir innegablemente, las horribles con-
secuencias de la miseria.

El exceso de trabajo, los esfuerzos musculares, la ac-
cidén del frio, en sujetos que han de someterse forzosamente
a ello, ya que pueden ser los tinicos medios que disponen,
para el sustento no sblo de ellos, sino hasta de una nu-
merosa familia, hace que el ventriculo izquierdo se dilate
y con el tiempo se hipertrofie, pero su resultado final, ha
de ser la insuficiencia del érgano fatigado.

Otras veces, el hacinamiento, la insuficiente alimenta-
cion, la vida sedentaria, el exceso de tabaco, pueden dis-
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" minuir lo mismo que la anemia, el poder de resistencia

del 6rgano central de la circulacién.

En el capitulo que sigue, explicaré otras causas de in-
suficiencia cardiaca y la manera de combatirlas.

Por ultimo diré, que todas las clases sociales, pero so-
bre todo aquellas que disponen de muy pocos medios para
vivir acomodadamente, estin mas expuestos no sélo a la
impotencia cardiaca, sino también a gran némero de en-
fermedades que como la tuberculosis, constituye un azote
para la humanidad.




CAPITULO VIII

TRATAMIENTO

TRATAMIENTO DE LAS LESIONES VALVULARES, PARA FAVO-
RECER LA COMPENSACION.—De lo expuesto en el anterior
capitulo, se desprende, que como tratamiento en las afec-
ciones valvulares establecidas recientemente, debemos
emplear més el profilactico que el medicamentoso; de ahi,
que combatiremos todas aquellas causas que puedan ser
capaces de debilitar al paciente, de aumentar sus moles-
tias o de influir desfavorablemente sobre su equilibrio
circulatorio.

Cuando por ejemplo: un enfermo ha sufrido un ataque
de endocarditis de cualquier origen que sea y que ha de-
jado como consecuencia una lesién valvular, la dilatacién
exagerada de la cavidad cardiaca, ha de evitarse en lo
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posible, porque en otra forma dejariamos el corazén pro-
fundamente afectado.

Asi, una de las primeras precauciones que tomaremos,

‘sera la de recomendar al enfermo, que permanezca en el

lecho o sin salir de su habitacion, durante un tiempo que
puede oscilar entre varias semanas o atn meses, segtin el
grado de lesion valvular.

Si se tratara de una insuficiencia aértica, el reposo de-
berd ser mayor que en las otras lesiones.

Este, tiene por objeto facilitar la hipertrofia de las
paredes cardiacas, proporcionalmente a la magnitud de
los transtornos cir culatorios, disminuyendo en o posible,
las resistencias conque el corazén ha de luchar.

En ciertas ocasiones, v. gr.: en endocardltls acompa-
fiada de pericarditis, frecuente en la infancia, el 6rgano
central dilatado y débil, puede sucumbir facilmente; es
entonces cuando el reposo debe ser mucho mas prolon-
gado

Una vez establecido esto, el enfermo podra seguir sus
ocupaciones habitnales, siempre que sus fuerzas se lo

permitan.

Ademas debemos tener en cuenta, lo siguiente:

1.° Ejercicio. 2.° Cambios de temperatura. 3.° Clima.
° Residencia. 5.° Régimen alimenticio. 6.0 Excitantes.
7.° Estreiiimiento y 8.° Anemia.

1.° Ejercicio.—El ejercicio es de suma utilidad, pero
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variara segiin la constitucién del paciente, su robustez,
sus costumbres y hasta su cardcter.

Hay algunos enfermos, que son demasiado timidos, que
no solo no se atreven hacer el menor esfuerzo, sino que
hasta temen tomar el alimento necesario para su subsis-
tencia.

Otros en cambio, abusan grandemente de los ejercicios
hasta el exceso; en ambos casos, serd perjudicial para
ellos.

Cuando se hace uso de los deportes, éstos deben ser
suaves, moderados y no ser llevadas hasta la violencia.
Todos los ejercicios se hardn al aire libre, evitando la
provocacion de la fatiga o de la dis.uea excesivas.

Muy recomendable es el método de (Krtel, que con-
siste en la practica de ejercicios gradualmente mas in-
tensos realizados a cierta altura (600 metros sobre el
nivel del mar) y al aire libre.

Con este método se consigue, estimular las funciones
cardiacas, ya que el ejercicio muscular se ajustara a las
fuerzas del paciente y de este modo se favorece la hiper-

trofia de las paredes del corazoén.

2.2 Cambios de temperatura.—Los cambios de tiempo
y las oscilaciones de la temperatura, influyen sobre el
estado general de los individuos que padecen lesiones
valvulares; éstos a menudo manifiestan una sensibilidad
especial hacia el frio y la humedad; en ocasiones han
heredado una predisposiciéon al reumatismo; por lo tanto,
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acounsejaremos el uso de ropas interiores de lana o franela,
tanto en verano como en invierno; que evite en lo posi-
ble humedecerse los pies o su cuerpo, con el calzado o
las ropas mojadas, respectivamente; que evite también el
frio, pero en general no se debe llegar a extremar las

prescripciones.

3. Clima.—El clima ejerce en los pacientes cardiacos,
una influencia imuy marcada, en términos generales, pode-
mos decir que es apropiado, aquel clima con las carecte-
risticas siguientes: templado, seco y con ligeras variacio-
nes de temperatara.

4.° Residencia.—Si el enfermo posee medios para po-
der vivir donde se le aconseja, le inflicaremos que habite
una comarca de moderada elevacion y de suelo arenoso,
donde las lluvias sean poco frecuentes Yy la soleacion
abundante. ’
Las habitaciones y la casa toda, deberan estar prote-

gidas de los vientos.

5.° Régimen alimenticio. — No tendria objeto alguno,
someter a los enfermos en cuestién. a un régimen alimen-
ticio riguroso, solo se les recomendara, que eviten todo
. género de excesos y abuso de carnes, ya que la higiene
aconseja, guardar una proporci6n entre los alimentos
nitrogenados y los hidrocarbonados.
Haciendo gran uso de carnes, como que se trata de un
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alimento nitrogenado, dara lugar a la formacion de pro-
ductos incompletamente oxigenados, que acumulados en
la sangre, aumentaran las resistencias de la circulacion
capilar y obligaran al corazdn que de antemano se hallaba
sobrecargado por el transtorno circulatorio, a un esfuerzo

complementario.

Las comidas excesivas, producen idénticos transtornos,
por eso debemos proponer a nuestros enfermos cardiacos,
la ingestion de tres comidas diarias no abundantes. Una
comida muy excesiva, puede distender exageradamente al
estomago, el cual empuja al diafragma hacia arriba e im-
pide su libre movimiento, dificultando desde luego el fun-
cionamiento normal del corazén y del pulmoén correspon-

diente. .

is por eso, que pueden notarse cuando el estOmago
estd muy repleto, irregularidades de los latidos del 6rgano

central, ataques de angina de pecho y hasta sincopes.

Por otra parte una comida en exceso, consumida en
una sola vez, disminuye en una buena proporcion el vo-
lumen de la sangre, durante el momento de la digestion,
a causa de que tiene que subvenir a las necesidades de la
vitalidad de los tejidos y al funcionamiento de las glan-
dulas secretoras.

En este intervalo, hay depresion vascular, pero mas
tarde cuando se produce la absorcion de los productos
digeridos, la cantidad de sangre aumenta notablemente y

el corazdn tiene que trabajar mayormente.
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6.° facitantes—Hay que evitar el uso de bebidas al-
cohélicas, a penas si se les permitirdn pequefias cantida-
des durante las comidas, aunque siempre o casi siempre
son supérfluas. N

Si bien tienen una accion excitante sobre el corazon,
en cambio ésta es neutralizada por la vaso dilatacion pe-
riférica; ademas son poco recomendables por el efecto per-
turbador sobre el metabolismo nutritivo y por favorecer
la tendencia a los procesos degenerativos.

Siempre evitaremos por todos los medios que tengamos
a nuestro alcanze, la elevada tension arterial, sea cual
fuere su origen.

7.° Estremimionto.

fste debe ser combatido, porque el
acumulo de materias fecales y de gases en el intestino
grueso, produce lo mismo que el estdmago distendido, el
rechazo del diafragma, hacia arriba, con los transtornos
consecutivos.

Es también frecuente, observar palpitaciones cardiacas
en los individuos estrefidos, ademdas los esfuerzos de la
defecacion traen cansancio del corazon, debido a la dife-
rencia de presién a que se someten las venas de la cavidad
abdominal, antes y después de amplias evacuaciones.

8.% Anemia.—La anemia, puede indirectamente favo-
recer el desarrollo de lesiones valvulares y hasta producir
la dilatacion del ventriculo izquierdo que como se sabe
constituye una grave complicacion.
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Es por esto y por las modificaciones que sufre la san-
gre en su composiciéon, dada la lentitud de la corriente
sanguinea, que tendremos que estar alerta, ordenando a
estos enfermos no sélo los tonicos, sino también aconse-
jando el cambio de clima, teniendo en cuenta las condicio-
nes de la habitacion, suelo, etc.

TRATAMIENTO EN LA ASISTOLTIA.—La asistolia, que en su
sentido etimolégico significa «falta de sistoles», designa
Unicamente la fase Gltima de las afecciones cardiacas o
sea la insuficiencia de las contraccienes del corazon; por
lo tanto la hipertrofia cardiaca, termina después de algu-
nos afios, en la dilatacion y la asistolia.

Todos los medios que hemos visto anteriormente, pue-
den ser aplicados aqui, pero debemos también recurrir; a
los drasticos, a los tonicos cardiacos y a los diuréticos;
los segundos, producen los efectos de los iltimos, aunque
estos tendremos que emplearlos, para continuar la accion
de los cardio-tonicos cuando son suprimidos.

. Dado los grandes edemas que se ocasionan en este pe-
riodo, como también la congestion pasiva de todos los
organos, el empleo del tratamiento medicamentoso es de
urgencia.

En presencia de un asistélico, lo primero que ordena-
remos, sera un dréstico.

Entre los purgantes drasticos o hidragogos, el mas in-
dicado seria la tintura de jalapa compuesta, que por deri-
vacion intestinal, eliminaria grandes cantidades de liquido,
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facilita_ndo ademas la accién del tonico cardiaco que debe
ser seguidamente administrado.

Los laxantes, serén propinados cotidianamente, para
provocar varias evacuacienes diarias, pero teniendo cui-
dado de no provocar una enteritis medicamentosa.

De los ténicos cardiacos, el que est4d mis en boga, es la
digital, que se empleara intermitentemente, con el objeto
de fortalecer la energia contractil del miocardio y de re-
gularizarla; aumenta también la tension arterial, provoca
la diuresis y hace desaparecer los edemas.

La cafeina puede continuar lo mismo que la teobromina,
la accibn de la digital, 1a cual no se administrara prolon-
gadamente, por los peligros que ofrece. La dieta lictea
por 8 o 10 dias es titil, pere no debers prolongarse por
mas tiémpo, por la debilidad que produce al paciente.

Después de 4 o0 5 episodios de asistolia curados, llega
el momento en que la fibra cardiaca no reacciona mas a
la digital y siendo ya las lesiones avanzadas en demasia,
ésta serd reemplazada por el estrofanto, la esparteina, la
convalaria, que pueden dar éxitos pasajeros.

Algunas.veces los edemas resisten a la medicaci6n; en
estos casos la evacuacién de la serosidad se podria hacer
por medio de los tubos de Southey, que son finas canulas
provistas de un trécar Y que deben introducirse por debajo
de los tegumentos, siguiendo una direccion paralela a
éstos.

En la extremidad de la canula, se adapta un tubo de
caucho que permitird la salida de la serosidad.
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Todo debera ser aplicado asépticamente y se recubrira .
de una cura oclusiva.
La disnea puede calmarse con la aplicacién de ventosas

L secas.
Los exémer{es continuados y esmerados del térax, tienen

por fin, el descubrir la existencia de derrames de la pleura; .
la puncioén y la extraccion de liguido en este hidrotérax,
causa un alivio inmediato de la disnea.

Las ascitis no deben ser puncionadas sino raras veces.

La digital y el regimen lacteo, constituyen el trata-
miento més apropiado, del higado cardiaco, junto con los

laxantes.







CONGLUSIONES
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1.° Las hipertroﬁa%le origen cardiopatico, si existen,

son sumamente raras.

2.° La disminucién de la cavidad cardiaca derecha
es real solo bajo el punto de vista anatémico pero no
fisiologico.

3.© La patogenia de la insuficiencia cardiaca depende
de multiples causas:
a) De las que provocan la lesion valvular primitiva.

b) De las que determinan su evolucién anatémica y
transtornos mecanicos progresivos.

¢) Delas lesiones consecutivas, en los diversos segmen-
tos del corazén, y principalmente del aparato de trans-
misién de la excitacion.

d) Del estado general del sujeto, sus condiciones de
vida (el medio moral y social).



]

¢) Del estado de los diversos 6rganos, principalmente

Vasos, comprometidos primitiva, simultinea o consecuti-
vamente,

4.° El tratamiento del comienzo de las lesiones car-

diacas, deberd ser méas higiénico que medicamentoso. .

5.° El sindrome de Bernheim, no puede ser aceptado,
hasta que nuevos estudios aclaren definitivamente el he-
cho; cuando mis es hoy, un modo de explicacién de fené-
menos que se producen consecutivamente Y que no llevan

el caracter de lesién predominante clinica ni anatéomica-
mente.

Jost MELFI

Buenos Aires, 12 de Junio, 1917
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libro respectivo, entréguese al interesado para su impresién de
acuerdo con la Ordenanza vigente.

E. BAZTERRICA
J. A. Gabastou

Secretario
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