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CAPITUL.O 1

(ONSIDERACIONES GENERALES SOBRE LAS ASI

TOLIAS

Tomada en un sentido exacto. el término asistolia erea-
do por Beau en 1856 significa ausencia de sistole. Pero
hubo quienes quisieron modificar este término, entre ellos
el mismo Beau denominandola disistolia, y Huchard hi-
posistolia. Ha quedado consagrado por el uso con la de-
nominacion primitiva de asistolia.

Pero Beau no ha creado mas que un término, é1 ha te-
nido precursores en Corvisart y Stokes.

Corvisart en el comienzo del siglo XIX ha escrito la
historia de las enfermedades del corazén en varios capi-
tulo que son: perfodo de invasién, periodo de desarrollo,
periodo de estado y periodo de terminacién.

Hace una descripeion exacta de la asistolia llegada &
ultimo grado.
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Mauricio Raynaud reproduce casi exactamente, sesenta
aflos mas tarde una descripceion de la asistolia.

Después de Corvisart que ha descripto el estado asis-
tolico sin designarlo con un término especial, Stokes ha
tentado de explicar estos hechos haciéndole justicia aLaén-
nec, dice con ¢l, que las alteraciones de las valvulas tie-
nen poca influencia sobre la salud general, mientras el
tejido del corazdn haya quedado sano y agrega: es en las
condiciones vitales y anatomicas de la fibra muscular que
se encuentra la llave de la patologia cardiaca.

Luego Beau en 1856 después de haber dividido las en-
fermedades del corazon, en afecciones valvulares (estre-

cheses ¢ insuficiencias de los orificios) y en afecciones ca-

vitarias (dilatacion ¢ hipertrofia) dando el nombre de as
tolia al conjunto de los sintomas siguientes: «cilanosis de
la cara, edema de los parpadoy, dilatacion de las venas
yugulares externas, latidos de las yugulares externas € in-
ternas, pequeiiez del pulso arterial, sensacion de pesoy
de dolor en la region precordial, disnea, palpitaciones,
congestion y hemorragias viscerales, hidropesia. Se le de-
nominan al conjunto de estos sintomas con el nombre de
asistolia, comprendiendo asi bajo esta denominacion la
insuficiencia de la sistole, que es el punto de partida y la
dnica causa. L.a asistolia es una alteracion de funcion
que viene 4 agregarse 6 no a las diferentes lesiones ana-
tomicas del corazon. La dificultad de la circulacion indi-
can dos cosas,—un obstaculo en las vias cardiacas y una

contraceion que es insuficiente para vencer este obstaculoy.
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En esta descripcion casi completa del estado asistélico
Beau no habia visto todo.

Es diez afios mas tarde, es decir en 1866 que Rigal,
apoyandose sobre el hecho observado por Gendrin y otros
autores: que la accion del corazén puede ser regular
vy fuerte en ciertos casos donde la circulacion esté grave-
mente contenida, y que haya un desacuerdo entre las
fuerzas ‘le las contracciones sistolicas y la debilidad del
pulso radial, preguntandose con justa razoén si no existe
fuera del corazon la causa de las congestiones y de las
hidropesias, y si no se¢ ha exagerado la influencia de los
obstaculos materiales. La asistolia no seria punes sola-
mente la astenia cardiaca como Bean siempre decia, sino
la astenia cardio-vascular.

De alli han nacido mas tarde las asistolias locales, ¢n
Jas cuales el obstaculo (:in:ulatf)riov1)1'0(101ni|m en el pul-
mon, higado, vinon, de donde los nombres de asistolias
pulmonares, hepatica y renal. Estas designaciones no
son siempre exactas, porque no hay asistolia local sin
asistolia general.

Mas tarde, Van Heuverswyn, alumno de Desplatz (de
Lille) describe separadamente la asistolia del corazdn
derecho de la asistolia del corazdn izquierdo. Esta divi-
sion no estd conforme con los conocimientos fisiologicos
y anatOmicos del miocardio, porque existe una sinergia
completa entre las contracciones de los dos corazones.
En resumen, la asistolia es un estado que no esta

limitado solamente 2n el corazdn sino en todo el aparato
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cardio vascular y en todo el conjunto del organismo.
Este estado consiste esencialmente en la dilatacion perma-
nente de las cavidades cardiacas, con éstasis y aumento
de la presion de la sangre en el sistema venoso.

Desde el punto de vista sintomatoldgico, la asistolia
se caracteriza por la tendencia & las congestiones visce-

rales, & la ciavosis é hidropesias,

Insuficiencia cardivea iy asistoliv.— Causas generales.—
El corazon preside 4 la distribucion regular de la sangre
en los diferentes organos del cuerpo, en las visceras
encargadas de las funciones mas importantes de la asi-
milacion, como la de los muisculos encargados de asegu-
rar los actos de la vida de relacion. Ta nutricion del
miocardio y por consiguiente su energia, depende de la
regularidad de la circulacion en sus vasos propios que
son las coronarias. Se comprende pues que todo trastorno
por pasajero que sea, en la sucesion y en la regularidad
de la funcion cardiaca, pueda traducirse pronto por tras-
tornos funcionales, apareciendo el sufrimiento simultaneo
del corazon y de todo el organismo. Esto no es en efecto
mas-que por un funcionamiento continuo y suficiente que
puede ser asegurado la hematosis, la circulacion hepé-
tica, ete. Por otra parte, los movimientos diversos, la
marcha, las ascensiones, quedan igualmente bajo la
dependencia de la circulacion intramuscular, la cual no
puede, en un tiempo muy corto, pasarse de la fuerza

inicial swministrada por el corazdén. Se designa con el
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nombre de fuerza del corazdn su poder motor, es decir,-
la energia con la cual lanza en las arterias, 4 cada sis-
tole, la cantidad de sangre necesaria al buen funciona-
miento de los drganos. Pero en esta fuerza del corazon
estd comprendida también la energia que debe desarro-
Har, en un esfuerzo de cualquier naturaleza que é1 sea,
necesita uua irrigacion mas abundante de todo o parte
de los Organos que le corresponden. Resulta cntonces
para el corazOn un aumento de actividad, es decir, un
trabajo suplementario bajo forma de ondas sanguineas
mas abundantes & lanzar en un mismo tiempo.

Para poder apreciar el poder funcional del corazon,
es necesario que se haga cunalquicr clase de esfuerzo,
como ser, marchas, subir una escalera, cte., para que se
pueda juzgar el grado de energia del corazou. En otros
términos, hay que distinguir la fuerza actual del corazon
(aquella que emplea en las condiciones ordinarias) y de

la fuerza posible 6 maxima del corazén (es decir su

T R T TR

fuerza de reserva). Esta tltima es extremadamente varia-

ble segliin la edad, la talla, ¢l desarrollo fisico, la salud

k general, el entrenamiento previo, sin hablar de las pre-
' disposiciones individuales y tamiliares.

: Cuanto al trabajo del corazon, es el efecto atil de la
1 fuerza desplegada. Consiste primero en la puesta en mo-
{ vimiento en cada sistole, la masa sanguinea lanzada en

las arterias. Se ha visto que esta masa sanguinea alcanza
su maximo durante el estado de reposo, pero que aumenta

considerablemente cada vez que un 6rgano 6 un musculo
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importante entra en un periodo de actividad. Se com-
prende por consiguiente, como el ejercicio fisico-muscular
6 la entrada en funecién de alguna viscera durante la
digestion 0 el trabaja cerebral, puede contribuir 4 aumen-
tar el trabajo cerebral, puede contribuir 4 aumentar el
trabajo del corazén. Pero esto no es mas que alguno de
los elementos de su tarea. La lucha contra las resisten-
cias que él encuentra para hacer penetrar la onda san-
guinea hasta las ramificaciones terminales del arbol arte-
rial. Esta lucha exige por parte del corazon un trabajo &
menudo mas considerable que la simple propulsion san-
guinea.

Estas resistencias pueden ser durante el reposo eva-
lnadas aproximativamente segln el nivel de la presion
arterial, si se tiene en cuenta este dato fundamental de
la presién arterial; es el resulfado de dos fuerzas distin-
tas, la energia de la impulsion cardiaca y cl total de las
~resistencias periféricas.

Pero debido # las maltiples condiciones que modifican
‘de un momento 4 otro las resistencias periféricas y por
consiguiente la presion avterial, se comprende que la me-
dida de esta presion, daria indicaciones muy tutiles sobre
las variaciones relativas del trabajo cardiaco, pero no
permitiendo medir con precision, no tiene valor. Luego
las vaso-constricciones periféricas que sobrevienen bajo
la influencia de las emociones, impresiones frias, aumen-
tan el trabajo del miocardio. Tal es la sola conclusion

practica que se puede sacar de examenes efigmomanomé-
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tricos cuanto 4 la terminacion del trabajo del corazon.
En la imposibilidad de determinar con precision esta
altima, trae una idéntica imposibilidad de determinar el
erado de fuerza del corazon.

T.a fuerza del corazon es llamada suficiente cuando
en virtud de la energia de reserva estid acumnlada, el
musculo cardiaco se presta facilmente 4 la sobrecarga de
trabajo que necesita para las funciones y las necesidades
de la exitencia, tales como la marcha, alimentacion. ete.
En un sujeto en que los drganos funcionan con regulari-
dad y que puede sin opresion ni fatiga, acelerar su paso,
subir escaleras, ete., tiene un corazdn de fuerza normal;
pero si es capaz de correr, hacer estuerzos intensos y
prolongados sin notar malestar, se puede pensar que su
corazOn es mdas fuerte que los comunes.

T.a fuerza del corazon es llamada insuficiente cuando
los actos mencionados anteriormente no pueden cumplirse
sin que resulten trastornos funcionales que se traducen
por la fatiga del corazdn, y con mayor razdn cuando es-
tos trastornos funcionales se producen durante el reposo.

La insuficiencia cardiaca comienza cuando el corazon,
asegurando todavia el funcionamiento de los érganos en
reposo, no puede suministrar la cantidad suplementaria
de sangre que exigiria su actividad.

¢Cudles serian los trastornos funcionales que revela-
rian la insuficiencia cardiaca?

Kl malestar que ocasiona una corrida no preparada

por un entrenamiento previo 6 un esfuerzo un poco exa-
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gerado. El corazon se acelera de mas en mas, la region
precordial presenta latidos violentos, al mismo tiempo gue
es el sitio de una constriccion penosa que puede hacerse
sentir hacia la horquilla esternal y el epigastrio; el pulso
es pequeno y frecuente, la cara se cianosa 0, al contrario,
se cubre de una palidez livida: en fin, viene ¢l fendémeno
mas importante, una opresion creciente que pronto hace
imposible todo movimiento, la palabra se hace imposible,
lo que exige el reposo.

Siose examina el sujeto en estas condiciones, se encon-
traria que su corazon estd dilatado: esta dilatacion no es
mas que la traduccion de su fatica y de su insuficiencia
momentanea. DPor razon de esta fatiga, ¢l miocardio se
contrac demasiado suavemente para vaciarse de una ma-
nera completa; la sangre arterial, estando disminuida, re-
sulta la insuficiencia de la hematosis pul'nonar, insufi-
ciencia de la irrigacion artetYial de los centros nerviosos
y de los misculos; al mismo tiempo se prodace un esbozo
de éstasis venoso, de donde Ja cianosis y la disnea.

La insuficiencia cardiaca patologica se caracteriza por
fenémenos comparables a los que se ven aparecer en un
stjeto normal & consecuencia de un trabajo exagerado.
Pero en un sujeto de corazoén insuficiente basta un tra-
bajo mucho mas insignificante para provocarle la apari-
cion de todos estos fendmenos. A un grado mas avanzado
de insuficiencia, los fenoémenos podran modificarse bajo
la infinencia de todo movimiento. de un esfuerzo intelec-

tual sostenido de la digestion misma. Esta desproporcion
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entre el trabajo suministrado por el corazon y los trastor-
nos funcionales que resultan, constituira el mejor criterio
¥y mejor medida del grado de insuficiencia cardiaca. (Mer-
klen).

La insuficiencia cardiaca, una vez constituida, sufre
una evolueion diferente, segin que las causas que la han
provocado contintan ejerciendo su accion, mientras que,
por el countrario, desaparece con mucha frecuencia cuando
el enfermo es sometido & una terapéutica bien dirigida.

En el primer caso, la insuficiencia cardiaca no hace
mas que agravarse progresivamente, algunas durante un
tiempo més 6 menos largo: los trastornos funcionales pro-
vocados por cl trabajos, cesan desde gque el enfermo se
pone en reposo; fmro llega un momento ¢n que la fatiga y
la debilidad del corazon son tales, que sus contracciones
permanecen imperfectas durante las horas que siguen al
esfuerzo y hasta después del reposo completo. Por consi-
guiente, la sangre se acumula en sus cavidades, viéndose
sobrevenir la dilatacion permaneiite del corazon y la és-
tasis consecutiva. La cantidad de sangre lanzada en las
arterias en cada sistole disminuye, por lo cual las arte-
rias coronarias reciben menos sangre que normalmente,
lo que contribuye & disminuir atin la energia del miocardio.

Al mismo tiempo la sangre venosa no encontrando li-
bre acceso en las auriculas distendidas, se acumula en
los grandes grandes troncos y progresivamente hasta las
vénulas. La éstasis venesa y por consecuencia la éctasia
cardiaca producen la congestion pasiva de los pulmones,
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del higado y de los rifiones de donde disnea continua,
sensacion de pesadez dolorosa del hipocon.drio derecho,
oliguria y amenudo albuminuria. Por poco que se exagere,
determina la cianosis y las hidropesias.

La insuficiencia cardiaca ha llegado & su grado mas
alto y sus consecuencias constituyen este sindrome parti-
cular que Lancisi denominaba, aneuarisma pasivo del co-
razon, y que Beau ha descripto perfectamente con el nom-
bre de asistolia.

1l sindrome clinico estd constitnido, por disnea conti-
nua, éstasis en las venas, higado grande, oliguria ligera
albuminuria. edemas ¢ hidropesias. Tos fendmenos des-
eritos con el nombre de asistolia estian confundidos por
la mayoria de los antores con la historia de la insuflcien-
cia cardiaca, segtin Merklen.

Se comprende por insuficiencia cardiaca un estado del

. . . . .. . ., .
miocardio caracterizado por la disminueion de su capaci-

_dad de trabajo (Merklen).

Desde el punto de vista sintomatologico el estado de

insuficiencia cardiaca esta caracterizado por el conjunto

de transtornos funcionales y también por los accidentes
que sobrevienen cuando el corazon, disminuido en su
energia, debe llenar un trabajo mayor que sus fuerzas.
Determinar el grado de insuficiencia cardiaca es llegar a
saber como y hasta que punto la capacidad del trabajo
del corazdn esta disminuida.

Ta asistolia es & la insuficiencia cardiaca lo que la ure-

mia es 4 la insaficiencia renal (Merklen).
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No hay asistolia sin insuficiencia cardiaca, mientras que
hay insuficiencia cardiaca sin asistolia.

Kl estado asistolico consiste esencialmente en la dila-
tacion permanente de las cavidades cardiacas con estasis
y aumento de la presion de la sangre en el sistema venoso.
Desde el punto de vista sintomatologico la asistolia se
caracteriza por la tendencia 4 las congestiones viscerales,
4 la cianosis y 4 las hidropesias:

El estado de la insuficiencia cardiaca y de sus causas
es pues la sola base seria xobre la cual se puede asegurar
el prondstico, y el tratamiento de las enfermedades del
corazon (Merklen).

Huchard divide 4 las afecciones cardiacas antes de lle-
gar al perfodo de asistolia completa en los siguientes pe-
riodos:

1.° Periodo de eusistolia en que la lesion esta suficien-
temente compensada.

2. Periodo de hipersistolia en la cual la compensa-
cidon se exagera.

3.° Periodo de hiposistolia con debilitamiento del
musculo cardiaco.

4.0 Perfodo asistolia en que el miocardio profunda-
mente degenerado, sucumbe & la tarea y que la contrac-
tilidad vascular estia considerablemente debilitada (aste-
nia cardia-vascular de Rigal). -

Huchard toma como tipo para hacer mas demostrativo
estos cuatro peridos, la insuficiencia mitral.

No entraremos en detalles por ser muy counocida.







CAPITULO T1

EVOLUCION DE 1AS ASISTOLIAS Y FORMAS CLIVICAS

Kl sindrome asistolico puede aparecer bajo distintas
formas: una forma aguda cuya duracion puede ser corta
a veces; una forma en que se instala progresivamente re-
trocediendo ante una terapéutica bien dirigida; una for-
ma en que los perfodos de compensacion son cortos Y que
las recidivas frecuentes, y una forma en que la asistolia
puede ser definitiva y rebelde a todo tratamiento.

Es basdndose sobre esta diferencia en la evolucion y
duracion que P. Merklen distingue, una asistolia aguda;
una asistolia lenta y progresiva; una asistolia 4 repeticion
¥y una asistolia irreductible.

La asistolia aguda designada 4 veces con el nombre de
corazdn forzado 6 dilatacion aguda del corazin, traduce
una insuficiencia stbita del miocardio ligada & un obs-
taculo 6 al cansancio.
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La asistolia aguda es consecutiva 4 marchas forzadas
4 esfuerzos excesivos, alteraciones de régimenes severos,
al embarazo, al aleoholismo, etc., ote. Ta dilatacion agu-
da del corazon puede sobrevenir también de una manera
rapida, a consecuencia 0 en el curso de enfermedades in-
fecciosas tales como la gripe, difteria, fiebre tifoidea, etc.,
ete., habiendo sido demostrado por trabajos experimenta-
les tales como los de Charrin para el bacilo piocianico,
los de Poessler para la toxina diftérica y los de Raczinski
para las toxinas del estreptococo y del colibacilo.

Al lado de la asistolia aguda de origen cardio vascular
se coloca las de origen nervioso, siendo esta de una evo-
lucion un poco mas lenta, consecutiva 4 perturbaciones de
la inervacion cardiaca; en el curso de ciertas enfermeda-
des como ser: 1a enfermedad de Basedow, taquicardia pa-
roxistica, compresiones del neumogastrico, por tumores,
en ciertas enfermedades infecéiosas que obran sobre el
sistema nervioso (fiebre titoidea, eripe, difteria), el alcoho-
lismo por vago neuritis, ete., ete. Pero lo que sucede y es
1o mas probable es que estas asistolias se producen 'por
que hay alteraciones cardiacas que habian pasado desa-
percibidas 6 que en realidad habria existido una afeccion
anterior (Huchard).

T.a asistolia lenta y progresiva esla forma comn, ma-
nifestandose por una insuficiencia temporaria del miocar-
dio en el curso de las cardiopatias.

La asistolia 4 repeticion sobreviene 4 consecuencia de

un abandono de cualguier naturaleza que é] sea, en suje-
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tos que las lesiones cardiacas son apenas compensadas.

La asistolia irreductible, que puede manifestarse desde
el principio 6 sobrevenir a consecuencia de varias crisis
de asistolias comunes, es el resultado de una degenera-

cién progresiva y definitiva del miocardio.

FORMAS CLINTCAS

Asistolia por emociin.-—Entre las causas que provocan
Jas asistolias, hay las que obran sobre el miocardio de
una manera rapida y transitoria.

Estas parecen haber agotado sus fuerzas de reserva,
colocindolas por un ticmpo mas 6 menos largo & veces, 0
para siempre en otras, en un estado de capacidad funcio-

nal disminunida, inferior & la tarea que tiene que desarro-

Har. Es lo que pasa en un corazon forzado, consecutivo &

un esfuerzo demasiado violento ¢ repetido & intervalos
frecuentes, por consiguiente la debilidad subita del cora-
zOn. En esta misma forma obran las emociones como la
accion del frio intenso.

Los clinicos aceptan hoy que la inquietud, los sujetos
de mal genio, tristes, las preocupaciones prolongadas, fa-
vorecen el desarrollo de las cardiopatias. Todavia mas: un
choque moral brusco, el miedo, pueden ser causas suficien-
tes para hacer aparecer un ataque asistolico. ;Ksto quiere
decir que la asistolia puede aparecer bajo la influencia

de una emocion en un sujeto con miocardio anteriormen-
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te intacto? No. La emocién, asi como la accion del frio
intenso, no pueden provocar la asistolia; si el corazon es
normal, lo tinico que podria producir seria una dilatacion
pasajera. -

Ta asistolia verdadera se produciria cn sujetos porta-
dores de alteraciones latente del corazon.

«El corazon, como dice Peter, es la entrada y la salida
de las emociones; el corazon fisico se¢ vuelve un corazin
moral, la fatiga inmoderada de éste produce la degrada-
cion rapida de aquél. .. Asi la existencia peligra si el
corazon, estando enfermo, la vida esta continnamente agi-
tada por pasiones de amor 6 & excitaciones tumultuosas
de una politica sin agradecimientos.

El hecho estha hien establecido, pero su interpretacion
es muy discutida.

.

Asistolia por edema pulmonar agmdo—-las crisis de
edema pulmonar agudo pueden observarse de una manera
repentina en el curso de muchas enfermedades del cora-
Zz6m. Consecntiva 4 una congestion de la pequetia circula-
¢ion, debido 4 la debilidad sibita del corazén izquierdo;
congestion que se complica rapidamente por una transu-
dacion serosa de las vias respiratorias. Ksta fluxion ede-
matosa puede matar en algunas horas en ciertas circuns-
tancias, pero en otras puede retroceder sin dejar rastros
aparentes. Se observan casos de esta nataraleza que son
el punto de partida de asistolias.

TLa asistolia que se produce & consecuencia del edema




pulmonar agudo, presenta un enadro clinico especial; se
produce en algunas horas, como oeurre on el corazon for-
zado y el consecutivo & una emocion,

El obsticulo colocado en la pequetia circulacion por el
edema pulmonar impide simultdneamente la llegada del
aire & los alvéolos y al pasaje de la sangre 4 través de
los capilares: de ahi eutonces una hipertension cousidera-
ble en la arteria pulmonar Y, Dor consiguiente, dilatacion
del ventriculo derecho con éstasis venoso generalizado.

Pero la asistolia no es una conscenencia fatal del ede-
ma pulmonar, sino que hay que considerarse como causa
de asistolia un debilitamiento previo el miocardio, es
decirv, que haya antecedentes cardiacos que expliquen esta
complicacion.

Cuando el corazon estid debilitado, hasta una lesion pul-
monar ¢ pleural cualquiera para produciv la dilatacion

de las cavidades derechas y & consecuencia la istolia;

es lo que ocurre en el edema pulmonar agudo.

He aqui el cnadro clinico de una asistolia consecutiva
al edema pulmonar agudo, lo que se observa mas frecuen-
temente:

Un enfermo que hace tiempo esti disneico, ha tenido
en varias ocasiones accesos de edema pulmonar agudo,
cuando repentinamente en el curso de un ataque toma
una nueva evolucion, la disnea permanece, las piernas se
infiltran y como el corazon derecho ha agotado casi sus
energias de reserva para vencer el obstaculo pulmonar

en los distintos accesos, llega el momento de que el cora-
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z6n es insuficiente y como el obstaculo persiste se produ-

ce la asistolia.

Asistolia por derrame pleural.—Hemos dicho anterier-
mente que para que haya asistolia es necesario que el
corazon esté debilitado. Es lo que pasa en la asistolia por
derrame pleural que produciendo un obstaculo en la pe-
quefia circulacion, por compresion del pulmén, dificulta
como una leccion intra-pulmonar, el curso de la sangre,
prox}ocando de esta manera la dilataciéon del corazén
derecho y por consiguiente el éstasis venoso generali-
zado.

Como la aparicion de una pleuresia es una complica-
cion frecuente en las afecciones cardiacas, complicacion
que 1.)uedc sobrevenir al comienzo 0 al fin de dichas afec-
ciones, son debidas & causas amepudo obscuras. Puede
sobrevenir & un infarto por embolia pulmonar, teniendo
en estos casos una sintomatologia especial, 6 estar favo-
recida por el éstasis pulmonar de origen cardiaco.

Lia pleuresia bastante rara en las afecciones mitrales
de origen endocardico, mientras que se observa con mas
frecuencia como complicacion de las cardiopatia de origen
de la arterio-esclerosis en que se consideran con una ten-
dencia especial 4 la inflamacion de las serosas, que pue-
den depender de una auto-intoxicacion de origen renal.

Observadores de la talla de Huchard y Merklen, han
visto que generalmente la pleuresia de los cardiacos se

localizan en el lado derecho explicAndose esto por la fre-
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cuencia de las embolias pulmonares derechas y por las
relaciones de la pleuresia con la peri-hepatitis.

Segtin M. Bucquoy se trata de una pleuresia enquista-
da supra-diafragmética con derrame interpuesto entre el
diafragma y la base del pulmon.

Las consecuencias de los derrames pleurales en la cir-
culacion pulmonar, en los cardiacos en que la compresion
del pulmo6n por el derrame suprime la circulacion en par-
te del pulmén produciendo por consiguiente un obstaculo
que un sujeto sano puede soportarlo pero que un cardia-
co llega & la dilatacion.

Los derrames plenrales no perturban solamente la cir-
culacion pulmonar sino que perturban también los movi-
mientos respiratorios que son causas eficases que ayudan
la circulacion en las venas pulmonares y en las venss
cavas. La disminucion de los movimientos respiratorios
terminaria con la éstasis del corazon derecho y de las
venas cavas.

Las pleuresias son peligrosas por sus consecuencias
tardias, es decir, por las adherencias que ellas dejan & su
pasaje. A veces estas adherencias cnando son multiples
y extensas pueden ellas solas determinar una asistolia
irreductible sin que haya habido ninguna lesion del cora-
zOon O de los vasos anteriormente. KEs entonces una asis-

tolia de origen exclusivamente pleural.

cAsistolia por apoplegia pulmonar~—Esta lesion obra

sobre el estado funcional del corazon exactamente como
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lo hace ¢l edema pulmonar y la pleuresia, es decir, esta-
bleciendo un obsticulo en la pequeiia circulacion.

La apoplegia pulmonar se produce en los cardiacos en
dos circunstancias principales, puede ser consecutiva 4
un exceso de tension 0 4_la ruptura de capilares cuando
hay éstasis, alcanzando éste un alto grado, como ocurre
por ejemplo en la estrechez mitral,

En otra serie de casos la apoplegia pulmonar es debida
4 una obliteracién 6 mds frecuentemente por una embo-
lia partida del corazon derecho 6 de una rama de la
arteria pulmonar.

La apoplegia pulmonar puede aparecer en enfermos
portadores de cardiopatias toleradas 6 atacado solamente

de insuficiencia cardiaca.

Asistolia por enfisemu pulmonar.—Tia asistolia conse-
cativa & ¢l enfisema pulmonar, presenta una serie de
trastornos particulares, dandole uua fisonomia espe-
cial. _

Uno de los caracteres es la de ser tardia, siempre que
no haya complicaciones.

La cianosis, sintoma que casi nunca falta en las asis-
tolias de los enfisematosos, cuya causa ha sido muy dis-
cutida; unos la consideran como la consecuencia de la
sobrecarga del acido carbonico en la sangre, otros, en la
consecuencia del éstasis venoso.

Edema de los miembros superiores producido por la

éstasis de la vena cava superior. Por la misma causa
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“pueden observarse trastornos cerebrales mas 6 menos
intensos.

La asistolia’ de origen pulmonar es interesante por los
accidentes estasicos de la vena cava superior y también
por algunas particularidades de la circulacion general,
Esta se caracteriza por una tension arterial aébil por un

pulso regular y poco frecuente.

Asistolice hepatica.—Tos sintomas que predominan en
esta forma clinica, son: trastornos digestivos, vomitos,
diarrea, vientre hinchado, ligera ascitis, higado grande
duro y poco doloroso.

Estos sintomas abdominales que sobrevienen 4 la asis-
tolia y que preceden a todos los otros, constituyen un
tipo morbido que se encuentra descripto en las clinicas
de Andral.

Pero es Hanot que las ha individualizado dandole

¢l nombre de asistolia hepatica. Hanot ha querido deno-
minar asi un estado de los cardiacos que presenta tal
" exageracion en los fendomenos hepaticos, que las manifes-
taciones habituales de la asistolia queden en un rango
secundario, & tal punto que la cardiopatia primitiva pueda
pasar desapercibida, siendo los enfermos confundidos con
cirréticos.
La asistolia comienza cuando el higado esta grande,
presentando trastornos digestivos, meteorisme y ascitis.
Los trastornos digestivos de la asistolia hepatica son

de distintas formas, puede tratarse de una simple ano-
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rexia, repugnancia hacia los alimentos, principalmente &
los grasos y azoados. La anorexia esta en-relacion con la
débil actividad funcional del tubo digestivo.

El tipo mas claro de-la asistolia hepatica es el tipo as-
citico. La ascitis de los cardiacos hepaticos puede pre-
sentarse con meteorismo, pudiendo este ocultar mucho li-
quido. Esta ascitis es & veces considerable exigiendo pun-
ciones repetidas recidivando con una frecuencia méas 6
menos rapida. No es raro que evolucione por crisis y re-
misiones. En los intervalos, el higado queda grande y duro.
Estas alternativas de recrudecenciay de remisiones de las
ascitis recuerdan lo que pasa en ciertos casos de cirrosis
de Laénnec. La analogia es tanto mas grande que & ve-
ces se constata también en los asistélicos asciticos la exa-
geracion de la circulacion venosa subcutanea y méas ra-
ramente un bazo grande, epistaxif y hemorroides.

Para hacer el diagndstico no hay que fiarse en el pulso
hepatico por que este falta cuando la dilatacion cardiaca
no se acompaia de insuficiencia tricuspidea, falta tam-
bién cuando la éstasis alcanza un grado muy alto.

El higado de la insuficiencia tricuspidea organica es
mas puisétil que el gran higado de la insuficiencia por
dilatacion ventricular. En fin el pulso hepatico desapa-
rece completamente desde que comienza la induracion es-
clerosa del higado.

El caracter doloroso del higado cardiaco desaparece
en gran parte cuando se instala la cirrosis. Las orinas de

los asistolicos hepéaticos, son escasas, ricas en cloruro y
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fosfatos presentando también urobilina y 4 veces una li-
gera albuminuria.

Asistolia renal.—Con el nombre de asistolia renal no
se designa una asistolia en la que la congestion pasiva
del rifion sea el sintoma predominante. La asistolia renal
no es un concepto analogo al de la asistolia hepatica, por
ejemplo: en esta dltima la congestion hepatica parece ser
el Gnico sintoma de la asistolia, los otros poco acentua-
dos pueden pasar desapercibidos. En el rifion no pasa
nada analogo.

Congestiones pasivas del Organo que constituyen el
unico sintoma de una asistolia y cedan al tratamiento de-
esta afeccion, no se observa. Las asistolias renales son
simplemente asistolias con nefritis. .

La nefritis en la asistolia deber ser considerada como
una afeccion independiente de la insuficiencia cardiaca.
La congestion pasiva del rifion parece determinar & la lar-

-ga una cierta induraciéon al 6rgano (rinén cianético indu-
rado) pero no una nefritis intersticial.

La nefritis es una causa de asistolia 6 una complica-
¢ion independiente de ésta, pero nunca su consecuencia,
Sobre este punto que ha dado lugar antes 4 muchas dis-
cusiones reina actualmente un concenso general.

Lias relaciones que puedan existir entre la nefritis y la
asistolia son: las que aparecen en el curso de un mal de

Bright. Los brighticos a causa de la hipertension arterial

que presentan dan lugar a un aumento de trabajo del co-
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razon, & su hipertrofia y eventualmente 4 sintomas de in-
i suficiencia cardiaca, de asistolias. KEs & estas asistolias
!i que debe reservarse el nombre de asistolias brighticas. Se
[ consideran con frecuencia la asistolia como la terminacion
1 natural de las nefritis cronicas. Esto no es exacto: la ter-

minacion natural de las nefritis es la uremia; la asistolia

|
es la terminacion natural de las cardiopatias. Fuera de
estas asistolias por incapacidad del miocardio & realizar
ana tarea superior a la normal, sin alteraciéon organica,
notable, existen mas numerosos, los casos mixtos, en que

la existencia de una arterio-esclerosis determina altera-

\
i ciones renales cardiacas que por falta de mayores datos
j hay que aceptar como simultanco. En estos casos los sin-
tomas de nefritis cronicas ocupan un segundo lugar y los
enfermos se presentan como cardiacos comunes.
w i Perono solo la nefritis cronica intersticial puede compli-
car las cardiopatias, Kn afeccionegvalvulares, en sujetos jo-
i venes,donde una arterio esclerosis puede hasta cierto punto
| [ excluirse, se observa no raras veces albuminurias persis-
E ‘ tentes y elementos renales abundantes en los sedimentos
il ‘ urinarios que solo pueden atribuirse 4 una nefritis conco-
w ‘ mitante.
” ‘. Hay por lo tanto que reducir el problema diagnéstico,
i & saber, si existe 6 no una nefritis y si se quiere conser-
1 ‘ var el término de asistolias renales, designar con ello so-
iJ lamente asistolia con nefritis.
’ Este diagnostico suele presentar reales dificultades. Es
F | i en los enfermos de segundo grupo en los arterio-esclero-
!
|
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sos, cardidpatas y renales, que es mas dificil determinar
la importancia y grado en que cada uno de estos organos
esta afectado.

No entraremos 4 describir los sintomas de una lesion

renal por ser muy conocida.







CAPITULO 1II

ASISTOLIA COMPLETA: SUS CARACTERISTICAS ANATOMICAS,
FISIOLOGICAS Y CLINICAS

Cuando se trata de la asistolia aguda, el corazon for-
zado de Beau, es decir, la dilatacion sobreaguda del co-
razén, cualquiera que haya sido la causa que la ha en-
gendrado, se encontraran perturbaciones funcionales, ca-
racterizadas por éstasis pasivas, debido & que la sangre
encuentra dificeltades para franquear las cavidades dere-
chas del corazo6n dilatadas en exceso.

En la forma que nosotros consideramos, en la forma
cronica, asistolia completa 6 gran asistolia, se trata de
un proceso a marcha lenta, constituido por accesos des-

pués de un tiempo variable, pero que termina constante-

mente por la ectasia cronica del corazdén derecho, y de
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.

ahi su caracteristica: la insuficiencia funcional mas 6 me-
nos permanente del orificio tricuspideo.

La dilatacién terminal del corazén es mantenida y
completada por dos 6udenes de lesiones: 1.°, la serie innu-
merable de perturbaciones materiales y funcionales de
todo el sistema vascular (astenia cardiovascular); 2.2, al-
teraciones nutritivas irremediables de la totalidad de los
0rganos y tejidos—caquexia cardiaca.—(Letulle).

La anatomia patologica, fisiologia patologica y la cli-
nica, estdn directamente subordinados 4 esta dilatacion
terminal del corazon.

En anatomia patologica, esta dilatacion que produce el
éstasis venoso en todos los Organos, derrames serosos, in-
filtraciones en los tejidos y secundariamente lesiones ma-
teriales en los mismos.

En fisiologia patologica, esta Jlilatacion y cuando el
éstasis venoso produce perturbaciones funcionales por el
desequilibrio de la tension venosa y arterial.

En clinica, esta dilatacion creada por el debilitamiento
del corazon y de su insuficiencia para mantener el equili-
brio circulatorio normal.

Las lesiones anatomicas en la asistolia no consisten
Unicamente en el éstasis venoso, sino que por su duracioén
crea lesiones materiales en los 6rganos y tejidos.

Estudiaremos brevemente las lesiones del corazon y de
los vasos, las lesiones que de ellos derivan y las lesiones

viscerales.
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En el corazon, dejando aparte las lesiones directas 6
indirectas cansales de Ia asistolia, encontramos lesiones
mas 6 menos intensas, de acuerdo con su duracion. La
caracteristica es la dilatacion del corazoén derecho, cuyas
cavidades auriculo y ventriculo llegan & veces & propor-
ciones considerables; csta dilatacion lleva consigo fatal-
mente la insuficiencia tricuspidea.

En los primeros tiempos, & pesar del trastorno circula-
torio intracardiaco, la superficie endocardica libre; pero
si la distension se hace cronica y prolongada & los dos
corazones, se formardan trombus parietales, primero en la
punta bajo forma de vegetaciones globulosas de Laéunec,
luego entre los misculos papilares y, finalmente, coagula-
ciones que se prolongan hacia las venas. Fragmentos de
codgulos pueden desprenderse, dando lugar 4 embolias
que, particndo del ventriculo derecho, van 4 detenerse en
el pulmon, constituyendo infartos hemorragicos.

La circulacion venosa del corazéon no pasa desaperci-
bida ante estos trastornos intracardiacos, y se observa un
éstasis pasivo: el corazon ciandtico puesto en evidencia
en cortes microscopicos, donde se ve la dilatacion consi-
derable de los capilares interfasciculares repletos de glo-
bulos.

- Sin embargo, & pesar de todos estos trastornos circula-
torios, lax fibras musculares no sufririan grandes altera-

ciones y uno se encontrarian lesiones intersticiales tan

frecuentes en el higado y rinén. Segilin Letulle, es excep-
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cional encontrar en el corazén derecho las numerosas al-
teraciones de las miocarditis cronicas. )

En los vasos, todo el sistema venosc, desde los capila-
res hasta el ventriculo derecho, sufren 4 causa de la dila-
tacion de éste y de la insuficiencia de su valvula. La ar-
teria pulmonar, las venas cavas, son las que sienten los
primeros efectos de la éstasis, llegando en los periodos
avanzados 4 formarse coagulaciones que ya parten de las
cavidades derechas 0 se constituyen en los mismos vasos.

Si los grandes troncos venosos son el sitio de lesiones,
no pasaran desapercibidas las venas viscerales y capila-
res, dando en un primer periodo lugar & éstasis, pero que
mas tarde, interviniendo también los capilares, contribu-
yen & constituir lesiones materiales de orden regresivo y
progresivo, que estadiaremos mas adelante.

Ligados directamente con estas dificultades en los
grandes troncos venosos que llegah & las venillas y capi-
lares se produce desde el primer momento en el dominio
de “la vena cava inferior, edemas en los miembros infe-
riores, que progresan dando pronto lugar & derrames se-
rosos en las cavidades.

Sin embargo el éstasis venoso periférico no es la tinica
causa del edema de los cardiacos, su patogenia es com-
pleja. La insuficiencia de la eliminacion de los cloruros
por el rifibn desempeiia un papel de importancia en su
patogenia.

En fin dependientes del éstasis y edemas aparecen le-

siones snperficiales ya sean de orden mecanico 6 infeccio-




sos. Se hacen escoriciones, fisuras, ulceraciones, linfan-
gitis, gangrenas.

Las lesiones viscerales son muy importantes, aunque
si bien en un principio, se limitan 4 perturbaciones de
orden mecanico y funcional, la prolongaciéon del éstasis
da lugar 4 procesos de orden regresivo y progresivo. Pul-
moén, higado, rifion son los organos que con méas inten-
sidad sufren las consecnencias del éstasis venoso ge-
neral.

El pulmon es el que se halla més cerca y mas intimu-
mente ligado del organo central. Sufre doblemente por
aparecer un verdadero conflicto entre las dos circulacio-
nes. Eu las lesioies mitrales existe replesion y reflujo de
la sangre desde la auricula izquierda hasta los capilares
alveolares. Existiendo también replexion desde el ventri-
culo derecho hasta el alveolo. De ahi la congestion pasiva
mas intensa en las bases, pero que en momento de desi-
quilibrio se hace mas 6 menos general.

Las paredes alveolares aumentaun de espesor, la luz
alveolar se reduce por consiguiente y esta reduccion se
hace mayor por la intervencion de uu nuevo factor, a la
congestion le sigue el edema y con él la salida de ele-
mentos hematicos, descamacion epiteleal y existencia de
células cargadas de pigmento, células cardiacas.

Pero la persistencia de este desequilibrio en la circu-
lacion pulmonar arrastra la irritacion del tejido intersti-

cial hipertrofiindole y esclerosandole, De ahi & la larga

este tipo de pulmon rojo oscuro, resistente, denso pero
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permeable conocido con el nombre de pulmdén cardiaco 6
induracioén roja por estasis.

La dilatacién derecha é insuficiencia valvular reper-
cute inmediatamente en las venas cavas principalmente
en la inferior y venas suprahepaticas interviniendo el hi-
gado desde los primeros momentos. Es bien conocido el
higado cardiaco, higado moscado para entrar en detalles
de sus lesiones, pero es conveniente recordar que 4 la
simplé éstasis de los primeros periodos le siguen procesos
regresivos de atrofia celular por compresiéon y mala nu-
tricion, degeneracion grasa de la periferia del lobulillo
hepatico, que vienen & completar la primera faz del higa-
do cardiaco.

En la segunda faz del higado cardiaco interviene pro-
cesos progresivos dando lugar 4 esclerosis inicial en la
vena central y secundariamente ey las zonas interlobula-
res. Da dos formas de cirrosis. la cirrosis cardiaca hiper-
trofica y la cirrosis cardiaca atrofica.

Para unos las formas hipertréficas y atroficas serian
dos.variedades distintas (Hanot), para otros & la hiper-
trofia de los primeros tiempos le sucede una verdadera
atrofia, atrofia cianotica del higado, atrofia roja de Vir-
chow, cirrosis cardiaca de los autores franceses.

Otra forma anatéomica interesante de higado cardiaco
que no se acompafia de cirrosis seria la que se denomina
higado invertido de Sabourin, y que se supone no ser mas
que una de las fases del higado moscado,

De la misma manera que las otras visceras el rifién su-
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fre por su éstasis y que por su persistencia dard lugar a
procesos regresivos 4 semejanza del higado y paralela-
mente & é1. Este rifion ciandtico es grande, obscuro, de
grandes estrellas venosas, corticales.

Al perfodo congestivo le sigue un periodo de indura-
cion en ¢l que aparcce espesamientos de los tabiques in-
tertubulares y en un periodo mas avanzado 4 la hipertro-
fia primitiva le sucede una atrofia por esclerosis intersti-
cial pero que no podria ser identificada 4 la nefritis
intersticial comun.

Las lesiones en el aparato digestivo son casi fnica-
mente de orden circulatorio en forma de éstasis, su fusio-
nes y oerosiones hemorragicas, edema de la mucosa, aun-
que en ltimo término se acompaiian de atrofias grandu-
lares. Las alteraciones son de matvor importancia en
:stdmago pero se extiende & intestinos delgados y erueso.

El bazo aumenta de volumen, aparcce obscuro, cap-
sula espesada y consistencia dura, explicable todo por el
“éxtasis permanente y que 4 su vez 4 dado lugar & escle-
rosis intersticial.

En los centros nerviosos fenédmenos de congestion pa-
siva mds 0 menos intensa acompafiada casi constante-
mente de edema de la piel. Los senos y venas se presen-
tan ingurgitadas y salientes y en los cortes del cerebro

se obselva un abundante punteado rojo debido & la salida

de la sangre de los vasos cortados.
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Kl debilitamiento del musculo cardiaco cualquiera que
haya sido la causa que la ha engendrado impide que el
ventriculo izquierdo euvie & la aorta la cantidad de san-
gre que debe enviarle fisiologicamente y las ondas insu-
ficientes no pueden mantener la presion normal en el ar-
bol arterial. Por otra parte la dilatacion de las cavidades
derechas vaciandose incompletamente da lugar 4 la re-
plesion del sistema venoso.

De ahi un desequilibrio mas 6 menos marcado de las
presiones arteriales y venosas, desequilibrio que llega
paulatinamente & la inversion con maximum venoso y mi-
nimum arterial. -

Sieste desequilibrio es transitorio, las perturbaciones
consecutivas al awmento de la tension venosa serdn fun-
cionales y pasajeras, mientras que si es de larga duracion
se agregan lesiones fundamentales en el espesor mismo
de los organos y tejidos, con freetiencia dificiles de re-
mediar.

De la manera como se cfectia la fisiologia cardio-
vascular en una asistolia, principalmente en las consecu-
tivas 4 una lesion auriculo-ventricular izquierda es Dbien

conocida para entrar en detalles,

El cuadro clinico de la asistolia estd caracterizado por
el debilitamiento del corazony su insuficiencia para man-

tener el equilibrio circulatorio normal.

En clinica este cuadro se manifiesta:
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1.2 Por la exteriorizacion del desequilibrio circula-

torio;

2.° Por sintomas cardio-vasculares;

3.  Por sintomas viscerales.

Los sintomas clinicos que pertenecen al primer 2rupo
son: disnea, cianosis, edema, derrames, ingurgitamiento
de las venas.

La disnea es el sintoma mds coustante y el mas penoso
de la asistolia. En la variedad de asistolia completa o
gran asistolia la disnea es permanente. La insuficiencia
funcional es tal que aun en reposo la hematosis no es per-
fecta. A esta causa se agrega ademds una limitacion del
campo respiratorio. Las congestiones pasivas, los infar-
tos, los derrames pleurales, ete., disminuyen la superficie
respiratoria y contribuye con el vicio cardiaco & mante-
ner un estado de disnea continua. Es probable que la dis-
nea toxica intervenga también aqui.

La cianosis acentuandose con preferencia en las meji-

. las, en los labios, en las orejas, en las extremidades de
los pies y de la manos. La cianosis es en la asistolia de-
pende de dos causas; la hematosis insuficiente provee &
los tejidos una sangre poco oxigenada, 4 la dificultad de
la circulacion de retorno que acumula la sangre en el
sistema venoso.

El tejido celular subeutinea es infiltrado por serosidad
que deja transudar los vasos: el edema ocupa los miem-

bros inferiores, las holsas, el prepucio, los grandes labios

en la-mujer, la pared abdominal y toracica. La cara esta
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también edematosa manifestandose con mas claridad en
los parpados.

Las serosas estan invadidas por esta transudacion,
produciendo aseitis, hidrotérax, hidropericardio, en fin
la anasarca. -

Consecativa & la éstasis generalizada y por consiguien-
te al aumento de la tension venosa todas las venas estan
en replesion, manifestandose en las venas yugulares que
estin haciendo relieve y presentando latidos.

Kl corazon estd dilatado por consigniente muy aumen-
tado de volumen constatindose por la percusion, que da
una drea cardiaca muy anmentada, mas en el sentido
transversal; la punta estd descendida, desviada hacia
afuera y abajo. Los latidos cardiacos cstan debilitados,
acelerados y arritmicos siendo muy diticil apreciar si hay
ruidos agregados, cn estos momentos. Para apreciar si
hay en realidad ruidos agregados *4 saber ¢l origen car-
diaco de este estado asistolico, hay que preparar de una
mariera opertuna y metodica que en el capitulo siguiente
hablaremos en detalles.

En el sistema vascular existe una inversion en la ten-
sion, aumento de la tension venosa y disminucion de la
tension arterial.

Todo el sistema venoso estd ingurgitado; en replesion,
es decir, éxtasis venoso geueralizado, observandose las
yugulares externas muy distendidas y animadas de pulsa-
ciones que son sincrénicas con los latidos del corazon;

hay pulso venoso positivo.




- 71 —

El pulso es de poca tension, arritmico, muy frecuente
y poco amplio. Kl pulso es susceptible de muchas modi-
ficaciones y variedades.

Hay aumento en la matitez en los grandes vasos debi-
do & las mismas causas.

Aungue la asistolia da lugar & congestiones pasivas
en todos los 6rganos, la exploraciéon clinica no peimite
obtener datos exactos sino de la congestion pulmonar y
de la hepatica.

La congestion pasiva del pulmén se manifiesta por
submatitez, disminucion de las vibraciones y disminucion
en la intensidad del murmullo respiratorio en las bases
pulmonares por detras. Iistos fendémenos son mas acen-
tuados habitualmente en el lado derecho.

La existencia de rales en las regiones citadas es tam-
bién la regla. Son rales humedos, pequeiios, iguales, sin
caracter crepitante.

Son los rales subcrepitantes del edema pulmonar. ILa
expectoracion puede faltar, otras veces existe un esputo
escaso, mucoso, estriado 6 no de sangre, y en algunos ca-
sos el esputo toma el caracter fliido, espumoso y abun-
dante caracteristico del edema.

La congestion del higado es otro de los sintomas mas
constantes de la asistolia. L.a constitucion venosa predo-
minante de este Organo y las relaciones de vecindad in-

mediatas que guarda con la vena cava y el corazdon de-

recho, explican facilmente esta circunstancia.
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El higado asistolico es un higado grande, liso, blando
¥ doJoroso. Su limite inferior puede llegar hasta la linea
umbilical. La insuficiencia tricuspidea lo anima de lati-

dos, hay pulso hepéatico.




CAPITULO 1V

ASINTOLIA - COMPLETA. —SU  TRATAMIENTO

Ante el cuadro de una asistolia ¢ompleta. con conoci-
miento exacto de sus caracteristicas anatomicas, fisiolo-
gicas y clinicas, sabiendo que todo depende dela debilita-
cion del miocardio proximo 4 agotar su fuerza de reserva,
cual es la conducta que se debe seguir.

El corazon es insuficiente para llenar su tarea 6 por
que el obstaculo peritérico O central es superior 4 su
fuerza fancional 5 porque estd atacado en su elemento
contractil.

En la forma que tratamos el obstaculo periférico y
central es superior & esa fuerza y por eso desde el primer
momento debemos pensar en ello y pensar que la dismi-

nucion del obstaculo periférico contribuird por si solo a

hacer mas util la fuerza de reserva del miocardio.
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En el asistolico con gran éstasis venoso, cardiectasia
considerable, el miocardio serd incapaz de mover la gran
masa de sangre y en un individuo con grandes edemas
que se hace un agente de compresion de capilares y pe-
queiios vasos, serd un obstdculo contra el cual se estrella
todo medicamento.

Obrar directamente sobre el corazon es desconocer el
obstaculo periférico v es contribuir al agotamiento de sus
pocas fuerzas. De ahi el fracaso casi constante iniciando
el tratamiento de la asistolia con un tonico cardiaco.

La comparacion de Dieulafoy de la carreta cargada es
muy exacta, pero creemos ademas de descargar la carre-
ta debemos saber como se debe descargar y una vez des-
cargada conviene también  arreglar el camino para que
la salida sca mas facil.

Descargemos el corazon de la gran masa de sangre
incapaz de mover, allanemos ¢l camino representado por
los obsticulos periféricos y viscerales y tendremos el co-
razon en condiciones de hacer efectiva su poca fuerza.
De esta manera eliminaremos las tres barreras, central,
periférica, visceral.

Kliminadas las barreras, recuperada en parte la fuer-
za del corazon bastard entonces actuar directamente sobre
ella para obtener un éxito seguro. Ese serd ¢l momento
de administrar un tonico cardiaco.

En la asistolia con gran estasis es necesario obrar de

una manera rapida y la extraccion de una cierta cantidad

de sangre estd indicada. Si hay grandes derrames y ede-
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mas subcutineos no debe vacilarse en extraerlos y dis-
minuiran asi los obstiaculos periféricos y viscerales. A esta
medicacion depletiva deben agregarse los purgantes que
tienen seleccion para ciertas barreras.

Procediendo de esta manera se llenara la formula de
Huchard:disminur el trabajo del covazodn, luego fortificarle.

Vamos & pasar en revista la accion de la sangria, eva-
cuacion de los derrames y edemas subcutaneos, purgan-
tes, para llegar a la administracion de los tonicos cardia-

cos y finalmente tratar la reduccion de los alimentos.

Sangric-—Cuando en estado de salwd se extrac una
cantidad de sangre, Ta presion arterial desciende progre-
sivamente y de una manera irregular, pero cuando la
vena se ha cerrado, la presion se o,.lc\'a nucvamente de
una manera lenta quedando por debajo de la que se tenia
antes de la sangria. '

El pulso se acelera pero no constantemente y su fre-
cuencia estd en relacion con la cantidad de sangre ex-
traida. La fuerza del pulso disminuye en relacion inversa
con la frecuencia.

Al descenso de la presion arterial acompaiia una vaso
constriccion de las arteriolas y esta vaso constriccion
seria reemplazada después de la sangria por una vaso
dilatacion.

En el asistolico, donde existe un exceso de presion en

el ventriculo derecho, éste se encuentra dilatado y con

fuerza insuficiente para impedir el estasis en la red pul-
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monar con descenso de la presion adrtica, de donde inmi-
nencia de intoxicacion carbonica y envio de sangre insu-
ficientemente arterializada. La sangria en este caso es
antitdxica y depletiva.

La extraccion de sahgre disminuird su masa en la
cirenlacion de retorno y por consiguiente la presion en
el ventriculo derecho, es cierto que de una manera tran-
sitoria, pero suficiente para que durante ese tiempo la
fuerza de rescerva del miocardio proxima & agotarse puede
aprovecharla facilitando la circulacion pulmonar.

Hayem sosticne que la sangria es util en la asistolia,
sobre todo en los mitrales y trictispideos, mucho mas util
que los tonicos cardiacos dados desde el primer momento,
que aumentarian el trabajo del corazon.

La vaso constriceion de las arteriolas producida du-
rante la sangria y la vaso dilatacion consecutiva facili-
taria la circulacion de retorno por* ella misma Yy porque
encontraria un obstaculo menor en el ventriculo derecho.

Lraciacidn de los derrames serosos y edemas.—Se ha
creido y se cree atn que los derrames en las enferme-
dades del corazon y rifion no deben evacuarse, pues no
siendo sino un sintoma de la enfermedad, debe tratarse
directamente ella.

Es bien cierta esta creencia y los vemos desaparecer
con frecuencia después de una medicacién bien dirigida.
Sin embargo nuestra opinién, tratandose de asistolicos

con grandes derrames, no es ésta y creemos que debemos
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evacuar los derrames por las razones que exponemos.

El hidrotorax obra mecdanicamente reduciendo el area
pulmonar y provoca asfixia como en una pleuresia. Obs-
taculiza la circulacion pulmonar que desgraciadamente
se halla muy mal en los asistolicos. Perturba el funcio-
namiento de otros Organos principalmente el corazon, ya
bastante imperfecto.

La ascitis produce perturbaciones funcionales y la
circulacion venosa de las visceras abdominales que tan
dificilmente se hace por su estasis, s¢ hace mayor por la
accion mecanica del dervame.

Los edemas del tejido celular cuando ¢stos son oran-
des son también obsticulos & la cireulacion periférica.
acompanados de trastornos tocales de nutricion ¢ in-
feccion. .

Alora bicn, estos derrames y edemas hasta  este mo-
mento no llevan consigo mas que obstidculos mecdanicos,
- pero debemos considerarlos bajo otra faz, la faz toxica.

Todo liquido derramado en cavidad scrosa o intiltrado
el tejido ex toxico, si bien este toxico es inactivo mien-
tras se Lalla en cavidad O tejido, pero una vez que de alli
sale para pasar & la circulacion, se hace activo, y si es
inocuo derramado se hace muy peligroso en la civculacion.

Se conocen perfectamente los trastornos que suelen
aparccer en algunos asistolicos en el momento de la re-
absorcion de los derrames y cuando hay un desequilibrio

entre la absorcion y eliminacion por el rifon. Hemos vis-

to uremias agudas ¢n los momentos en que el asistolico
o
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habia entrado en una franca mejoria, en el momento en
que los derrames desaparecian y la diuresis era abundan-
te; en general se trata de una uremia de forma convulsi-
va que obliga & una sangria inmediata si se quiere salvar
l2 vida del enfermo, i

Para evitar justamente estos peligros, es que en los
asistolicos evacuamos el hidrotorax, la aseitis Y punza-
mos los edemas. Fs cierto que lo hacemos de una mane-
ra paulatina. pues si del primer momento evacuaramos
todos los derrames. sobrevendrian trastornos inmediatos

y & veces imposible de conjurar.

Purgantes—-151 purgante es indispensable en todo asis-
tolico y obra direcctamente sobre el tubo digestivo, pro-
duciendo una derivacion en la cirenlacion venosa ¢ indi-
rectamente sobre la porta ¢ higado.

Todos acousejan un  dristico fuerte. y tedricamente
éste debe ser el elegido, pues por su accion seria el mds
indicado. Las derivaciones intestinales, disminuyen la pre-
sion venosa y contribuyen & librar al corazon del recargo
que le excede.

En la practica debe tenerse mucho cuidado en la pres-
cripeion del purgante, y si bien administramos un dris-
tico, rechazamos las dosis altas, pues bien sabemos que
los purgantes violentos ejercen una accion deprimente
mas 6 menos notable sobre el sistema nervioso, pudiendo

llegar & veces hasta el colapso. Son conocidos los casos

de muerte stibita al primer efecto de un drastico.
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Tonicos cardi/acos.—La eleccion del tonico cardiaco es

de suma importancia, y de ella depende el éxito, siendo
nuestra preferencia aquellos que no solo acttai. tonifican-
do el corazdn, sino que también aumentan la diuresis.

De manera que debemos elegirlo entre los cardios
tonicos diuréticos, y el que por excelencia reuna estas
condiciones es la digital medicamento antiasistolico pro-
piamente dicho.

La digital actia diveetamente sobre el miocardio: la di-
gital obra sobre los vasos; la digital obra sobre el sistema
nervioso del corazon.

Bajo el punto de vista terapéutico la digital produce
los efectos siguientes: reduceion y retraceion del corazon
dilatado. replesion mas grande de lox ventriculos 4 con-
secuencia de la prolongacion del “diastole, evacuacion
ventricular mas completa y mas vapida & causa del re-
forzamiento de los sistoles y mayor lentitud de  corazon
(Huchard).

No se debe olvidar otro medicamento del grupo de los
cardios-tonicos diuréticos, sucedaneo de la digital, la teo-
bromina, pero que la accion diurética sobrepasa 4 la car-

diaca.

En presencia de un enfermo con grandes edemas de los
miembros inferiores, que llegan 4 las bolsas, abdomen,
region lumbar, corazon considerablemente dilatado, cia-

nosis, disnea, congestion pasiva en todos los organos, gran

higalo, congestion pulmonar, hidrotorax, asecitis,. .. ..
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que la digital no actia y la teobromina gqueda impotente,

qué camino debemos seguir?

1.9 Repouso del enfirno.—El reposo, segtin Huchard,
¢s ya digital del corazon.

El mayor reposo debe ser preseripto, ya sea en cama 6
sentado comodamente cu un sillon. El reposo en cama se
hace & veces imposible, pues ¢l enfermo, teniendo que
estar semisentado & causa de su gran disnea, se encuen-
tra incomodo por sus cnormes edemas, v en ese caso pre-
ferimos el reposo sentado, y lo preferimos también por
las razones que mas adelante exnondremos.

)

2.% Sangric general cu cantidad de 200 ¢ 300 centi-
metros cibicos.—TLa sangria general de la asistolia cardi-
cetiasica practicada oportunamente, desempefia el papel
de la (‘ligzital (Huchard).

La sangria obra sobre la barrers central como deple-
tivo, disminuyendo rvapidamente la eran masa de sangre

1 ‘ que Hega al corazon derecho, y en general como antité-
' Xico.

La sangria. disminuyendo la tension venosa, contribu-

ye & restablecer el equilibrio circulatorio, disminuye las
congestiones y edemas, levanta la tension arterial y obra
indirectamente como diurdético.

Lia sangria es la primera intervencion que debe llevar-
se & cabo.

3.0 Lracuacidn de los derrames Uy puncion de los ede-

mas.—Con esto actuamos de dos maneras: primero sobre
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la barrera periférica y visceral; segundo, evitando intoxi-
caciones posibles cuando hay un desequilibrio entre la
absorcion y eliminacion por el rinion,

Debemos llamar la atencion sobre la evacuacion de los
derrames y ser muy pradentes sobre el momento de pro-
ceder.

Después de efectuada la sangria, dejamos pasar uan
tiempo y, después de algunas horas, evacuamos una pleu-
ra en cantidad de un litro a litro y medio, para extraer
al dia signiente otro tanto de la otra. En cuanto & la asci-
tiy, la evacuamos en totalidad, pero recién a las 21 0 48
horas después de la sangria.

En cuanto & la puncion de lox edemas, procedemos in-
mediatamente después de la sangria; se colocan dos tro-
cares de Southey en cada pierna, por encima de los ma-
I¢olos, haciendo una buena curacion algodonada, asépiica.

Como ¢l enfermo estd sentado por largo ticmpo, la po-
sicion permite que el liquido infiltrado en el tejido celu-
lar se derrame facilmente, y e¢s muy frecuente ver al cabo
de 24 horas, tiempo maximo que dejamos los trécares, que
los miembros antes enormemente edematosos, se han re-
ducido considerablemente, y la piel, de violacea, dura y
brillante, aparece arrugada, palida y blanca.

La cantidad de liquido evacuado de esta manera, no lo
hemos medido, pero calculamos que ¢s grande, pues por
To general moja la curacion y pasa las envolturas de los

miembros, llegando & veces al piso.

Sila extraccion de los derrames serosos tiene mucha
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importancia en el momento que se debe proceder, no lo
es tanto para los edemas, pues como la salida se hace con
tanta lentitud, no puede haber peligro, aun cuando se
proceda desde los primeros momentos.

4.2 Purgantes.—Después de una 6 dos horas de la
sangria prescribimo; un purgante que, como hemos dicho
anteriormente, preferimos un drastico, la tintura de jala-
pa, compuesta con jarabe de espino cerval, & dosis de 20
gramos de cada uno,tomado en una sola vez 6 en dos, con
intervalo de media hora. .

Como la accion del purgante no es inmediata y habra
transcurrido algan tiempo de la sangriala derivacion que
produzca sobre la circulacion venosa abdominal no sera
brusca, ella se habrd equilibrado y no tendremos que te-
mer los peligros que hemos anotado mas arriba.

.

5.2 Tinicos curdiacos.—Hasta este momento hemos
llenadoe la primera parte de la formula de Huchard, hemos
disminuido el trabajo del corazon obrando sobre la barre-
ra central y la barrera periférica y visceral, debemos aho-
ra completarla, fortificar el corazé6n.

Hemos hablado ya del medicamento antiasistélico por
excelencia, la digital.

Ahora bien: ;qué preparado elegimos y en que momen-
to lo administramos?

En cuanto 4 lo primero seguimos las indicaciones de

Huchard, usamos la dijitalina cristalizada de Mialhe di-
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" luida al milésimo, en dosis masiva, antiasistélica vy diuré-
tica, I gotas en las 24 horas, XXX gotas en una primera
dosis y XX 4 las 12 horas de la primera.

La primera dosis la administramos después de la ac-
cibn del purgante, es decir alrededor de las 12 horas de
haber iniciado el tratamiento. La oportunidad del mo-
mento es de suma importancia, pues se encuentra al co-
razon en mejores condiciones 4 causa de los beneficios
obtenidos por la sangria, pureante Y evacuacién de una
cierta cantidad de liquido pleural. Hemos barrido ya en
parte con el obstaculo periférico.

La dijitalina solo se administra un dia y dejamos en re-
poso al enfermo por dos dias v luego administramos teo-
bromina 6 santeosa cafeinada a4 fin de asegurar y mante-
ner la diaresis establecida. .

Solo administramos teobromina por tres dias & razon

de 0.50 centigramos cada S horas.

6.0 Réigimen alimenticio.—Es un error Yy un peligro
dar gran cantidad de liquidos 4 los asistolicos,.por que
ellos se absorben dificilmente, teniendo en cuenta el de-
sequilibrio circulatorio y si ellos absorven contribuiran a
amentar la masa de sangre en circulacion y la dilatacién
del corazon, contribuyendo en ciertas circunstancias 2
disminuir la secrecién urinaria.

La reducecion de liquidos se impone hasta tanto la diu-

resis se haya establecido francamente y los derrames y

edemas se hayan reducido.
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Huchard impone un régimen liquido ds 1200 & 1500
gramos en las 24 horas: 600 a 750 gramos de leche y
otro tanto de agua durante tres dias. Mas tarde debe au-
mentarse la cantidad de leche y la marcha de la enferme-
dad nos indicara el 1'égim.en 4 seguir, no olvidando nun-
ca el régimen declorurado lacto vegetariano.

Declorurado porque los edemas de patogenia muy com-
pleja no solo son debidos & los efectos de la estasis ve-
nosa, sino que la retencion de cloruros toman gran parte

en su formacion.




OBNERVAGIONES GLINIGAS

Observaeion [

If¢lix M. M., 52 aifios, casado, rentista, o.\'paﬁ.ol de Lo-
erofio. Anteriormente comerciante: residencia en la Re-
piblica 3 anos; domicilio actual capital.

Entrada al Hospital: 23 de Agosto de 1911,

Antecedentes, -—Hereditarios sin importancia; padre
muerto. Personales: sarampion y escarlatina cuando niio;
reumatismo & los 40 anos. Venéreos, blenorragia a los 19
aiios; sifilis & los 37. Alcoholicos, muy marcados cuando
joven: muy moderado desde los 35 aiios.

Lnfermedad actwal.—Desde un ano y medio que se
siente enfermo pero su estado ha empeorado desde hace
tres meses. Fatiga nocturna que 4 veces no l2 permite
conciliar el suefio y que madas tarde le obliga & dejar su
trabajo, por ser permanente, tos, pérdida de apetito, hin-

chazon de las piernas al principio, luego en todo el cuer-
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Po; constipaciéon, desminucién de orina. En el ltimo

tiempo ha aumentado diez kilos de peso.

Listadlo d su entrada.—Sentado en el borde

-~

le la ca-
ma, con sus manos apoyadas en ella, aspecto ansioso,
ciandtico, intensa disnea. Edema subcutineo general en
lTos miembros inferieres, duro Y rojo, en el tronco y miem-
bros superiores mas blando y depresible.

Venas gruesas dilatadas y pulsatiles en cl cuello, red
venosa muy delgada en la cara y miembros.

Abdomen muy distendido, con liquido ascitico, edema

de la pared y escaso desarrollo venoso.

Nintomas cardio vasculares.—Aumento del Area car-
diaca en todo sentido que indica una dilatacion total. A
la auscultaciéon tonos muy apagados, soplo en el foco tri-
cuspideo.

Pulso pequeifio, blando, hipotenso,* frecuente, 120 por
minuto.

Venas ingurgitadas y animadas de pulsaciones ritmi-
cas. Capilares distendidos. con estasis que dan el color
cianético.

Sintomds viscerales.—Pulmones, derrame en ambas
cavidades pleurales. Congestién en ambos pulmones.

Higado muy grande y doloroso. Bazo no se palpa. Ks-
tdmago e intestinos distendidos. Poco apetito. digestioves
laboriosas, constipacion.

Orina muy escasas, 0.50 centigramos de albumina sin
elementos renales.
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Suefio muy dificil de coneciliar, ligero sub-delirio tran-
quilo nocturno.

Peso 116 kilos 400 gramos a4 su entrada.

Diagnostico.— Asistolia, insuficiencia mitral.

Tratamiento.—Inmediatamente después de examinado
y formulado el diagnostico de asistolia, se hace una san-
gria general por puncion de vena de 300 centimetros ci-
bicos. Se prescribe un purgante de tintura de jalapa y
jarabe de espino cerval, que toma & las tres horas des-
pués de la sangria. Se le formula una infusion de hojas
de digital en cantidad de un gramo y que tomara en cua-
tro dosis, una cada seis horas a partir del momento que
haya producido efecto sn purgante.

Durante la tarde se coloca dos trocares de Southey en
cada pierna cubiertos con curaciones algodonadas acép-
ticas. Se le prescribe dieta liqguida reducida, agua y leche.

Marcha de la enfermedad.—Al dia signiente de su en-
trada han habido durante las 24 horas, solo 300 centi-
metros cubicos de orina. Se nota menos disnea, menos
cianosis, ha perdido mucho liquido por la puncion de los
trocares, los edemas de los miembros han disminuido
considerablemente. Se prescribe nuevamente la misma
formula de digital pero dada en ocho dosis, de manera
que la tomara en 48 horas.

El dia 27, es decir, el cuarto dia de Hospital el enfer-
mo ha mejorado mucho. Su cianosis ha desaparecido casi
por completo, no hay disnea. Derrames pleurales muy

disminuidos, asi como la ascitis. Edema subcutaneos casi
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desaparecidos. Corazéon muy reducida su area cardiaca,
ha aparecido un soplo sistolico en la punta. T.a orina ha
aumentado llegando en las altimas 24 horas 4 2500 cen-
timetros ctibicos.

Después de un dia de descanso se le administra 1.5¢
gramos de teobromina y 0.03 gramos de csparteina en
| tres dosis. Se insiste en el régimen liquido, aumentando
su cantidad.

A los diez dias de entrada, es decirel 2 de Septiembre,
el enfermo se encuentra: Cianosis desaparecida, no hay
derrames pleurales, liquido ascitico solo en los flancos, ede-
mas apenas bosquejados. Corazon muy reducido su area
cardiaca. Soplo tricuspideo desaparecido, sistolico y mi-
tral intenso cun propagacion axiliar. Desaparicion del
pulso venoso del cuello, pulso radial mas intenso y méas
lento. Higado reducido y sin dolor; yientre se ha movido
regularmente ya sea con enema 0 laxantes. La diuresis
mayolx. de noche, ha oscilado de 1300 4 3000 cme.

El peso del enfermo que era de 116 kilos 400 gramos
en el -momento antes de la sangria cra solo de 108 kilos
500 gramos, es decir, una disminucion de 7 Kkilos 900
gramos.

La marcha sucesiva de la enfermedad estia caracteri-
zada por persistencia de la diuresis, con disminucion v
aun desaparicion completa de los sintomas cardio-vascu-
lares y viscerales.

Es .interesante notar las oscilaciones de peso descen-
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dente hasta ¢l momento en que se ha establecido el equi-

librio circulatorio y ascendente desde ese momento.

Agosto 23. Peso & su entrada:

Sepbre. 1.7 >

10. >
» 18.
» 28. »

Octubre 28. »

»

»

-
D

[Zn esta fecha pide el alta y a

108 » 508
95 » —
90 » 10U
83 » 250
92 » 100

116 kilos 400 grs.

>

>

>

»

>

S exanmen se encuentra

<u lesion de insuficiencia mitral, con sus eirculaciones ar-

terial y venosa perfectamente en equilibrio.




Observacion 11

Manuel R., 37 aios, casado, cambista, espaiiol, ante-
riormente labrador, residencia en la Republica 19 afios,
domicilio actual Avellaneda (B. A))

Entrada al Hospital, 10 de Noviembre de 1914.

Antecedentes.—Heriditarios sin importancia. Persona-
Ies, sarampion y viruela en la infancia, resfrios é influen-
zas en varias ocasiones. Venercos, _chanclo blanco 4 los
24 aiios, alcoholicos, positivos.

Enfermedad actial.—Desde lla(',t: un ano noté fatiga y
palpitacion en ocasion de algiin trabajo de fuerza, que se
aceniuamu paulatinamente hasta que en Agosto lo obli-
garon 4 quedarse en cama. Aparecieron edemas de los
miembros inferiores que prouto se generalizaron, su vien-
tre se abulté considerablemente. Pérdida de apetito, cons-
tipacion, orina escasa, insomnio, etc. Fué sometido 4 va-
rios tratamientos hasta que resuelve entrar al Hospital.

Lstado d su entrada.—Intensa disnea que llega & la
ortopnea y que le obliga adoptar la posicion sentado, cia-
nosis general intensa en la cara y extremidades. Edema

subcutineo, duro, violaceo, en las extremidades inferio-
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res, mas blando en el resto del cuerpo. Temperatura 36°2.

Sintomas cardio-vasculares—Area cardiaca muy grande
en ambos didmetros. Tonos muy apagados, soplo sistélico
en el apéndice xifoides.

Venas del cuello turgecentes y animadas de pulsacio-
nes sistolicas.

Pulso radial poco tenso, arritmico y frecuente, 110
pulsaciones por minuto.

Sintomas viscerales.—Congestion pulmonar doble, ligero
hidrotérax doble, intensa disnea, 50 respiraciones. Tos
frecuente. Expectoracion mucosa y aereada.

Higado grande, doloroso y animado de latidos, pulso
hepatico. Bazo no se palpa ni percute, rifiones no se pal-
pan, orina escasa, con vestigios de alblimina y escasos
cilindros hialinos. .

Insomnio, ligero sub-delirio nocturno.

Diagnistico.— Asistolia, insuficiencia mitral.

1 ratamiento.

En vista del grave estado la guardia
‘practica la paracentesis del abdomen extrayendo sola-
mente 5 litros de liquido. Al dia siguiente el jefe del
servicio indica reposo absoluto, un purgante y teobromi-
na 4 la dosis de 1.50 gramos en las 24 horas.

Marcha de la enfermedad.—Aunque la diuresis aumen-
to llegando 4 1500 c. c., el estado del enfermo no era
visiblemente mejor, seguia la cianosis, disnea, y sus ede-
mas no disminuian.

A los seis dias de su entrada en vista del estado del

enfermo se prescribe un drastico, trocares de Southey en
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ambas piernas, reposo absoluto sentado, alimentacién
liquida reducida, digital 1 gramo en infucién y dividida
en cuatro dosis.

En los dias subsiguientes, la indicacion no da el resul-
tado que se esperaba, 1as punciones locales dan una mi-
nima cantidad de liquido, la diuresis wo se establece y
persiste el estado del corazdn, disnea, cianosis ete.

Kl dia 22 el enfermo cstd grave, no ha mejorado, la
cianosis y turgecencias venosa es mayor, el pulso taqui-
arritmico y muy pequefio. Se pesa y su peso llega & 68
kilos 900 gramos. Orina 600 c. c¢.

En ese dia se resuelve hacer una sangria general de
500 e . por medio de la puncion con trocar de la vena
del brazo.

Se administra un dristico que hace su ofecto 4 las
pocas horas. Se colocan cuatro trocares de Southey y 4
las ltimas horas de la tarde s¢ aflministran XXX gotas
de digitalina que se repiten @ las dosis XX gotas 4 las
docé loras.

Al dia siguiente el enfermo se encuentra muy aliviado,
ha dormido mejor, menos disnea y cianosis, la orina ha
legado & 900 c. c. Los trocares han dade salida & gran
cantidad de liquido de edema subcutanco que ha bafnado
por completo la curacion y ha llegado al piso. Se hace
paracentesis de abdomen y se extraen 4800 c. ¢. de li-
quido.

En los dias siguientes el enfermo mejora visiblemente,

desaparicion completa de los edemas subcutaneos, derra-
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mes plearales, persiste aun congestion pulmonar, ligera
cianosis, persistencia de ascitis. El corazon, reducida su
area de percusion, persiste el soplo tricuspideo y apari-
cion de un soplo sistolico, rudo, con propagacion hacia la
linea axilar.

Los signos venosos muy atenuados, escasa turgecencia
de las venas del cuello con desaparicion del pulso venoso
yugular y pulso venoso hepatico. Pulso radial regular,
mayor tension, mas lento. Higado persite grande, aunque
menos que al principio, la ascitis siempre abundante, con
circulacion venosa abdominal muy marcada.

La diuresis muy variable, pues en algunos dias, la can-
tidad de orina cmitida es poca, & pesar de que han per-
dido con las deposiciones. Kn otros dias lHega a 1500,
2000 y 2500 c. ¢, )

Sin embargo, & pesar de la franca mejoria de la circu-
lacion periférica y central, el higado persiste grande y su
sintomatologia domina sobre todo el cuadro de la enfer-
‘medad.

En Diciembre 19 se vuelve nuevamente & pesar, y su
peso solo alcanza 55 kilos 700 gramos, habiendo perdido
de su peso inicial 13 kilos 200 gramos.

E1 éstasis hepatico es tan acentuado y la ascitis tan
abundante y de reaparicion tau rapida, que obliga & prac-

ticar punciones repetidas. Estas han sido:
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Euero 8: 6.200 centimetros ctibicos.

Enero 19: 5.400 > >
Enero 28: 4.000 > >
Febrero 2: 8.200 > P
Febrero 9: 9.000 - »
Febrero 18: 8.000 > >
Febrero 27: 9.000 > »
Marzo 4: 8.000 >

que agregando 4 las dos primeras efectuadas el 10 y el
23 de Noviembre, representa un total de 67 litros 600
centilitros.

El enfermo solicita el alta el 5 de Marzo.




Observacion IIIL

Manuel G..., 42 afos, casado, carbonero, esparfiol.
Siempre se ha dedicado al mismo trabajo; reside en la
Reptiblica desde hace 3 aiios; domicilio actual en la ca-
pital.

Antecedentes.——~Hereditarios: ignorados: padres wmuer-
tos. Personales: sarampion y viruela cuando nifo. Reu-
matismo agudo & los 18 anos. Venéreos: negativos. Al-
cohdlicos: positivos.

Enfermedad actual.——Desde hace dos meses fatiga en
los esfuerzos, que tueron aumentando paulatinamente.
Hinchazén de los pies, que pronto llegd al tronco. Hace
15 dias, ataque fuerte de fatiga con generalizacion de los
edemas, que le obliga & quedar en cama y ponerse en tra-
tamiento que algo alivia su estado; pero hace 5 dias re-
agravacion con gran disnea, generalizacion de edemas,
gran cianosis, disminucion de orina y constipacion.

stacdo @ su entrada.——Posicion sentado, ansioso, or-
topnea, gran cianosis en la cara y extremidades. Kdema
subcutaneo generalizado.

Sintomas cardiocasculares. —Venas yugulares ingurgi-
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tadas; no hay pulso venoeo; arca cardiaca considerable-
mente abultada en ambos didmetros. Soplo sistolico y rudo
en la punta con propagacion axilar; en los otros focos; to-
nos apagados, sin ruidos anormales. Pulso radial hipoten-
so, regular, frecuente, 185 por minuto:

Sintomas viscerales.—(uarenta y ocho respiraciones
por minuto. Pulmones congestionados, ligero hidrotérax
derecho, que por la puncion se extrae liquido serosangui-
nolento.

Ascitis abundante. Higado grande y doloroso 4 la
presion, no hay pulse hepatico. Bazo no se palpa, riiio-
nes no se palpan, orina muy escasa de color obscuro.
Constipacion.

Insomnio ligero, delirio.

Tratamiento.-—Se hace una sangria general por pun-
¢ion con trocar en una vena del brazo, pero s6lo se puede
extraer 100 c.c. de sangre. Se le da un purgante dras-
tico que hace su efecto despaés de algunas horas. Se
indica sangria local con ventosas escarificadas encar-
gando sacar la mayor cantidad de sangre. Se administra
en las altimas horas de la tarde XXX gotas de digita-
lina. Se le colocan cuatro trocares de Southey 4 nivel de
los maleolox.

Con las ventosas sc¢ consigue extraer 100 c.c¢. de
sangre.

Marcha e la enfermedad.—Colocadas las ventosas
escarificadas y extraida la sangre, el enfermo mejora visi-

blemente. La disnea disminuye considerablemente, la
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palabra se hace més facil siendo hasta ese momento im-
posible. En este estado de ligero bienestar permanecio
hasta la tarde que cayd de nuevo paulatinamente en el
estado primitivo. A las 11 p. m. fué llamada la guardia
por el estado grave del enfermo. Ksta le hace una san-
gria, incindiendo la vena de la flexura del brazo, extra-
yendo 300 c. c. de sangre, se le colocan gran cantidad de
ventosas secas y se le inyecta 1 ¢. ¢. de éter alecanforado.
La mejoria en esta ocasion fué¢ exactamente lo mismo
que por la manana, el enfermo de moribundo que estaba
empieza i conversar y su disnea & disminuir considerable-
mente. Permanecio en este estado durante dos horas que
de nuevo decae paulatinamente, talleciendo & las 4 p. m.

He ahi tres casos tipicos de asistolias completas, de
cardiopatia valvular, iusuficiencia nritral antigua. Tos
tres han pasado lejos de nuestra observacion por los pe-
riodos de compensacion y equilibrio circulatorio, eusisto-
lia, para luego cacr de una manera lenta en el desequili-
brio, hiposistolia para llegar finalmente & nuestra vista
en forma de asistolia completa.

Para interpretar clinicamente estos casos y deducir el
beneficio del fratamiento, debemos recurrir & la anatomia
y fisiologia patoldgica.

En la primera observacion la dilatacion del corazon
coun su insuficiencia tricispidea pasajera ha dado lugar a
perturbaciones anatémicas de orden puramente congesti-
vas, sin que hayan llegado atin & lesiones permanentes é

irreparables en la intimidad de los tejidos. No han apare-
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cido atlin las lesiones intersticiales esclerosas del pulmoén,
higado y rifién, se ha tratado de éxtasis venoso, sin acom-
pafiarse tampoco en el higado de procesos regresivos de
la célula hepatica,

El desequilibrio de las tensiones arterial Y venosa pro-
ducida y mantenida por la debilidad del miocardio, se
agravaba, no sélo por el obsticulo central, sino por la
barrera periférica y visceral.

Actuando sobre la barrera central, disminuyendo la
gran masa de sangre que llega al ventriculo derecho por
medio de una sangria, disminuimos también la tension
venosa, el drastico por su accion depletiva y la puncion
de los edemas favoreciendo la circulacion en los capila-
res, descargamos la carreta como diria Diculafoy, y al
mismo tiempo arreglamos el camino para que su salida
sea ficil. Damos <1 tonico cardiaco y vemos en nuestro
enfermo una verdadera resarreccion. Todo muy pronto
entra en orden.

Pero entra en orden por que ¢l miocardio estd aun en
condiciones de aprovechar el estimulo Y porque las lesio-
nes anatémicas en la intimidad de los tejidos no existe.

El segundo caso nos enseiia una vez mas que la barrera
central es un factor de importancia. Como puede verse en
la observacion el purgante, la extraccion de la ascitis,
punciéon de edema y el tonico cardiaco, no han modifica-
do el desequilibrio de tensiones Yy el corazén ha quedado
mudo ante el tratamiento. Pero no ha sucedido lo mismo

cuando iniciamos el tratamiento con la sangria, la segui-
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mos con el purgante, puncién de edemas y extraccion de
la ascitis. En el primer momento hemos dirijido nuestra
accion hacia las barreras periféricas y hemos olvidado
la central, de ahi nuestro fracaso. Y vemos el éxito cuan-
do actuamos de una manera ordenada y metddica sobre
la barrera central y luego periférica.

Sin embargo en este caso el éxito no ha sido completo,
si bien se puede decir que la asistolia como tal se ha mo-
dificado favorablemente, pues han desaparecido los ede-
mas, congestion pulmonar, el corazén se ha reducido y
las tensiones se han equilibrado, el cuadro se ha trans-
formado colocando al higado en un primer plano de ac-
tuacion.

’ara explicar esta transformacion del cuadro clinico
debemos recurrir al factor anatomico.” Este higado no es
un higado de congestion pasiva, no es un higado moscado
con sus caracteres de grande, duro y jaspeaao de amari-
o y rojo, éste es un higado donde ya hay procesos pro-
gresivos, donde existe una esclerosis bi-venosa que ha
transformado en una cirrosis hipertrofica por éstasis y
donde la caracteristica clinica serd esencialmente hepa-
tica. Es inttil en este momento eliminar 'a barrera visce-
ral, extrayendo liquido ascitico, pues &l se reproduciri
inmediatamente por razoém de que existe una esclerosis
periportal y central.

En la tercera observacion es interesante interpretar

el fracaso de la intervencion. Hemos actuado con éxito
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momentaneo, pero aqui también la anatomia patologica
nos da la explicacion.

Aqui no se trataba solo de fendmenos de éstasis, habia
algo méas importante. La dilatacién del corazén y la
mala circulacion ventriculo-auricular derecho ha dado
lugar & la formacion de coagulaciones intracardiaca y
estas coagulaciones como hemos visto se desprenden dan-
do lugar 4 embolias y & infartos hemorragicos.

La pleuresia derecha de los cardiacos tan bien estu-
diada por Renon y que en este enfermo existia nos expli-
ca la terminacion del enfermo. KEsta pleuresia derecha,
sicmpre hemorragica como en nuestro caso es sintoma de
un infarto hemorrigico del pulmon.

Ahora bien la mejorfa inmedizta del enfermo  seguida
de una muerte <bita, no puede explicarse sino por una

embolia muy aceptable por otra parvte puesto que habia
.

una causa capaz de predueirla.

GErRMAN RiLvno




Buenos Aires, Abril 20 de 1915

Nombrase al sefior Consejero Dr. Marcial V. Quiroga, al
profesor titular Dr. Ignacio Allende y al profesor suplente
Dr. Juan J. Viton, para que, constituidos en comision revisora,
dictaminen respecto de la admisibilidad de la presente te-
sis, de acuerdo con el art. 4. de la «Ordenanza sobre exa-

menes».

P. LACAVERA

J. A. Gabastou

Secretario

Buenos Aires, Abril 27 de 1915

Habiendo la comision precedente aconsejado la aceptacion
de la presente tesis, segiin consta en el acta nimero 2944 del
libro respectivo, entréguese al interesado para su impresion, de
acuerdo con la Ordenanza vigente.

P. LaAcAvERA
J. A. Gabastou

Secretario

SU¢31 .







PROPOSICIONES ACCESORTAS

Clasificacion clinica de la asistolia.
M. V. Quirogu
IT
Nefropatias y asistolia cardiaca.
‘ 1. Allende
111

Diagnostico é importancia pronostica de la fibrilacion au-
* ricular.

Juan José Viton













