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Tengo el honor de someter a vuestro elevado
criterio este mi modesto trabajo final.

Antes de comenzarlo séame permitido expresar
mi agradecimiento profundo al profesor Centeno,
que me honra altamente acompafidndome como pa-
drino. ) -

Siempre he recibido de él, al mismo tiempo
que la ensefianza de su saber y de su practica como
profesor de clinica pedi4trica, una afable y benevo-
lente acogida que obliga mi gratitud.

Llegue el testimonio de mi reconocimiento has-
ta los maestros de la escuela y muy especialmente
hasta los que en particular lo fueron mios como
Jjefes de las salas en que hice mi internado en gl
Hospital San Roque, asi como también a los mé-

dicos internos y agregados.
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A mis compafieros de internado, la amistad de
toda mi vida.

Y permitaseme por ultimo, un sentido y triste
recuerdo como homenaje a aquel que fué en vida

mi buen amigo y compafiero de estudios y se llamé

Carlos N. Oliver.




HISTORIA

La sinfisis cardfaca fué conocida en las pri-
meras edades de la medicina.

Galeno y los autores antiguos la interpretaron
<omo una ausencia congénita del pericardio.

En 1578 Baillou sefialé la existencia de adhe-
rencias que unfan las dos hojas de la serosa car-
diaca. : .

Lancini (1654-1720) fué quien primero esta-
blecié su verdadera significacién andtomo-patolégi-
ca, reconociéndole un origen inflamatorio.

Ya Lower en 1630 habfa citado un caso en el
cual el «pericardio estaba tan ‘intensamente unido
al corazén que apenas podia desprenderse de él»,
y sefialé ademids entre los sintomas principales : la
disnea de esfuerzo, los sincopes, el pulso pequefio

e intermitente y los dolores precordiales.




‘i ol ; f : En 1697 Goertz a su vez relaté la observacién
: * ‘} . de un sujeto en el cual se habian establecido adhe-

IR rencias fibrosas entre el pericardio, las pleuras y

el diafragma.

I Vieusseus ( 1641-1 7.20) también relata cinco ob-

servaciones concluyentes de sinfisis cardiaca, hacien-
do una descripcién de la pericarditis adhesiva, muy
notable para la época en que fué escrita.

Senac, después de afirmar «que la sinfisis car-
diaca es m4s frecuente de lo que se imagina », pre-
|1 senté a la Academia de Ciencias en 1728 un pe-

ricardio. cuyas paredes se habfan hecho éseas y
¥ «cuya parte anterior y superior, formaba un hueso

bastante ancho, que tenfa cerca de una pulgada de

espesor ». Hizo ademds mencién, a la mediastino-

pericarditis, al afirmar que «algunas veces, exten-

|
! diéndose las membranas del pericardio, se adhie-
| ren al esternon y a toda la superficie del pecho».
I - Traté' ademds de aclarar los sintomas, colocando
entre los primeros, la pequefiez del pulso.

it Poco después Morgagni reune los 45 casos de
. o pericarditis conocidos hasta entonces en la ciencia

y cita 7 casos de pericarditis adhesiva, tratando de

explicar la opresién, las palpitaciones, y las inter-
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mitencias e irregularidades del pulso, por una es-
pecie de compresién del corazén, debido a las ad-
herencias del pericardio y a los movimientos del
diafragma que traccionarfa en su descenso al saco
saco fibroso y al corazén.

Corvisart llegdé a la conclusién que : «cuando
las adherencias pericdrdicas son simples, es muy di-
ficil establecer el diagndstico»; sin embargo, afir-
ma que no es posible una larga supervivencia con
tales lesiones.

Laénnec a su vez afirma que la sinfisis pue-
de permanecer latente, reveldndose solamente por
sintomas obscuros, pero sin grandes trastornos ge-
nerales. ’

En 1798 Avenbriger describié las formas agu-
das y crénicas de la pericarditis vy sefialé la sinfisis,
revelada por latidos tumultuosos e irregulares del
corazén, por palpitaciones y una sensacién de ten-
sién hipogdstrica.

Después de ¢1, Allan Burus (1803) relaté al-
gunos casos de sinfisis cardiaca con degeneracién
grasa del miocardio; y en la misma época Sanders

y después Kreysig sefialan como signos de pericardi-
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tis adhesiva : la depresién sistSlica del epigastrio y
la- ondulacién precordial.

Sibson llama la atencién sobre la retraccién
sistélica de la punta del corazén.

Bouillaud (1835) ‘negé la depresién sistélica
del epigastrio y habla de «una depresién que se
observa a veces en la regién precordial durante la
inspiracién ». Fué también este autor quien primero
atribuy6 a la sinfisis cardfaca una causa reumatis-
mal, inculpando al frio de su produccién.

Las wobservaciones se multiplican desde esa épo-
ca y numerosos sintomas son dados a conocer por

una cantidad de observadores, entre ellos Heine,

‘ Sanders, Skoda, Arar, Friedreich, Potain, Williams,

Low, Tailor, Hope, etc. N

En estos dltimos afos, gran namero de obser-
vacionies han establecido la relativa frecuencia de
esta afeccién y la diversidad de sus causas etiolé-
gicas [ Cadet de Gassicourt, Morel-Lavalle, Manese,
Wenckebach, etc.,v fijan su evolucién y sus formas
clinicas.

Hutinel ‘hace un magistral estudio de la sin-

fisis cardiaca en los mifios y principalmente de su
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complicacién hepdtica, la «cirrosis cardio-tubercu-
losa ».

Con Brauer, la terapéutica de la sinfisis ad-
quiere una nueva faz, haciendo intervenir la cirugia
para librar al corazén de los obsticulos rigidos que

se oponen a su libre funcionamiento.






ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Todas las enfermedades que atacan directamen-
te al pericardio, produciendo en él lesiones mis o
menos intensas y duraderas, pueden traer como con-
secuencia la formacién de adherencias fibrosas que
sueldan sus dos hojas entre si, constituyendo una
sinfisis cardiaca. A estas causas propias de la se-
rosa, debemos afiadir las lesiones de vecindad que
extendiéndose por etapas atacan también al peri-
cardio, uniéndolo por tractus fibrosos a los érganos
vecinos y a la pared torécica‘(mediastino—pericar—
ditis ).

Entre las primeras causas etiolégicas, debemos
colocar por su frecuencia e importancia, el reuma-
tismo articular agudo.

Es esta afeccién, en efecto, la que con mayor

frecuencia deja como reliquia perenne e incurable
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una sinfiss cairdfaca. La de la adolecencia, es la
edad en que se encuentran mayor numero de veces
esta afeccién. Segin la' estadistica de Cerf, cita-
da por la mayoria de los autores, en 43 autopsias,
la encontré tres veces en nifios de uno a 10 afios,
quince veces entre 10 y 20 afios, ocho veces entre
20 y 30 afios y cinco veces arriba de esta cdad.
La razén de esta mayor frecuencia de la sinfisis
en la adolescencia, nos la da el hecho de la inver-
sién de la conocida ley de Bouillaud en la infancia.
Dicha ley establece que las complicaciones endo-pe-
ricdrdicas del reumatismio articular agudo en el adul-
to, se producen por regla general en los casos gra-
ves de reumatismo poli-articular o generalizado. En
los nifios, por el contrario, se observa con suma fre-
cuencia que lesiones graves del endo y pericardio,
siguen a ataques leves de reumatismo poli o mono-
articular, muchas veces apirético; algunas veces a
dolores articulares vagos, febriles o no, o también
a un simple torticolis, que puede haber pasado des-
apercibido, y estos datos deben ser muy bien in-
vestigados en la anamnesis.

La relativa frecuencia del reumatismo articular

agudo en la infancia y la facilidad con que se pro-




ducen las complicaciones de la serosa cardiaca, nos
explica sea ésta la principal causa etioldgica de la
enfermedad que nos ocupa.

Algunos autores, sin embargo, niegan este pre-
dominio del reumatismo en la etiologia de la sin-
fisis y colocan a la tuberculosis en primer lugar.

La sinfisis reumatismal va casi siempre acom-
pafiada por lesiones orificiales debidas a endocarditis
contempordnea ; y a menudo también a un cierto
grado ide miocarditis crénica del mismo origen. Se
trata pues de una verdadera pancardifis crénica reu-
matismal, de la cual la sinfisis no es sino uno de
los elementos.

La corea, interviene también como factor etio-
1égico de la sinfisis cardfaca, pero, como hace no-
tar el profesor Centeno: «La corea es complicada
tan a menudo por el reumatismo articular, que adn
no esti determinado ni el origen ni la relacién cau-
sal que existe entre estas dos enfermedades, y si
ustedes me permiten la frase, les diré, que esta se-
paracién entre reumatismo y corea, significa la in-
suficiencia actual de nuestros conocimientos respec-
to al unicismo de la causa originaria ». Por lo tan-

to esta causa etiolégica se confunde con la anterior




y deben considerarse los casos de sinfisis consecu-
tivos a corea, como de origen puramente reuma-
tismal.

Sigue inmediatamente por orden de frecuen-
cia como factor etiolégico, la tuberculosis. Segin
ifayem y Tissier se la encuentra en la proporcién
de 24 veces sobre 38 observaciones; 21 por ciento
de los casos segin Van Berger y 22 por ciento
segin Teudet. Su relacién con la sinfisis reuma-
tismal en 5000 observaciones recogidas por Weill,
fué de 1 :5.

La infeccién tuberculosa del pericardio es las
mas de las veces secundaria a lesiones de otros
érganos : pulmén, pleura, peritoneo, ganglios me-
diastinales y atn tuberculosis cestal. Rara vez se
la observa como complicacién de una tisis pulmonar
avanzada. Se presenta mds bien en sujetos poco tu-
berculosos en los cuales parece haber una especial
predi,sposicién de las serosas para ser atacadas (pleu-
resfa, per.itonitis, lesiones articulares) (Hutinel). La
propagacién de la infeccién tuberculosa de los ér-
ganos vecinos al pericardio se observa en algunos
casos ; por ejemplo, a consecuencia de lesiones tu-

berculosas de los ganglios del mediastino. Sin em-




thrgo, Pierre Lombard niega esta propagacién di-
tecta, thaciendo notar el contraste que hay entre el
gran nimero de lesiones tuberculosas de los gan-
glios mmediastinales y relativamente la escasa can-
tidad ide pericarditis tuberculosas. Ademds, este au-
tor ha hecho experiencias en el cobayo, notando
siempre, una falta comstante de relacién entre la in-
feccién del mediastino y la del pericardio.

En algunos casos la pericarditis tuberculosa pa-
rece primitiva, pero si en la autopsia se puede se-
guir la marcha de la infeccién bacilar, se consigue
casi siempre constatar que es consecutiva a una con-
taminacién pulmonar o digestiva. Esta dltima forma
es casi exclusiva_ en la infancia. En algunos casos la
tuberculosis pleural es primitiva, de alli se propaga
al mediastino, después a la cara externa del peri-
cardio que hace adherir intimamente a la pleura y
por 1ltimo la serosa pericdrdica misma se inflama y
se pblitera.

Algunos casos han sido sefialados, sin embargo,
en los cuales la pericarditis ha precedido a la tuber-
-culizacién de los demds dérganos (Jeffroy, Thaon,
Cornil y Richard).

Weill, por otra parte, hace notar que en la se-




gunda infancia hay tuberculosis puramente locales
que afectan el pericardio, el peritoneo y las sino-
viales articulares, mientras que en la primera in-
fancia, el bacilo probablemente atenuado, invade
principalmente los ga.n.gliols linfiticos.

La sffilis interviene en tercer lugar en la etio-
logia de la sinfisis, pero en un grado mucho menor.
Su localizacién pericdrdica estd muy mal puntua-
lizada hasta el presente para que pueda conside-
rarsele como factor indiscutible, aunque algunos ca-
sos parecen probarlo.

Se han inculpado también a las lesiones cré-
nicas del rifién y a la arterio-esclerosis, como cau-
sa de pericarditis adhesiva. En estos casos el peri-
cardio participa del trabajo inflamatorio de un gran
namero de serosas, cuyo estudio ha sido hecho por
Huchard bajo el nombre de «Perivisceritis disemi-
nadas » y por Lancereaux, con el de «Dijtesis fi-
brosa esclerégena ». En estos casos, en efecto, se
encuentran en las autopsias lesiones de pericarditis
adhesiva, sin poder explicar la naturaleza y origen
de estas lesiones. Hutinel piensa que estos trastor-
nos, que se presentan con igual frecuencia en la in-

fancia, «que no es la edad de la esclerosis », como




en la edad adulta ; son debidos a la accién esclero-
sante de las toxinas bacilares y significan una reac-
cién ‘difusa del pericardio, en lugar de presentar
lesiones nodulares locales.

No les siempre la tuberculosis la causante de
estas lesiones de esclerosis. La sifilis y principalmen-
te la sifilis hepética y perihepdtica, pueden propagar
a la pleura y al pericardio lesiones de esclerosis
( Hutinel). _

Habs ha observado varios casos de sinfisis car-
diaca consecutiva a un aneurisma parcial del co-
razén.

Puede originarse también por propagacién de
lesiones diversas de vecindad : tumor del mediasti-
no, quiste hiddtico, aneurisma del cayado de la aorta,

etcétera, pero estos casos son excepcionales.







ANATOMIA PATOLOGICA

Estudiaremos bajo el punto de vista de la ana-
‘tomfa patolégica de la sinfisis cardiaca, en primer
lugar las lesiones propias del pericardio, después,
las alteraciones del corazén y por dltimo, las lesio-
nes de los demds drganos atacados en esta enfer-
medad. ‘

En la mayorla de los casos la afeccién ha co-
menzado siendo una pericarditis seca o con derrame
miis o menos abundante ; después de un cierto tiem-
po, cuando el proceso va envejeciendo, el derrame
se reabsorbe y se establecen bridas que extendién-
dose de la hdja parietal a la hoja visceral de la
serosa, las unen entre si, constituyéndose una sin-
fists pericdrdica. Esta unién puede ser parcial, en
cuyo caso las adherencias se establecen principal-

mente en los puntos de menor deslizamiento de las
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dos serosas o puede ser total, llegando a la oblitera-
cién completa de la cavidad pericdrdica.

En estas dos formas, las lesiones quedan lo-
calizadas siempre en- el interior del saco fibroso
mismo.

En otros casos la pericarditis, generalmente se-
cundaria a lesiones de vecindad (pleuresia, medias—
tinitis, lesiones del esterném o de las costillas), da
lugar a la formacién de adherencias fibrosas que
primeramente fijan el pericardio a los 6rganos ve-
cinos : pleura, eséfago o a la pared tordcica (mc-
diastino pericarditis adhesiva) y posteriormente se
sueldan entre si las dos hojas de la serosa pericdr-
dica misma.

Cualquiera que sea el origen de la sinfisis, la
formacioén y la constitucién histolégica de las bridas.
v de las adherencias fibrosas, es muy semejante.
Sin embargo, en las de origen tuberculoso existen
algunas diferencias que derivan de la naturaleza
misma del proceso. El comienzo en todos los casos
es un trabajo de neoformacién conjuntivo vascular
que sucede a la exudacién inflamatoria.

Cuando el proceso es reciente no se diferencia

en nada de la pericarditis seca con formacién de



neomembranas ; pero cuando pasa al estado crénico,

la serosa se espesa por neoformacién de tejido con-

juntivo, primero blando y embrionario, después fi-

broso y organizado, constituyéndose las adherencias
parciales a la soldadura total de las serosas.

Las adherencias anchas y espesas, al poco tiem-
po de establecidas, sufren un proceso de fenestra-
<ién que ha sido mirado por Weill como una ten-
dencia del organismo hacia la curacién espontdnea

por intermedio de sus células fagocitarias.

Por esta circunstancia la unién de las dos ho-
jas de la serosa nunca es completa. El contacto
se establece por infinidad de puntos que circuns-
criben pequefios espacios libres, verdaderas serosas
en miniatura, algunas de las cuales conticnen un 1i-
quido turbio o serosanguinolento.

Es debido a esta feliz disposicién que puede ase-
gurarse la depuracién del miocardio ; en efecto, si
la cavidad pericardica se anulase completamente, ¢l
miiscule cardfaco que por no tener linfiticos pro-
pios debe forzosamente arrojar sus residuos, por me-
dio de sus células migratorias, a una cavidad sero-
sa, no podria depurarse de sus téxicos y, por lo

tanto, myoriria » (Huchard).
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Las adherencias sufren a veces la degeneracién
calcdrea, pudiendo llegar en algunos casos a for—
marse alrededor del corazén una verdadera capa-
razén rigida.

En la sinfisis tuberculosa, el comienzo de las
lesiones es idéntico. El exudado fibrinoso se trans-
forma en tejido fibroso, que forma bridas mids o
menos laxas, uniendo las dos serosas. En estos ca-
s0s se suelen encontrar entre las dos hojas y en el
espesor de las adherencias, granulaciones y tubércu-
los caseosos ‘de tamafio variable.

En Jos casos antiguos, el pericardio se escle-
rosa, se espesa, presenta un aspecto nacarado y se
une intimamente al miocardio, confundiéndose con
¢él. En ciertos puntos sufre la_degeneracién calc4-
rea. Se encuentran entonces en las dos caras del
corazén, principalmente en la anterior, placas rigi-
das, osiformes, pudiendo llegar a tener 7 cent. de
largo por 3 cent. de ancho, como en un caso de
Quend, o atin como en el caso de Richards, a en-
cerrar el corazén en un verdadero saco fibrocal-
careo.

La presencia del bacilo de Koch en las lesiones

de pericarditis tuberculosa, es muy dificilmente cons-



tatable, pero la naturaleza tuberculosa del proceso,

nos la demuestra el estudio microscépico de las gra-
nulaciones y de los tubérculos caseosos.

Tratandose de una afeccién que interesa al pe-
ricardio, produciendo en él alteraciones de gran im-
portancia, es légico suponer que el miocardio par-
ticipa también de las lesiones de su serosa.

La infeccién reumatismal ataca generalmente,
no sélo al pericardio, sino al miocardio y al mts-
culo cardiaco mismo (pancarditis reumatismal de
Duroziez) ; en la infeccién tuberculosa en cambio el
corazén puede permanecer indemne o solamente su-
frir alteraciones secundarias. Por lo tanto, el as-
pecto del miocardio serd diferente segin se trate
de sinfisis reumatismal o tuberculosa.

En la primera el corazén estd generalmente
muy aumentado de volumen, pudiendo este aumen-
to en algunas ocsaiones ser tan considerable, que
llegue a pesar 8oo grampos o atn mds.

La causa del aumento considerable del tamaifio
del corazén, puede ser simplemente la hipertrofia
que deben sufrir sus paredes musculares para luchar
con éxito contra las trabas que a su libre funcio-

namiento. le oponen las adherencias; pero méas a
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menudo es debido a la coexistencia de lesiones val-
vulares del mismo origen. Ademds, a la hipertrofia
de las paredes musculares se une a menudo la di-
latacién de las cavidades cardiacas.

Es la in‘suficilel{cia adértica la lesién que mds
a menudo provoca la hipertrofia con dilatacién del
ventriculo izquierdo y las lesiones mitrales, que nun-
ca faltan, son las que determinan la dilatacién de
la auricula izquierda y la hipertrofia con dilatacién
del ventriculo derecho.

Se encuentra también a menudo una miocarditis
intersticial crénica que viene a complicar la endo-
pericarditis reumatismal y favorece a su vez la di-
latacién cardiaca. Esta es igualmente facilitada por
las lesiones mismas del pericardio, puesto que dis-
minuyendo su resistencia deja de llenar el papel
dé un érgano de sostén y contensién, que impediria
la excesiva dilatacién del miocardio en los didstoles
muy 'marcados (Potain).

En la sinfisis de origen tuberculoso, el corazén
se encuentra muy a menudo de tamafio normal, al-
gunas veces algo aumentado. En este Gltimo caso
se trata seguramente de dilatacién y no de hiper-

trofia verdadera del miocardio. Sin embargo, Bois-



sin cita algunos casos comprobados de dilatacién
€ hipertrofia del corazén en sinfisis tuberculosas.
Las lesiones orificiales son la excepcién, y cuando
se lencuentran insuficiencias valvulares, son por lo
general, funcionales, debido a la dilatacién de las
cavidades y de los orificios cardiacos.

Las lesiones de vecindad son tan importantes
que constituyen en muchos casos por si solas un
cuadro sintomdtico mds ficilmente reconocible que
la sinfisis simple del pericardio. El tejido celular
del mediastino, participando del proceso inflamato-
rio, se transforma en tejido fibroso, formando bri-
das muy abundantes y resistentes que unen el pe-
ricardio a la pared toricica *a la pleura, eséfago,
etcétera, lesiones que han sido descriptas por Kauss-
maul bajo el nombre de mediastino-pericarditis-ca-
llosa. )

Estas bridas y membranas fibrosas envuelven a
veces completamente el corazén, enlazan y defor-
man los grandes vasos, englobando al plexo car-
diaco y los mervios frénicos.

Los ganglios mediastinales se encuentran casi
siempre alterados en mayor o menor grado, llegando

hasta la degeneracién caseosa. La adenopatia de



los ganglios de la base del corazén es constante
en la pericarditis tuberculosa.

ILas pleuras son a menudo asiento de un de-
rrame, lo mismo que el peritoneo y las serosas ar-
tiéulares, en cuyo caso constituyen un sindrome co-
nocido por el nombre de poliserositis tuberculosa.

En el pulmén suelen hallarse lesiones tubercu-
losas en diferentes grados de su evolucién.

Las lesiones viscerales mds importantes por su
relativa constancia, la precocidad de su aparicién
y por ser las que producen a menudo toda la sin-
tomatologia que conduce al diagnéstico de la sin-
fisis cardfaca, son las lesiones hepdticas; bien es-
tudiadas por Pick con el nombre de pseudo-cirrosis
del higado de crigen pericdrdico, por Hutinel con
el de Higado cardio-tuberculoso y por Moizard y
Jacobson con el de Cirrosis cardio-tuberculose.

En la sinfisis reumatismal, las principales le-
siones que se encuentran en el higado, son pro-
ducidas por la éxtasis sanguinea, es decir, que pre-
sentan el aspecto comtin del higado cardiaco (hi-
gado moscads); pero que no tiene nada de carac-
teristico.

En algunos casos, sin embargo, a la congestién



se afiade una proliferacién conjuntiva, que puede

realizar una verdadera. cirrosis con todos los carac- -

teres de las cirrosis cardfacas; pero las lesiones es-
tdn repartidas, desigualmente, presentandose bajo
forma de islotes diseminados en el parénquima hep4-
tico. A ésto se afladen lesiones de perihepatitis ; la
cdpsula estd engrosada, adherente a los érganos ve-
cinos, formando alrededor del higado una capa fi-
brosa y espesa dec aspecto especial que le ha valido
el nombre de higado escarchado (foie glacé), dado
por Curschmann. En tales acsos, la lesién primi-
tiva es la congestién hepdtica, que favorece la pro-

duccién de lesiones sobreagregadas por infeccién se-

cundaria o intoxicacién (infe¢cién intestinal, palu-—

dismo, sifilis, etc.).

En la sinfisis tuberculosa, en cambio, ¢l hi-
gado presenta alteracionss propias a esta afeccién,
en las cuales ademds de las alteraciones de origen
circulatorio imputables a la asistolia hepdtica, se en-
cuentran lesiones caracteristicas cuyo origen y na-
turaleza son muy discutidos atn.

Fué Cadet de Gassicourt, en su trabajo sobre
sinfisis pericdrdica en los nifios, quien primero llamé

la atencién sobre las lesiones hepéticas. Hutinel las




— 60 —

estudié principalmente en los nifios, denominidndola

« Higado cardio-tuberculoso », y llegé a las siguien-

des conclusiones : « En la infancia, la pericarditis

tuberculosa, que coincide muy a menudo con la pleu-
resia, uni o bilateral de la misma naturaleza, se
termina rapidamente por.sinfisis, generalmentc la-
tente y de muy dificil diagnéstico; que es la que
trae las altcraciones hepdticas que son debidas a
trastornos circulatorios (higado cardfaco), unido a
lesiones tuberculosas del higado mismo ».

Al examen del higado se lo encuentra enorme-
mente aumentado de volumen, envuelto por una ma-
sa de tejido fibroso que lo hace adherente al est6-

mago, intestino, y sobre todo al diafragma. El co-

lor es pardo rojizo, y sus Qordes cstdn redondea-
dos. Es de consistencia firme. Al corte se observa
Jue sobre un fondo pardo obscuro de higado mos-
cado con focos apoplécticos mds o menos extendi-
dos, rampan arborizaciones pdlidas y grisdceas, co-
rres;-)nondientes a zonas grasosas y esclerosadas. El
examen histolégico revela en muchos puntos éxta-
sis venosas con dilatacién de las venas centrales de
los 16bulos y de los capilares eferentes ; aplasta-

miento o desaparicién de las ¢élulas y extravasacio-
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nes sanguineas. Estas lesiones se encuentran des-
igualmente repartidas. Los eclemientos celulares su-
fren en algunos sitios la transformacién grasosa. En
otros sitios se cncuentran islotes esclerosos, en los
que se reconocen las granulaciones tuberculosas quc
se presentan a menudo en la forma embrionaria,
constituidas solamente por masas de linfocitos; no
se encuentran células gigantes y es muy diffcil en-
contrar los bacilos de Koch.

Las lesiones tuberculosas pueden faltar comple-
tamente en ¢l higado.

i Cudl es la parte que corresponde a la tuber-
culosis vy cudl a la sinfisis en la produccién de ci-
rrosi¢ cardio-tuberculosa ? )

Segun Moizard y Jacobson, el higado cardiaco,
con o sin cirrosis, es la lesién hepdtica escncial ; la
tuberculosis no aparece sino secundariamente y su
aparicién misma estd subordinada a una gencrali-
zacién tuberculosa.

El profesor Hutinel insiste sobre la lesién pri-
mitiva que es una pericarditis tuberculosa. La cs-
tancacién sangu’nea, modificando la nutricién del
higado, facilita la localizacién de la infeccidn tu-

berculosa en esta viscera y, por lo tanto, la pro-
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duccién de lesiones especificas que se afiaden a las
va existentes de congestién crémica.

Imerwool sefiala el hecho de haber observado
varias veces en sujetos muertos, portadores de sin-
fisis con cirrosis cardio-tuberculosa, la presencia de
un anillo fibroso que estrechaba la vena cava in-
ferior, v era causa de éxtasis hepdtico. A esta cir-
cunstancia atribuye las lesiones del higado.

Esto quizd exlpicaria la asistolia hepdtica en
aquellos casos en que el miocardio no se encuentra
alterado (casos de Letulle, Huller, cinco casos de
Weill y dos de Imerwool).

Gilbert y ‘Granier opinan que en los casos en
que la sinfisis cardfaca se asocia a la sinfisis peri-
hepética (sinfisis pericardio-Berihepatica) es la mis-
ma lesién la que ataca a las dos serosas a la vez,
y la causa debe buscarse en la comunicacién de
los linfaticos de ambas serosas. Las lesiones de he-

patitis intestinal serian secundarias a la perihepati-
tis y se constituirfan por propagacién del proceso
inflamatorio, por cuya razén le han llamado Cirro-
sis peri-hepatégena.

El bazo se encuentra también alterado en mu-

<hos casos. Se presenta gpumentado de voiumen, duro,

»




con su capsula espesada y al corte se observa una
buena cantidad de estrfas amarillentas.

En el peritoneo se encuentra a menudo un de-
rrame mas o menos abundante, cuyo origen puede
ser las lesiones hepdticas, pero también es debido
a la infeccién tuberculosa de la serosa peritoneal.

En tales casos se suele encontrar la superficie del

peritoneo sembrada de pequefias granulaciones.







ESTUDIO CLINICO

Grandes son las dificultades que se presentan
en el estudio de la sintomatologia de la sinfisis car-
diaca ; dificultades que derivan: 1¢ de la falta de
una explicacién exacta de los movimientos del co-
razén, sobre todo de sus desplazamientos en el sis-
tole y en los diversos tiempoé de la respiracién ; z°
de la falta de armonia que muy a menudo existe

entre los sintomas constatados en el enfermo y las

lesiones halladas en la autopsia; 3° de la existencia,

no solamente de adherencias que unen las dos hojas

de la serosa entre si, sino también de bridas y cor-

dones que unen el pericardio a los érganos vecinos.

y a la pared tordcica; cuyas adherencias son las

que mayor sintomatologia proporcionan; y por ul-

timo, el estado del mediastino y del pulmén, que




pueden ocultar la sinfisis o afiadir nuevos sintomas
de dificil interpretacién.

Sabemos ademds que segln el sitio en que esté
implantada, una pequefia adherencia puede dar gran
sintomatologia ; y que en otros casos, la sinfisis to-
tal del pericardio cuando se presenta sin compli-
caciones valvulares y con un corazén que se contraz
con fuerza, puede evolucionar mucho tiempo sin que
sc presenten sintomas fisicos ni trastornos funcio-
nales que la revelen al clinico.

Es por todas estas consideraciones nuestro pro-
pésito, al abordar este capitulo, estudiar cada uno
de -los signos que han sido encontrados en csta
afeccién y separar los que son caracteristicas y pro-
pios de ella, de los que no ticnen valor sino como
sintomas sobreagregados, asi como también de aque-
llos cuya interpretacién cs afin obscura y dudosa.

En los tltimos tiempos, el diagnéstico ha sido
facilitado por varias razones; el conocimiento
mas exacto de la anatomia y, sobre todo, de la
dindmica 'del corazén, ademds, las ventajas que re-
portan los modernos medios dc investigacién, es-
pecialmente la radiologfa, puestos al servicio del

clinico. Por otra parte, el estudio profundo de los
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casos diagnosticados y los numerosos trabajos que
han sido publicados al respecto. Todos estos facto-
res han coadyuvado, para hacer que una afeccién
que era antes, rara vez diagnosticada in vivo, en-
contrdndose casi siempre como hallazgo de autop-
sia sea hoy dia diagnosticada con frecuencia cn
vida del enfermo, y por lo tanto, pueda beneficiar
en la medida de lo posible de una terapéutica apro-
piada. As{ vemos todos los afios, en nuestros hos-
pitales, algtn caso de sinfisis cardiaca que es per-
fectamente diagnosticado en vida y comprobado por
la autopsia.

Indudablemente hay casos en los cuales la au-
sencia absoluta de sintomas ‘clinic‘os, hace que el
diagndéstico de la afeccidn sea de todo punto im-
posible, y no es raro encontrar en sujetos muertos
de otras afecciones, sinfisis cardiacas que en vida
ningtn sintoma fisico ni funcional habria hecho sos-
pechar, Este hecho no es de extrafiar, si se piensa
en las condiciones anatémicas y fisiolégicas del pe-
ricardio. La cavidad pericardica, es puramente vir-
tual, jamds hay espacio libre entre sus dos hojas,
v €l corazén no se separa nunca de su serosa cuan-

do cambia de forma y volumen, siendo el rol del
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pericardio, permitir el libre deslizamiento del co-
razén.

La sinfisis suprime este deslizamiento o lo obs-
taculiza en mayor o menor grado; pero si el peri-
cardio todavia se conserva blando y se halla libre
en su periferia, se plegard ligeramente en las con-
tracciones del corazén y en virtud de su blandura y
de su libertad exterior, este plegamiento se efec-
tuard sin que ello represente un exceso de trabajo
para el miocardio, que seguird contrayéndose como.
en condiciones normales, y no se producirdn sinto-
mas apreciables.

Hay otra razén mds para explicar la latencia
de esta afeccién en muchos casos. El corazén, tie-
ne una gran capacidad de adhptacién a las dificul-
tades que se oponen a su locomocién, cuando éstas
se establecen lenta y progresivamente. Esta es una
d¢ las causas por que la sinfisis tuberculosa, que
se establece con mucha lentitud, es mas latente que
la de origen reumatismal, que es de evolucién mids
rapida. Esto unido a que en este Wltima, son la
regla las lesiones valvulares concomitantes, que tie-
nen el mismo origen, en tanto que en la tubercu--

losa, son la excepcidn.




En realidad, la pericarditis adhesiva, o sea la
sinfisis cardiaca, no forma un cuadro nosolégico pro-
pio. La gravedad de la afeccién y la seguridad del
diagnéstico, la da €l hecho del trastorno de la lo-
comocién y de la contraccién cardiaca.

La sfnfisis reumatismal, comienza por un ata-
que de reumatismo articular agudo, de intensidad
variable, pues ya hemos dicho que en los nifios,
basta a veces un ataque leve afebril o aln algunos
dolores articulares, para ver instalarse sintomas del
{ado del corazén y su serosa.

Pasado el ataque articular o en el curso del
mismo, el pericardio inflamado grita a su vez, se
establece un derrame mids o menos abundante, bien
reconocible por sus sintomas clinicos, el cual dura
algidn tiempo, y que después se reabsorbe, pudien-
do todo entrar en la normalidad. Pero no siempre
pasan asi las cosas ; el derrame al reabsorberse, pue-
de dejar tras si, adherencias de las hojas del peri-
cardio que afiadidas a lesiones valvulares qué ge-
neralmente quedan como reliquias del ataque reuma-
tismal, producen trastornos funcionales y signos fi-
sicos que llaman inmediatamente la atencién por ser

los sintomas cardfacos los que llenan la escena.



En la sinfisis tuberculosa por el contrario, el
comienzo es mds insidioso. Se observa a lo sumo
un poco de fatiga y decaimiento general, pero la.
atencién es principalmente llamada por los trastor-
nos de otros 6rgaﬂos, en especial del higado, sin
que el corazén deje traslucir sus padecimientos.

Por lo comifin, en estos casos, los enfermitos
se presentan enflaquecidos, algo dispneicos, con algo
de tos y un poco de fiebre ; otras veces con signos
de pleuresfa unilateral o doble, etc.; en una pa-
labra, presentando un conjunto de sintomas mal de-
finidos, pero que autorizan al clinico a pensar en
el desarrollo de una tuberculosis mas o menos la-
tente. Después se instalan los trastornos del higado ;
éste se hipertrofia, pudiendo, el aumento del volu-
men ser considerable y se establece una ascitis, casi
siempre bastante abundante. El corazén flaquea y
se deja dilatar, constituyéndose la asistolia a pre-
dominancia hepética.

Es entonces esta asistolia en un nifio o en un
adolescente, complicada con ascitis y con un hi-
gado grande y duro, lo que debe hacer pensar siem-
pre en la existencia de sinfisis cardiaca.

Analizaremos ahora los principales sintomas sub-
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jetivos y objetivos, en la sinfisis reumatismal y en

la tuberculosa.

SINFISIS REUMATISMAL — Signos fisicos—Son
resultantes de las dificultades que experimenta la
locomocién del miocardio por las adherencias de su
serosa, asi como también de su hipertrofia y de su
dilatacién por atonia de la fibra muscular. En efecto,
en la sinfisis reumitica tenemos signos cuyo origen
son dnicamente las lesiones propias del pericardio,

pero tenemos otros que son producidos por lesiones

orificiales y wvalvulares concomitantes, que por su

mayor intensidad y preponderancia enmascaran a
menudo los primeros ; y por, tltimo, cuando el mus-
culo cardfaco ha cedido el corazén se dilata pro-
duciendo toda la sintomatologia que acompafia a

la sistolia.

El primer sintoma que se presenta a la ins-
peccién del enfermo, es el abovedamiento de la re-
gidn precordial. Este signo es debido a la hiper-
trofia del corazén y tiene su valor en la infancia
por ser la sinfisis la causa m4s comUn de la hiper-
trofia cardiaca a esta edad.

M4s a menudo se observa una depresion perma-
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nente de la region precordial andloga a la que se
observa a consecuencia de la pleuresia adhesiva. La
causa de este signo, debe buscarse en la retraccién
que sufren las bridas fibrosas que unen el pericar-
dio al diafragma, al esternén y a la columna verte-
bral ; v es més comtn en los casos de adherencia
pleuro-pericardio-costal, coexistiendo con una pleu-
resfa izquierda ; y puedes presentarse atn fuera de
toda obliteracién del pericardio. Es pues mdas bien
un signo de sinfisis extra-pericardica y puede ser
producido también por una pleuresia adhesiva pre-
cordial.

En tales casos se encuentra al mismo tiempo
una dismniucién de la saliencia inspiratoria del lado
izquierdo por estar la expansi.én de las costillas y
€l descenso del diafragma dificultado por las bridas.

-~ Uno de los signos mds importantes v que ha
sido dado como patonogménico de la sinfisis car-
dfaca, es la refraccion sistélica de la regidn de la
punta “del corazén, sefialado por primera vez por
Skoda y ‘Williams. Consiste en un hundimiento brus-
co que se produce en esta regién en el momento
del sistole, y que reemplaza la saliencia que se pro-

duce en estado normal por €l choque de la punta.



La retraccién sistélica se percibe netamente con la
vista, pero si palpamos la regién precordial no se
sentird una retraccién, sino una impulsién, es decir,
un verdadero choque de la punta; y este choque,
puede estar todavia aumentado de intensidad, pues-
to que la retraccién sistélcia de la pared no se efec-
tda sino con una contraccién cardfaca enérgica, es
decir, con un corazén hipertrofiado. Por lo tanto,
hay ‘completo desacuerdo entre las sensaciones vi-
suales y téctiles ; donde el ojo ve una depresién, la
mano siente un choque.

Para que este signo tenga vaior clinico ver-
dadero, s necesario que la depresién se efecttie so-
bre varios espacios intercostales a la vez, es decir,
que sea pluricostal (Jaccoud), y aln que abarque
la parte inferior del esternén y el epigastrio.

Este fenémeno ha recibido diversas interpreta-
ciones : Skoda, lo atribufa a que la punta llevada
hacia arriba en el momento del sistole, arrastraba
tras de si a la pared costal adherente. Ha sido
atribuido también a un cierto grado de paresia de
los mitisculos intercostales, como también a una exa-
geracién de la presidn negativa que acompafia a la

contraccién cardiaca. En realidad, intervienen va-

i
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rios factores en su produccién : son las adherencias
de la base, las que provocan principalmente este:
fenémeno ; en tales condiciones, estando la base del
6rgano inmovilizada por adherencias fuertes y re—
sistentes, los movimientos de descenso y retropul-
sién que sufre el corazén en el sistole estdn difi-
cultados o suprimidos ; y no pudiendo descender, la.
base obliga a efectuar a la punta un movimiento
inverso, hacia arriba, vy de allf un vacio que la len-
gueta del pulmén izquierdo no alcanza a llenar, por
lo cual la presién atmosférica produce un hundi-
miento o retraccién de la pared en la regidn -ape-
xiana. Esta explicacién nos parece apropiada, por
lo menos en muchos casos.

Delbet opina que este gigno es debido princi-
palmente a la sinfisis extra-pericirdica. En efec-
to, le ha llamado varias veces la atencién que aun-
que este sintoma habfa sido bien constatado en vida
del sujeto, en la autopsia, la cavidad pericdrdica
se encontraba completamente libre ; y las adheren-
cias extra-pericardicas, Unicamente podian explicar
este hecho.

Cuando la retraccién se halla limitada exacta-

mente a la punta del corazén, carece en absoluto de




valor como sintoma, ya que en estado normal, se
observa en muchos sujetos, una retraccién sistélica
en lugar de una saliencia. Segtn Hutinel, este signo
falta en la tercera parte de los casos y cuando la
hipertrofia del corazén es excesiva. Por otra par-
te, a medida que el miocardio va debilitindose, la
retraccién tordcica se atenda progresivamente ; por
lo tanto, cuando este signo ha existido, su dismi-
nucién o.desaparicién viene a ser un buen elemento
de prondstico que tiende ‘a demostrar el debilita-
miento contractil del corazén.

Un signo andlogo al anterior y que tiene una
explicacién semejante, es la ondulacidn de la region
precordial, que es un movimiento de rotacién que
por su propagacién de arriba abajo y de derecha a
izquierda, disefia en la pared costal, la locomocién
del miocardio. Se produce principalmente en casos
de intensas adherencias del pericardio al plastrén
esternal.

A menudo se observa una depresion permanen-
le de la pared tordcice que como sigue aislado no
tiene mayor valor, pero que combinado a otros, pue-

de servir de gran ayuda para el diagnéstico; asi,

cuando esta depresién radica en la regién esternal
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inferior y se acentda en la inspiracién profunda y
principalmente atn, cuando al terminar la inspiracién
se puede palpar en el sitio del hundimiento una
pulsacién cardiaca paradojal, es decir, un choque
diastélico. Tornai, d'a al conjunto de estos tres fac-
tores : depresién tordcica inspiratoria, aumento de
ésta en la inspiracién profunda y pulsacién paradojal
palpable al terminar aquella, el nombre de Pecho
infundibualiforme inspiratorio, y lo estima como sig-
no de valor absoluto en la sinfisis, pero mds bien
en la sinfisis extra-pericardica, pues es imposible
explicarlo en la sinfisis cardiaca pura. Su explica-
cién es la siguiente : el pericardio estd unido a la
pared tordcica por bridas y cordones fibrosos que
a cada revolucién cardiaca vy, también con los mo-
vimientos respiratorios, se relajan y se ponen ten-
sas alternativamente, actuando en igual sentido so-
bre la pared el4stica, produciendo una especie de
choque o latido paradojal, pues se produce cuando
se‘reiajan dichas bridas, es decir, en el momento
del diastole cardiaco. Tornai aconseja para descu-
brir bien este sintoma, examinar al enfermo en va-
rias actitudes y con una luz apropiada, haciéndole

efectuar al mismo tiempo, inspiraciones profundas y




lentas ; mejor atn se puede apreciar por la palpa-
cién con ambas manos, colocando una en la regién
externo-costal inferior y la otra en la parte pos-
terior del térax. Se nota entonces que a ese nivel
éste no se distiende y al final de la inspiracién for-
zada se pueden constatar los latidos propagados que
no coinciden con el pulso, sino que alternan con él.
" Alteraciones de la respiracion normal — En la
respiracién normal, las paredes tordcicas anterior v
lateral efectGan un movimiento de ascenso y expan-
sibn que se traduce por su levantamiento y propul-
sién hacia adelante, El diafragma a su vez desciende
y también agranda la cavidad tordcica en esa di-
reccién ; pero al descender, comprime el contenido
abdominal, provocando la propulsién hacia adelante
de la pared del abdomen.

Junto con el diafragma, descienden el corazén
y la base de los pulmones; y al descender el cora-
zén deja un sitio libre en el térax, que es llenado
por los pulmones que se distienden, y principal-
mente por su parte superior. De esta menera el co-
razén contribuye en una forma muy eficaz a la res-

piracién y en especial favorece la entrada de aire



a los 16bulos superiores y vértices, que aprovechan
poco de la expansién del térax (Keith).

Pero si el corazén se halla adherente al diafrag-
ma y a la pared del térax, tendremos que: 1° El
diafragma tratard de descender, pero como estd uni-
do al corazén y éste a su vez a la pared tordcica,
resultard que el descenso del centro frénico serd in-
significante ; 2¢ que durante la inspiracién este cen-
tro frénico, tira del corazén y por intermedio de
éste, de la pared tordcica inferior, de los pulmones y
del mediastino posterior ; 3° el corazén y los gran-
des vasos estindo fijos a sus érganos vecinos, la
inspiracién pone tensas las adherencias y produce
efectos mecdnicos de compresién mucho mis marca-
dos que la expiracién ; 4° no descendiendo el cora-
z6n, que ayuda con este movimiento a la mejor
aereacién de los vértices, la respiracién de éstos se
hace defectuosa (Wenckebach).

‘Veamos ahora por qué sintomas clinicos se tra-
ducen estos trastornos. En primer lugar la atenua-
cién del descenso del diafragma no producird la sa-
liencia inspiratoria normal del abdomen. Afiadido a
ésto que la pared tordcica tironeada por las adhe-

rencias, tampoco producird su expansién hacia ade-




lante y arriba como es lo normal, y atin se podr4
producir una retraccién méds o menos acentuada en
los movimientos inspriatorios profundos.

Wenckebach, da suma importancia a esta inver-
sién del movimiento inspiratorio toracico-abdominal
ala que lama inspiracién paradojal, como signo de
adherencia pericardica.

Sabemos, por otra parte, que los movimientos
respiratorios, producen el mejor efecto en la cir-
culacién de los érganos espldcnicos ; por lo tanto,
estando aquellos movimientos perturbados, se pro-
ducirdn trastornos de éxtasis sanguineo en los 6r-
ganos abdominales. .

La defectuosa aereacién pulmonar es causa de
un cierto grado de cianosis y frecuentemente de
dispnea mds o menos intensa, que se observa a me-
nudo en estos enfermos, acentudndose al menor es-
fuerzo ; y esta dispnea no es explicable por lesiones
valvulares, que pueden faltar o estar bien compen-
sadas, sino por defecto respiratorio.

Otro fenédmeno cuyo mecanismo de produccién
ha sido muy diversamente interpretado por los auto-
res, es el pulso paradojal inspiratorio, descripto por

Kussmaul como caracteristico de la mediastino-pe-
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ricarditis callosa. Consiste en un debilitamiento ins-
piratorio del pulso, que vuelve a su amplitud nor-
mal en la expiracién. Algunos autores lo consideran
como una simple exageracién de un fenémeno ani-
logo que se produce, en menor grado, en estado
normal. Kussmaul lo interpreta como el resultado
de las tracciones que ejerce el esternén, propulsado
hacia adelante en el momento de la inspiracién, so-
bre la aorta, por intermedio de las bridas fibrosas
que los unen, produciendo una estrechez momen-
tdnea, puesto que en la expiracién estas bridas se
relajan y el pulso vuelve a su amplitud normal.
Esta explicacién es indudablemente exacta en algu-
nos casos, pero no siempre suceden asi las cosas,
pues el pulso paradojal ha sido constatado, atn es-
tando la aorta y los grandes vasos libres de adhe-
rencias.

Huchard, estudiando el signo que nos ocupa,
llega a las siguientes conclusiones : «El debilita-
miento inspiratorio del pulso es un fenémeno fisio-
légico. Cuando se observa al mismo tiempo que la
replesién inspiratoria de las venas del cuello, y a
veces un poco de cianosis de la cara ; se puede pen-

sar en la existencia de una pericarditis con me-
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dasitinitis, sobre todo si se constata al mismo tiem-
po una retraccién sistSlica en el espacio pracordial
{Retraccién pluricostal). Pero la mediastinitis no
siempre rodea la aorta, y por otra parte, puede ha-
ber pericarditis sin mediastinitis con pulso parado-
jal, lo que prueba que la teoria mecanica de Kuss-
maul, es a menudo inadaptable, y prucba también
que en su produccién interviene otro elemento : la.
aspiracién toracica ».

Ahora bien, esta aspiracién tordcica explica bien
el pulso paradojal, pero esti en abierta contrapo-
sicién con la replesiin de las venas del cuello, v
por lo tanto, no es éste el factor que interviene
en la produccién de este Sigﬁo en la pericarditis
adhesiva. Tampoco es admisible como picnsan sl-
gunos autores, que sea debido a la aspiracién qie
produce sobrz la aorta, la expansién tordcica en
la inspiracién ; puesto que la presién de la aorta es
siempre elevada y no puede ser influenciada por
la presién negativa del térax.

Debemos, por lo tanto, buscar la explicacién d=l
pulso paradojal en las dificultades de las movimien-

tos del corazén mismo, cuyas dificultades aumentan

en la inspiracién, provocando el conocido signs. En
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efecto, dice Wenckebach : «El debito del corazén
limitado’ ya en la expiracién, se hace todavia me-
nor en la inspiracién, por las dificultades que le
presentan las adherencias puestas més tensas, de-
bido a la ampliacién del térax». Prueba atn mdés
este aserto, la simultdnea replesién de las venas
del cuello. En estado normal estas venas se vacfan
miejor durante el movimiento inspiratorio que en la
expiracién, por la aspiracisn que produce el tdérax
dilatado ; aquf, por €l contrario, €l aflujo de la san-
gre venosa al corazén, se encuentra disminuido por
las dificultades opucstas a su libre trabajo y prin-
cipalmente por la traccién ejercida por el diafragma
sobre un corazén ya édherenge a la pared toracica.

De todo lo expuesto, se deduce que el pulso
paradojal es un fenémeno que se produce cuando
hay adherencia del pericardio, cuya interpretacién
exacta es todavia bastante obscura ; pero que com-
binado a otros sintomas, como ser : la retraccién
sistélica, la respiracién paradojal inspiratoria y la
replesién de las venas del cuello, puede ayudar al
diagnéstco.

La} percusién nos suministra sintomas de gran

valor para el diagnéstico. Generalmente se cons-




tata un eumento de la ‘matitez cardiaca, debido a
la hipertrofia del miocardio, y una tal hipertrofia en
un nifio, 0o se encuentra sino en casos de sinfisis ;
principalmente si coexiste con una hepatomegalia
permanente { Hutinel ).

Se encuentra también que el 4rea de esta ma-
titez absoluta, no disminuye en la inspiracién pro-
funda ; en efecto, debido a las adherencias, el borde
pulmonar no puede insinuarse entre el corazén v la
pared tordcica, y, por lo tanto, no disminuye la zona
de matitez absoluta precordial.

Otro signo de valor capital, es la invariabilidad
de la matitez cerdiaca en las diversas actitudes del
sifeto. En estado normal el corazén libre de ad-
herencias, se desplaza con los cambios de actitud,
llegando esta desviacién a alcanzar a tres centime-
tros en el dectbito lateral izquierdo.

La fijeza de la matitez cardiaca por si sola,
constituye un signo. muy importante para el diag-
néstico ; pero no es necesario encontrar una fijeza
absoluta para que pueda ser reconocido como de
valor, pues muchas veces las adherencias permiten
atn un cierto desplazamiento del corazén, pero sin

llegar a las cifras normales. Por lo tanto, cuando se




encuentra una relativa inmovilidad del corazén, pue-
de sospecharse la sinfisis e investigar otros sintomas.

Por otra parte, puede existir inmovilidad de la
matitez, sin que haya sinfisis, basta solamente la
hipertrofia cardiaca para que ésto se produzca, y
en otros casos, como hace notar Potain, el pericardio
demasiado estrecho para el corazén lo aprisiona im-
pidendo su desiplazamiento.

En las adherencias extra pericdrdicas y princi-
palmente en las que unen el corazén a la pared to-
racica anterior, la fijeza del choque de la punta es
un signo de gran importancia que estd en relacién
con el anterior, es decir, con la falta de desplaza-
miento de la matitez. .

Por regla general, el choque de la punta es mds
ifitenso y su 4rea estd aumentada. Esto es debido
en primer lugar, a la hipertrofia cardiaca y no tie-
ne en si nada de caracteristico; pero lo que da a
este hecho el cardcter de un signo esencial, es el
aumento del choque de la punta en la inspiracion
profunda, siendo asi que normalmente se debilita
en este tiempo de la respiracién.

Este hecho en apariencia paradojal, sz explica

por las siguientes circunstancias: Al producirse la.




inspiracién, el pulmén que se llena de aire y mo
puede dilatarse alrededor del corazén por la retrac-
cién del térax a ese nivel, empuja de atrds hacia
adelante a este Organo, haciendo su contacto mds’
intimo con la pared tordcica anterior. Por otra par-
te. las adherencias, impiden que el borde pulmonar
anterior se insintGe entre el corazén y la pared, de
manera que el corazén nunca se aleja de ésta.

Este sintoma requiere naturalmente para su pro-
duccién, un corazin latiendo con ftuerza, y por lo
tanto, se atentia cuando el misculo cardiaco se de-
bilita.

La auscaltecidn nos suministra datos que son
poco caracterfsticos de la afeccién que nos ocupa,
Y son casi siempre imputables a lesiones orificiales
v ‘valvulares concomitantes o al estado decl miocar-
dio mismo.

El apagamiento de los ruidos cardiacos sefia-
lados por Aran, es debido al debilitamiento del co-
razén y no al espesor de la envoltura fibrosa.

A menudo se oyen frotes mds o menos inten-
sos, vestigios de pericarditis seca. También se puede

oir un chasquido meso-sistélico debido -a la vibra-

cién de las cuerdas fibrosas (Potain).




— 86 —

Los ruidos de soplo casi nunca faltan en la
sinfisis reumatismal y son en general producidos pof
lesiones de endocarditis valvular del mismbo origen.
Sin embargo, en muchas ocasiones fueron diagnos-
ticadas en vida lesiones orificiales y valvulares en
sujetos a cuya autopsia se encontraron en perfecto
estado, tanto los orificios como las valvulas; o por
lo menos no se constataron lesiones que explica-
sen satisfactoriamente los soplos auscultados en vida,
encontrandose en cambio la presencia de sinfisis del
pericardio. La lesién que con mayor frecuencia ha
sido erréneamente diagnosticada, es la estrechez mi-
tral. Paul Jaillet, cita varias observaciones en las.
cuales en vida, habiase diagnosticado una estrechez
mitral y a la autopsia se encontré este orificio dz
tamafio normal 5 atin aumenta:io, admitizndo el paso
de tres dedos, a pesar del espesamiento escleroson
de sus vdalvulas. « Parece que el elemento principal
pdra la produccién del «soplo rowlement», es la
dilatacién asociada a la hipertrofia del ventriculo
izquierdo que ha sido sefialada en todas las obser-
vaciones. Debido a la hipertrofia de su pared, el
ventriculo izquierdo en seguida de la contraccién

sistdlica debe tal vez volver activamente a la ex-




pansién diastélica y por su gran capacidad debido
a la dilatacién, ejercerd una especie de aspiracién
enérgica sobre la sangre de la aurficula. Ahora bien,
si la gran valva de la mitral tiene sus bordes es-
pesos vy esclerosados ; si los pilares estdn tensos de-
bido a su acortamiento o a la dilatacién dzl ventri-
culo que aleja su insercién parietal ; se comprende
ficilmente que aunque no haya retraccién orificial,
la walva mitral mantenida tensa durante la faz dias-
télica (en lugar de estar relajada como en estado
nermal) ; entra en vibracién al paso de la onda au-
ricular, solicitada por el llamado enérgico del ven-
triculo hipertrofiado y dilatado ».

Esta explicacién, aunque algo obscura e insufi-
ciente, puede sin embargo, ser exacta en algunos
casos que reunan todas las condiciones antes ex-
presadas.

En la punta se oye en otros casos después del
sistole, un tono accidental acentuado, de mcdo que
cl segundo tono ventricular parece duplicado.

Este tono sobreagregado pertenece a la faz pro-
todiastélica, es decir, cuando la sangre después del

cierre de las vélvulas auriculo-ventriculares, pasa de

la auricula al ventriculo.
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Este sintoma habfa sido ya observado por Bar-
the en 1850 y estudiado por Potain (1856), Mo-
rel Lavallé y Durand, pero su interpretacién habia
quedado siempre muy obscura.

Friedreich le atribuyé a la. brusca distensidn
del ventriculo por la traccién de la pared anterior
del térax, es decir, que al terminar el sistole ven-
tricular y entrar el corazén en la faz de reposo, las
paredes ventriculares solicitadas por las adherencias
a la pared tordcica, se dejan distender bruscamen-
te y la sangre hace irrupcién en la cavidad ven-
tricular, produciendo el nuevo tono.

Esta explicacién no es hoy dia admitida, pues-
to que el tono diastélico subsiste en sujetos cuya
pared 6sea anterior del térax ha sido resecada (car-
diolisis). La interpretacién exacta parece ser, la que
lo atribuye no a un aespecie de didstole activa, que
no existe, sino a una debilidad del miocardio, algo
andlogo a lo que pasa con el ritmo de galope; es
decir, .que la pared del ventriculo debilitada, que
ha perdido su tonus normal, se deja simplemente
distender por la presién interna de la sangre en
el momlento en que termina el sistole y esta accién

interna se halla reforzada por la presién externa




negativa, debido al rebote hacia adelante de la pa-
red toricica anterior.

A este llamado: fono de refuerzo acompaiia siem-
pre otro sintoma facilmente explicable, que es el
colapso diastolicc de las venas del cuello, debido
a la rdpida deplesién de las auriculas.

La triada sintomdtica : retraccion sistslica de
ia punta del corazon, fono de refucrzo y colapso ve-
noso diastdlics, caracteriza para Kob la sinfisis in-
terna y externa del pericardio.

Por otra parte, Gilbert y Garnier relatan bajo
el titulo de ruldo de llamade paradéjicc (« Bruit
de rappel paradoxal »), un caso de sinfisis cardfa-
ca ‘con adherencias esclerosadas y calcificadas, en
€l cual se encontraba un ruido sobreagregado en
el primer tono, con todas las caracterfsticas del rui-
do ide llamada. Sabemos que el ritmo de golpe es
debido al desdoblamiento del primer tono v el rui-
do de llamada, al desdoblamiento del segundo tono.
Ahora bien, en el caso de Gilbert v Garnier, el ruido
sobreagregado era inmediatamente presistélico y se
ofa en toda la regién precordial, pero el pequefio

silencio estaba alargado de manera quc entre el rui-

do sistélico y el diastélico, pasaba un lapso de tiem-
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po mis largo que el que separaba al ruido diasté-
lico del presistélico; por lo tanto, donde debiera
haber un ritmo de golpe, se producia un ruido de
llamada.

Ademis, de todos estos datos que tienen mds
o menos valor para el diagnéstico, la auscultaciin
nos suministra una cantidad de sintomas de me-
nor importancia, y que son casi siempre debidos a
lesiones concomitantes del endocardio o a insufi-
ciencia funcional dz las vdlvulas producida por la
dilatacién cardiaca. As{ se suele encontrar un so-
plo sistélico mitral asaciado o no a un soplo dias-
tdlico de la aorta ; otras veces es mas bien un so-
plo tricuspiden por insuficiencia relativa o funcio-
nal, lo que se encuentra. Morel-Lavallé ha dado a
canocer cinco casos de insuf.iciencia mitral y adr-
tiga por simple dilatacién.

Se encuentran también trastornos del ritmo que
consister en irregularidades e intermitencias, debi-
das a- miocarditis crénica. »

En algunos casos se ha encontrado una reso-
nancia metdlica de los ruidos del corazén, qus no
tiene mayor valor como signo de sinfisis cardfaca

y que es producida por la aproximacién del cora-




z6n al estémiago por adherencias extrapericardicas,

complicado con dilatacién gdstrica.

SINTOMAS FUNCIONALES — Pueden no presen-
tarse por mucho tiempo, a pesar de hallarse bien
constitufda la enfermedad, v es éste el caso, cuan-
do las adherencias son simples o limitadas al inte-
rior del saco pericdrdico, con un corazén intacto,
sin lesiones valvulares o por lo menos con dstas
bien compensadas.

El estado de los nifios en general mizntras no
sobrevienen los sintomas de descompensacién, no cs
malo. Frecuentemente no sienten dolor precordial y
las palptiaciones a veces tumultuosas ques sacuden
toda la regién precordial, no parecen producirles
sensacién desagradable ni penosa. La disnea de es-
fuerzo, los dolores angustiosos de la regién precor-
dial, que pueden llegar a recordar la angina d=
pecho ; tendencia a la lipotimia, etc., son sintomas
poco comunes en el nifio y no son nada caracte-
risticos de la sinfisis cardiaca.

Kob ha relatado. varias obscrvaciones de nifios
que presentaban ataques muy intensos de esteno-

cardfa. He aqui la descripcién que de esos ataques
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hace este autor : « El nfimero de respiraciones era
durante estos ataques comfinmente elevado ; sin em-
bargo, no tanto como en la verdadera disnea por
necesidad urgente de oxigeno, sino que verdadera-
mente era aqui de causa mds bien psiquica, como
en un nific que tiene miedo. La respiracién era su-
perficial, como si el enfermito no respirase profun-
damente por temor al dolor. A la indicacién d= ha-
cer mipvimientos respiratorios mds profundos, los
realizaron siempre sin que ello aumentara sus mo-
lestias. La angustia y el dolor de la regién car-
dfaca eran los sintomas mds notables del ataque,
al lado de una considerable aceleracién del pulso ».

. Mientras el corazén, rodeado por una cnvoltura
fibrosa espesada y ligada a las paredes rigidas del
térax, teniendo que mover una masa demasiado pe-
sada para sus fuerzas, resiste y se acomoda a sus
nuevas condiciones de trabajo, no sc manifestardn
los sintomas funcionales graves; pero cuando ya
comienza a dejarse vencer en esta lucha, cuando sus
paredes atacadas de atonia superficial comienzan a
ceder y, por lo tanto, se distienden sus cavidades :
se presentan estos sintomas funcionales, primero,

obscuros y poco marcados, después mds netos y de-




finidos. Otras veces el estallido es brusco : una emo-
cién intensa, un exceso de fatiga, o una enfermedad
infecciosa, hacen que ss rompa el equilibrio entre
las fuerzas del corazén y el esfuerzo que debe cum-
plir. Entonces el miocardio se deja dilatar, apare-
ciendo la asistolia con todo su cortzjo de sintomas :
aumento de tamafio del higado, ascitis, edemas en
los miembros inferiores o atn superiores v cara,
clanosis, disnea, sofocacién, taquicardia, pulso pa-
quefio e irregular, oliguria, etc. -

‘Un hecho constante en la sinfisis cardiaca, cs
la precocidad y la predominancia de la asistolia
hepdtica ; en efecto, es el higado el primer érgano
que sufre trastornos circulatorios, los que s¢ tradu-
cen por una tumefaccién dolorosa a menudo muy
marcada de esta viscera.

El aumento de volumen del higads produce
trastornos de respiracién a menudo muy marcados.
Por si sola esta tumefaccién hepética tras dolores
muy fmolestos y también el frote de la serosa del
higado inflamada, produce crueles tormentos. Cuan-
do aumenta el liquido ascitico y se separan las dos.

hojas, esos dolores se atentian, aumentando después.

de cada puncién.




Estos sintomas pueden desaparecer por un ré-
gimen bien establecido de reposo, digital y diuré-
ticos, pero su cardcter constante es la recidiva en
un plazo més o menos largo. La sistolia puede asi
mejorar y volver a producirse un cierto nimero de
veces hasta que se hace estable. Pero en muchos
casos la asistolia desde su iniciacién no reacciona
al tratamiento, no cede ni al reposo ni a los diuré-
‘ticos ni a la medicacién ténica, adquiriendo de en-
trada un cardcter definitivo y fatal. Esto es debido,
como lo hace notar Hutinel, a que en la sinfisis
cardiaca es el corazén izquierdo, «la bomba impe-
lente que a cada sistole debe mandar a las arterias
la cantidad de sangre indispe‘nsable para la vida»,
lo que. falla, y siendo el corazén izquierdo el ven-
cido, es muy dificil que el equilibrio se restablezca
mientras subsista la lesién causal.

La respiracién, que se hace muy frecuente, no
produce grandes molestias mientras los nifios per-
manecen sentados 0 acostados con el térax mas ele-
vado ; pero cuando permanecen en dectbito, la dis-
nea se hace intolerable. A veces se presentan fuertes
accesos de tos y de sofocacién, todo ésto muy expli-

cable por procesos mecdnicos. Los accesos de tos




se presentan a menudo precozmente y son dificil-
mente influenciados por los marcéticos, tomando a
veces el cardcter de tos convulsiva, acompanada de

regurgitacién y vémitos.

SINFISIS TUBERCULOSA — La sintomatologia de
la sinfisis de origen tuberculoso es, como hemos
dicho antes, mucho més obscura, debido en primer
lugar a Ya naturaleza crénica de esta afeccién que
hace que las lesiones se establezcan progresivamen-
te, sin ruido ; en segundo lugar a la falta de com-
plicaciones endocdrdicas y por dltimo a la predo-
minancia de sintomas en érganos alejados del peri-
cardio que absorben la atencién idel clinico. En efec-
to, son los sintomas cirréticos los que abren aqui
la escena.

Estos sintomas, sobre los cuales llamé la aten-
<cién en 1883 Cadet de Gassicourt, fucron bien cs-
tudiados mids tarde por Hutinel, Pick, Moizard, Ja-
.cobsen, Verot, etc. Hutinel ha hecho sobre este par-
ticular magistrales trabajos, que han dejado bien
establecida la cuestién.

Comio ya hemos dicho, los sintomas propios de

la sinfisis cardfaca, pueden faltar y faltan casi siem-
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pre. A lo sumo el nifito se presenta algo palido,
evita las marchas ripidas, se cansa fdcilmente, etc.,
pero los sintomas capitales del comienzo, los que
llaman la atencién de la familia y del médico, son
la disnea de esfuerzo, cianosis, adelgazamiento, y
aumento del volumen del vientre. El nifio presenta
entonces el tipo de un cardiaco o de un hepatico,
pero si la auscultacién del corazén permanece muda,
v no hay ninglin signo que permita diagnosticar una
afeccién cardfaca valvular; entonces el nifio parece
completamente un hepdtico.

He aqui la descripcién que hace el profesor Hu-
tinel del habito externo de estos enfermitos : « Todos
nuestros sujetos, enclenques y‘enfwerrnizos, eran poco
desarrollados para su edad, su talla y su peso, eran
inferior a la normal ; tenfan la fisionomia del sufri-
miento, ¢l tinte pdlido, cianosado més bien que sub-
ictérico, v la cara un poco abotagada. Los miembros
eran v’c'lelgados' y flacidos cuando no estaban inva-
didos de edema y este enflaquecimiento hacia resal-
tai ¢l desarrollo enorme del abdomen. Con su vien-
tre saliente, globuloso o alargado, tenfan una ac--
titud en la marcha que recordaba la de las muje-

res llcgadas al final de la gestacién. Este vientre




grueso, era habitualmente indoloro, a su nivel la.
piel cra lisa, tensa, brillante, a veces con vergeturss.
y siempre surcada por gruesas venas azules, su as-
pecto hacfa pensar en seguida en un derrame as-
citico. Este derrame existia muy a menudo, era adn
muy abundante en algunos casos, pero en algunos
nifios faltaba por lo menos, en algunos perfodos de
la enfermedad ; en ningtn caso podfa ser considerado-
como la causa dnica del desarrolls insélito del vien-
tre. Esta causa era, sobre tods, la prasencia en ¢l
hipocondrio derzcho de una masa dura, pesada que
descendfa por debajo del ombligo y que no -ra sino
el higado, cuya matitez en la parte mediana alcan-
zaba a menudo 17 y atn 20 centimetros ; era tam-
bién, pero en menor grado, el desarrollo del bazo.
que podia percibirse ficilmente por la percusién y
también por la palpacién.

Cuando el derrame ascitico era bastante abun-
dante, el escroto se edematizaba en los nifios neque-
nos y los miembros inferiores no tardaban en in-
filtrarse. Esta infiltracién edematosa, en ciertos ca-
sos era considerable en los perfodos Gltimos de la.
enfermedad ; entonces se vefan aparecer sobre la
piel blanca y distendida, manchas de parpura mds

O IIrYeNOS numerosas.
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El térax era delgado y surcado en su parte
superior de venas azules. Las extremidades, como
asf también los labios, tomaban a menudo una colo-
racién violeta, principalmente cuando el enfermo es-
taba en dectbito horizontal, posicién casi imposible
de guardar en un perfodo avanzado de la enfer-
medad ».

La pleuresia uni o bilateral, casi nunca falta y
forma por decirlo asi, parte del cuadro de la ci-
rrosis cardio-tuberculosa.

La hiperglobulia, como lo hace constar Mme.
Lanos, es constante en estos sujetos y es debido
a las deficiencias en la hematosis, y para luchar
contra ésto, el organismo multiplica los zlébulos

.
sanguiness para aumentar su poder absorbente de
oxigeno.

La palidez de los tegumentos en estos sujetos,
ccmtrasta con esta mayor riqueza globular y hemo-
globiniea y se éxplica Unicamente por una desigual
reparticién de la sangre ; como, por otra parte, pasa
en todas las afecciones cardfacas, en que 1 asan-
gre sc acumula en los drganos centrales en detri-

mento de la periferia del cuerpo y de ahi [a pa-
lidez. ’




El rasgo pues caracterfstico y dominante en es-
tos sujetos, es la ascitis. Su produccién es en ge-
neral precoz, v puede existir sin que se observen
edcmas de los miembros superiores ni inferiores.

{Cudl es la causa de este predominio en los
trastornos circulatorios en la vena porta sobre las
cavas ?

Siendo uma lesién cardiaca el origen de es-
tos trastornos, légico seria admitir que tanto se ata-
caria la primera como la dltima, como en las le-
siones cardfacas no compensadas.

Las causas del predominio de la ascitis sobre
los edemas y su frecuente recidiva después de las
punciones repetidas son dos: en primer lugar, la
circulacién porta debe pasar dos redes capilares
sin recibir ningtn impulso nuevo que facilite su cir-
culacién, y en segundo lugar la existencia de altera-
ciones hepdticas que a su vez perjudican esta circu-
lacidn.

La icteria no es frecuente, pero suele observarse.

Las orinas no presentan nada caracteristico ;
son en general poco abundantes, pardas, a veces
algo albuminosas ; trastornos todos imputables a la

estasis renal.







RADIOGRAFIA Y ORTODIOGRAFIA

La investigacién por la radioscopfa de la exis-
tencia de sinfisis cardfaca, no da mayores datos para
<l diagnéstico. Solo en las grandes mediastino-pe-
ricarditis, se puede ver en la pantalla sombras més
© menos netas o cuando existen depdsitos de cal
{Simons en el cadéver, Groedel; Shwartz y Rieder en
€l vivo).

La obliteracién simple no es constatable por los
rayos X; a lo sumo se le puede deducir de las
Ppequefias pulsaciones vibratorias del corazén y de su
menor desplazamiento, dificilmente constatable al
examen directo en la pantalla.

Puede también la observacién directa ilustrar
sobre las dimensiones y forma del corazén, la movi-

lidad del diafragma en la respiracién, etc.
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Sélo con el método fovogrifico o atn mejor
H , ortodiagrafico, se consiguen resultados apreciables.
it “‘\‘ Por estos métodos se investiga la disminucién

o la supresién del desplazamiento del corazén en
‘ las diversas actitudes.” Achelis, que ha estudiado cste
l | punto con preferencia, hace constar que este signo
'1‘ I se observa mejor examinando al sujeto de pie y

“! en decibito dorsal. En cambio, el método no da

i resultado apreciable para constatar la inmovilidad
ﬂ del corazén en los movimientos respiratorios.

El método recomendable es el ortodiagrifico

! empleado por Moritz en el examen de las diferentes

i
l; W ‘ posiciones del corazén normal, que consiste en lo
I siguiente :

“N ’ « Primero se palpan cuidaflosamente en el en-
1 fermo acostado los espacios intercostales en su par-
]; 3 te «m4s préxima al esternén y se los dibuja comn

lapiz azul sobre el pecho; entonces y sin cambiar

‘[ de posicidn, se hace una primera ortodiagrafia. Para
! ésto se€ mueve el tubo siguiendo los contornos del
| corazén, y se marcan é€stos (en expiracién y en
\ didstole), no sobre el pecho del enfermo, sino en

otro plano horizontal e independiente del cuerpo.

1 L Se marca adem4s la linea media del cuerpo, el bor-
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de inferior de las claviculas, la pared toracica a
nivel del 4dngulo de las costillas, as{ como la posi-
cién del diafragma en expiracién y respiracién tran-
quila primero, y luego en la inspiracién y expira-
cién forzadas.

»Inmediatamente después se hace por el mé-
todo ordinario, una segunda ortodiagrafia directa-
mente sobre el pecho del enfermo y esta tdltima se
calca sobre una placa de vidrio, lo mismo que los
espacios intercostales. Superponiendo entonces las
dos figuras del corazén se copian los espacios inter-
costales en el primer ortodiagrama.

»Se repite la operacién de pie. Debe solamente
volver a marcarse en esta posicién los espacios in-
tercostales para evitar el error que produce el des-
lizamiento de la piel sobre el térax 6seo. De la
comparacién de los dos dibujos as{ obtenidos se
constata el cambio de posicién del corazén. Para
¢ésto se colocan las dos figuras de modo que la
linea media y los espacios intercostales se cubran
lo més exactamente posible. No siempre se consigue
que se cubran en totalidad, pero los cabos terminales

no sufren cambio de posicién, o por lo menos, se

busca una posicién intermedia que compensa ».
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Segtn Moritz, en estado normal, el descenso
del corazén al pasar del dectibito a la posicifn ver-
tical, es de 3 cent.; como cifras extremas, de 2 a
4 cent. medido en la base del corazén izquierdo, es
decir, en la raiz de los vasos.

Achelis ha llevado a cabo la observacién or-
todiagrafica idel desplazamiento del corazén en una
cantidad de sujetos normales o convalescientes de
diversas enfermedades y otros que tenfan en su pa-
sado una pericarditis, y comprobé que las diferen-
cias son grandes.

De los 17 casos de estos altimos examinados,
s6lo tres presentan un descenso neto y completo
del corazén al pasar a la estacidn vertical ; el res-
to no cambian nada. Considerando las probabilida-
des de error, se puede sacar en consecuencia que in-
dudablemente existe una disminucién de los movi-
mientos descendentes del corazén, pues en todos los
demds casos, la punta del corazén permanece en
el mismio espacio intercostal o queda detrds de la
misma costilla. En cambio ha observado que siem-
pre al pasar a la posicién de pie, ¢l corazén aunque

no descienda, sufre un achicamiento, que hace que

las dos figuran no coincidan exactamente ; pero per-
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' manecen siempre a la misma altura. Este achica-
miento es debido a la tensién del pericardio y su
traccién sobre el corazén (Moritz).

El diafragma, por otra parte, desciende m#s ne-
tamente a la derecha que a la izquierda, demostrando
que estd influenciado por la adherencia del peri-
cardio.

Se puede emplear también el método radiogri-
fico ; pero sus resultados son naturalmente mucho
menos netos que con el método orto-diagrifico, pues
la difusién de los rayos hace muy poco precisos los
bordes del corazén, lo que hace dificilmente aprecia-
ble el desplazamiento del érgano.

Para efectuarlo se coloca al’enfermo en dectibito
dorsal y sz aplica una cinta de plomo blanca su-
Jeta por tela adhesiva sobre los rebordes costales.
Se sittia €l tubo a 1.50 m. de distancia sobre la par-
te media del térax-a la altura de la 42 costilla y se
hace la radiograffa instantdnea durante la expiracién

tranquila. Se repite la operacién con el sujeto de

pie y se comparan ambas radiografias.







DIAGNOSTICO

Ya hemos dicho més arriba que la sinfisis car-
diaca es la causa mds frecuente de la asistolia en
los nifios ; de manera que debe inmediatamente pen-
sarse en esta enfermedad, siempre que se presente
un nifio atacado de asistolia sin causa apreciable, con
palpitaciones, disnea, al menor esfuerzo o con ascitis
e higado grande, duro y doloroso.

Aln en los casos en que se encuentran lesio-
nes orificiales que parecen explicar estos trastornos,
deben buscarse los signos de sinfisis, que muy a
menudo coexiste con las lesiones orificiales vy val-
vulares. Entre estos signos, los que principalmente
la caracterizan son : la invariabilided de la matitez
v la fljeza del chogue de la punta.

Los' movimientos anormales de la pared costal

caracterizan también la sinfisis, pero tanto este sig-
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no como los anteriores no son patognoménicos y
constituyen Unicamente bases de probabilidad para
el diagnéstico.

Cuando es un nifio en cuvo pasado existe el
dato de ataques de reumatismo articular agudo con
complicaciones del corazén, pero principalmente,
cuando existe el dato anamnésico de una pericar-
ditis aguda con o sin derrame y persisten pequefios
trastornos funcionales, como ser : palpitaciones, dis-
neca de esfuerzo, un poco de cianosis, etc.; debe
pensarse inmediatamente en la sinfisis cardfaca, con
mds probabilidad de corteza, si las lesiones orifi-
ciales no explican satisfactoriamente estos trastor-
nos y en especial si el higado comienza a aumentar
de volumen y se establece una agcitis.

Entonces han de investigarse los diversos sin-
tomras de sinfisis de que hemos hablado y se ten-
dra una seguridad relativa del diagndstico.

"En la sinfisis tuberculosa la latencia de los sin-
tomas es mayor. La anamnesis no da en general
datos precisos : debilidad general, tos, anorexia, tras-
tornos digestivos, etc., pero por lo comin, nada que

oriente al clinico hacia una afeccién de corazdn.

En cambio es la ascitis con un higado grande, duro
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y doloroso unido a los trastornos de la circulacién
periférica, lo que en este caso debe hacernos pen-
sar en esta enfermedad. Los signos fisicos faltan
mas a menudo aqui que en la sinfisis reumatismal.
No se constata aumento de la matitez precordial,
tampoco se encuentran ruidos de soplo, puesto que
las lesiones orificiales no son la regla en esta clase
de sinfisis. Por lo tanto, en estos casos hay un ver-
dadero contraste entre el corazén que parece sano
y la éxtasis circulatoria progresiva caracterizada por
el aumento del higado, ascitis, edemas en los miem-
bros inferiores y abdomen, etc. La ascitis puede dar
lugar a su confusién con una peritonitis crénica, es-
pecialmente tuberculosa, o con una afeccién hepd-
tica ; pero el estudio de la estancacién Venosa, nos.
demostrard la existencia de una lesién del corazdén,
y no encontrdndose sintomas endocirdicos que los
expliquen, esta lesién no puede ser sino la sinfisis
cardiaca.

Ahora bien : en presencia de un diagndstico de
sinfisis cardfaca, ja qué naturaleza pertenece ? Si
se trata de un enfermo cuyo corazén esté hipertro-
fiado y con lesioncs valvulares, estamos autorizados

a pensar en sinfisis reumatismal ; y en cambio cuan-
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do el sujeto se nos presenta con su corazén nor-
mal, sin lesiones orificiales, pero con marcados tras-
tornos circulatorios, estamos autorizados a diagnos-
ticar sinfisis tuberculosa.

La cirrosis cardio-tuberculosa, puede ser con-
fundida con la sifilis esclero-gomosa del higado.
Hutinel cita el caso de «un joven considerado como
atacado de cirrosis cardio-tuberculosa que sucum-
bié y en la autopsia, no se encontrd sino un higa-
do esclero-gomoso. Un tratamiento especifico pudo
haberle evitado la muerte ».

La sifilis hepatica, sin embargo, se complica a
veces de peritonitis crénica y de adherencias peri-
toneales ; otras veces ataca también las pleuras y el
pericardio, en cuyo caso el diagr.léstioo diferencial es
imposible.

Un error que ha sido cometido algunas veces,
es ¢reer en la presencia de un quiste hiddtico en
el higado y llevar al enfermo a la intervencidn,
cuando no existia sino una hepatomegalia consecu-
tiva a sinfisis cardiaca.

La oftalmo-reaccién y la cuti-reaccién a la tu-

berculina, son elementos que deben tenerse en cuen-

ta para el diagnéstico de sinfisis tuberculosa.




EVOLUCION Y PRONOSTICO

La sinfisis, como dejamos dicho, puede evolu-
cionar un cierto tiempo en forma latente sin pre-
sentar sintomas marcados, pero en un plazo imés
©0 menos largo, lleva fatalmente a la asistolia.

Se pueden considerar de este punto de. vista,
tres formas: 12 Los casos leves que pasan mucho
tiempo sin trastornar mayormente la salud ; 22 los
casos mds serios que producen precozmente trastor-
nos funcionales y constituyen una enfermedad que
hace del sujeto un esclavo de su afeccién, y 32 los
casos graves que determinan la muerte rdpidamente.
Pero cualquiera que sea la forma de sinfisis y por
lenta que sea su evolucién, ests llamada a caer m4s
o mens tardoe en la asistolia irreductible que con-

duce a la muerte.

La asistolia se presenta a menudo insidiosamen-
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te y cede a veces al tratamiento, pero tiene como
caricter propio la recidiva a corto plazo. Los ata-
ques al principio espaciados, sobrevienen después al
mienor esfuerzo, y acaban por hacerse estables e
irreductibles hasta la terminacién. La muerte puede
ser lenta por caquexia cardiaca o sobrevenir brusca-
mente por sincope con motivo de algin esfuerzo o
durante un ataque de taquicardia.

El pronéstico es siempre, sea cual fuere la cla-
se de sinfisis de que se trate, rigurosamente fatal.
En general, los nifios atacados de esta afeccién, no
llegan a la edad adulta. Las estadisticas prueban
que en los nifios fallecidos a consecuencia de afec-
ciones cadriacas, la sinfisis es casi constante. Asi,
Cadet ide Gassicourt la encontfé en todos los ca-
sos por ¢l observados. Weill en 17 nifios de 2 a
15 afios muertos cardiacos, encontré 14 veces ad-
herencias del pericardio.

Las afecciones valvulares que son casi constan-
tes en la sinfisis reumatismal, ensombrecen atn mis
€l pronéstico, por el doble trabajo que tiene el co-
razén para vencer el obsticulo mecdnico de la sin-

fisis y compensar la lesién endocérdica.

Las enfermedades infecciosas vienen también a
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agravar en grado considerable esta afeccién y ha-
cen que toda enfermedad intercurrente en un su-
jeto portador de sinfisis cardiaca, deba ser mirada
como una complicacién de resultados fatales para
el paciente.

En la sinfisis tuberculosa, la terminacién es a
menudo acelerada por la extensién de la infeccisn
tuberculosa que se propaga sucesivamente a las prin-

cipales serosas y ataca el pulmsn mismo. Su du-

racién no pasa generalmente de algunos meses.







TRATAMIENTO

La curacién de la sinfisis cardiaca establecida
es imposible.

En la sinfisis reumatismal, es de rigor emplear
la medicacién salicilada especialmente en el comien-
zo de la enfermedad. Este tratamiento tiene aqui
su principal papel comoe medicacién preventiva y
debe instituirse precozmente a altas dosis, cuando
aparecen los primeros dolores reumatismales en las
articulaciones, sobre todo en los nifios y sujetos j6-
venes, pues comocemos la facilidad con que a esta

edad el reumatismo ataca el corazén.

Se dardn de 1 a 2 gramos de salicilato diarios
en dosis fraccionadas en los sujetos menores de 5
afios; de 3 a 4 gramos entre 6 y 10 afios y §
gramos por arriba de esa edad. El tratamiento debe

ser continuado, prolongindose aun después de pa-

sados los dolores articulares, por algin tiempo y no
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debe ser suprimido bruscamente, sino disminuyendo
la dosis hasta llegar a su suspensién ( Huchard).

Para la sinfisis tuberculosa no hay mediacién
preventiva, solamente tienen algin valor las pres-
cripciones higiénicas, como cuando se sospecha cual-
quier lesién tuberculosa.

Una vez instalada la afeccién, debe someterse a
los enfermos a un reposo absoluto durante semanas
y meses, tratando de reducir al minimum el traba-
jo del corazén.

La revulsién de la pared precordial puede traer

beneficios para disminuir la inflamacién y limitar

las lesiones.

Se empleari la tintura de yodo, vejigatorios re-
petidos y atn puntas de fuego. «

Si no hay fiebre se puede emplear el yoduro de
potasio.

La digital tiene su indicacién aunque no se haya
d\ec}ar.ado la asistolia, en dosis refractas, para cal-
mar el eretismo cardiaco tan molesto en muchas
ocasiones y evitar los ataques de taquicardia paro-
xfstica que peonen en gran peligro la vida.

El régimen debe ser exclusivamente l4cteo o

lacteo-vegetariano.
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Una vez establecida la asistolia, son los ténicos
del corazén los que deben ser empleados : la digi-
tal, el estrafanto (5 a 6 gotas al dia de tintura de
estrafanto ) y el aceite alcanforado que tiene las ven-
tajas de ser un excelente ténico cardfaco y no pre-
senta los inconvenientes de la acumulacién de otros
medicamentos cardiacos.

La diuresis debe cuidarse al mismo tiempo, man-
teniéndola con theobromina, nitrato de potasio y pur-
gantes didsticos a pequefias dosis.

En estos dltimos afios, la cirugfa ha intervenido
en ¢l tratamiento de la sinfisis cardfaca, para me-
jorar las condiciones de trabajo del corazdn.

Dos érdenes de operacione‘s han sido indicadas
a este fin.

Delorme en 1898, propuso la decorticacién in-
trapericardica, calcada sobre la decorticacién pul-
monar. Consistia esta operacién en abrir linealmen-
te €l pericardio a nivel del 5o cartilago costal y
realizar la liberacién del corazén rompiendo o sec-
cionando las adherencias. Si éstas fuesen demasia-
do intimas para permitir su decorticacién, se limi-

tarfa a seccionar el pericardio de sus adherencias

anteriores desde el borde del esternén, hasta la pun-
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ta del érgano cardiaco. Esta operacién no ha sido
nunca practicada hasta el presentec por los malti-

ples inconvenientes que presenta y, por otra parte,

es légico suponer que las adherencias una vez ro-
tas se reproducirian y-se expondria indtilmente al
enfermo a una hemorragia mortal por herida del
corazén o de los gruesos vasos.

M4s légica parece ser la operacién ideada por
Brauer en 1902 con el nombre de cardiolisis, v
realizada por primera vez bajo su direccién por Pe-
tersen y Simon en tres casos de mediastino pericar-
ditis adhesiva. Estos casos presentaban signos subje-
tivos y objetivos de insuficiencia cardiaca, bastan-
te considerable y cirrosis hepitica por estancacion,
con ascitis. Habia neta retraccién sistélica v rebote
diastélico de la regién precordial.

Consistié la operaci¢n en la reseccién de 7, 8
y 9 cents. de las costillas 42, 52 y 62, respec-
tivamente, previo colgajo en herradura con su base
inferior. Se vuelve a suturar la piel y queda la pa-
red que era 6sea y rigida, convertida en una cu-
bierta blanda que no ofrece resistencia a los movi-
mientos del corazén.

Los resultados operatorios relatados un afio des-
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pués al Congreso de la Sociedad Alemana de Ciru-
gia de Berlin, fueron los siguientes : El primero de
los enfermos, hombre de 5o afios, estaba prescntc
en la conferencia, por consiguiente, un afio después
de operado, y se encontraba fuerte y capaz de tra-
bajar. Tres componentes constitufan su enfermedad
que le obligaba a guardar cama antes de la ope-
racién : 1° El execsivo trabajo del corazdn por las
adherencias ; 2° miocarditis concomitante o conse-
cutiva ; 3° cirrosis hepdtica por estancacién (as-
citis ).

El primer inconveniente fué suprimido y los
otros dos tuvieron la posibilidad de una compensa-
cién relativa. La accién cardfaca se hizo mds po-
sitiva y vigorosa y desaparecié la ascitis.

El segundo caso de 25 afios, obtuvo buen re-
sultado operatorio, pero al poco tiempo de operado,
moria de una bronco-neumonia.

El tercer caso, nifio de 16 afios, presentaba an-
tes de la operacién una cianosis intensa, que desapa-

recié ; y su estado general mejoré notablemente

(Bauer : Archiv. fur Kleine Chirurgie, Bd. 71,
1903).

Después de estos primeros ensayos, la operacién
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ha side repetida por muchos cirujanos con resulta-
dos diversos.

Bauer considera que los mejores casos para ope-
rar, son aquellos en que se muestra una intensa
retraccidn sistélica, que demuestra la existencia de
un corazén latiendo en fuerza, es decir, no dema-
siado enfermo.

Von Beck en 1gog4, repitié la operécién en tres
casos de mediastino-pericarditis post-pleuritica, de
los cuales uno se enocntraba atn, dos afios des-
pusé de la operacién, fuerte y sano. En uno de
los casos el corazén funcionaba tan defectuosamente
que no se habian atrevido a hacer una téraco-plas-
tia para-curar el empiema y se efectué como ope-
racién previa, la cardiolisis, con tan buen resulta-
do, que se hizo posteriormente aquella operacién en
perfectas condiciones.

Wenckebach en 1905, hizo a su vez operar a
un nific que presentaba toda la sintomatologia de
adherencias' pericdrdicas con retraccién sistélica
(aunque no muy intensa ), latidos tumultuosos e irre-
gulares y pulso pequefio y rdpido. Inmediatamente
de abierto el térax y resecadas las costillas, el co-

razén empezé a latit mas pausadamente y con mis
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regularidad, «lo que produjo la impresién de que
la operacién habfa realmente dejado mds libertad
para los movimientos cardiacos». Por otra parte,
la respiracién, bastante defectuosa antes de ir ala
mesa, se hizo mucho mds amplia vy regular. Dieci-
ocho meses después de cfectuada la cardiolisis, el
enfermo se encontraba mejorado en su estado gene-
ral, pero la accién cardfaca no habia mejorado mu-
<ho, posiblemente por subsistir el proceso tubercu-
loso del pericardio y mediastino.

Posteriormente Delbet e Hirtz presentaron en
1911 ala Academia de Medicina, un caso operado
en asistolia irreductible, que seis meses después po-
dia trabajar quince horas por dfa, vy subir escaleras
sin dispnea.

En un caso de Poynton y Trotter, la inejoria

_€ra notable al cabo de un afic, a pesar de la etiolo-
gia tuberculosa de la sinfisis.

Lo mismo pasé en un sujeto joven operado por
Sunmers, €l cual se encontraba bien seis meses des-
pués de la cardiolisis.

Braillon y Garasen siguieron un caso de asisto-
lia por sinfisis en el cual la digital no actuaba.

La operacién hizo desaparecer los extrasistoles, dis-
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m‘inuyc’)vla matitez y reaparecié un soplo sistélico
de la punta. La digital volvia a actuar después de
varias semanas.

El resultado fué menos favorable en un caso
de Sir Robert Simon en un nifio de quince afios que
meejord algo después de la operacién, pero sucum-
bié nueve meses mas tarde. La autopsia mostré ad-
herencias generalizadas a nivel del diafragma y de
las venas cavas. Este autor estima que se debid
en tal caso destruir las adherencias que unfan el
corazén al diafragma para obtener un resultado
mejor.

M4s recientemente Noré-Josserand y Peht han
pelatéd.o un nuevo caso de sinfisis cardfaca post-
coreica en un nifio de 7 afios motablemente mejo-
rado por una operacién de Brauer.

"El nifio presentaba dispnea marcada, permane-
ciendo dfa y noche sentado en su cama, gran asci-
tis, no tenia marcada retraccién sistélica, pero si
movimientos de reptacién de la regién precordial.
Fué operado en febrero de 1914. La tarde misma
de la operacién el estado era satisfactorio. La disp-

nea se modera ; con la administracién de digitalina,

se aumenta considerablemente la diuresis, siendo asi
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que jamds la administracién de este medicamento
antes de la intervencién, habfala provocado.

Poco a poco el estado general mejoré notable-
mente y tres meses después de la operacién, man-
tenfa atn la mejoria.

En general, de los casos observados hasta el
presente, la gran mayoria son notablemente bene-
ficiados, principalmente aquellos en los cuales el
miocardio no habia sufrido demasiado y el corazén
reacciond a la medicacién cardfaca.

De 32 casos reunidos por Roux y Berger, 23
sacaron un beneficio marcado de la operacién. A
veces la mejoria se hizo sentir en el comienzo de
la intervencién ; en ‘otros fué un poco més tardia
y precedida a veces de una agravacién.

Algunos mantenian su buen estado después de
dos afios, un afio, nueve meses y sels meses ; cn
otros la observacién se limité a varias semanas.

Los nueve casos restantes son fracasos ; pero
en algunos de ellos, por lo menos, la operacién no
estaba justificada, sea porque la lesién cardfaca era
muy avanzada, sea porque los sintomas que pre-

sentaban no permitian atribuir netamente a la sin-

fisis cardiaca los accidentes que sufrian los enfermos.
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Las ivndicacieones capitales de esta intervencién
son las siguientes : « Los enfermos deben presentar
uno de estos signos: una ancha y potente retrac-
cién sistdlica de la pared y no solamente ondulacio-
nes o movimientos de reptacién ni tampoco retrac-
ciones muy localizadas ; un choque diastélico, sin-
toma de menor valor, pero que por s{ solo si es
neto y fuerte puede indicar la intervencién. La exis-
tencia de signos venosos, la inmovilidad del corazdn
v la desaparicién del dngulo claro diafragmdtico »
(Roux-Berger).

Pero principalmente debe asegurarse que el mio-
cardio del enfermo esté en bastante buen estado
para sacar un beneficio verdadero y, sobre todo,
para resistir el peligro de la narcosis y del shoc
operatorio.

La ascitis requiere a menudo punciones repeti-
das para evacuar el contenido peritoneal excesiva-
mente abundante.

Ha sido propuesto también para curar la asci-
tis, en caso de sinfisis cardfaca, practicar la opera-
cién ideada por Talma, en Alemania y por Morison
y Dumond en Inglaterra contra la ascitis en la ci-

rrosis hepatica. El principio del método consiste en
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aumentar las anastomosis que normalmente existen
entre las raices de la vena porta y la vena cava
inferior. Esto se consigue suturando el epiplén o
la vesfcula biliar o varias de estas partes a la vez,
a la pared abdominal. En esta forma se consegu’a
suprimir los signos de hipertensién portal. Seria 15-
gico pensar que en la sinfisis cardiaca pueden igual-
mente estar atacadas la circulacién de la vena cava,
como pasa en las lesiones cardiacas no compen-
sadas ; pero no pasa asi, sino que es siempre la de
la porta la que mds atacada estd, y ésto se explica
por un cierto grado de lesién hepitica que siempre
acompafia a esta enfermedad. .

Paul Clemens cita tres casos de Bunge, Morison
y Franke, cuyos enf.ermto:s mejoraron notablemente
tratados por esta operacién y una observacién per-
sonal de una mujer en la cual el liquido ascitico
se reproducia ripidamente después de cada punciéh

¥ que una vez operada no se vié libre de esta mo-

lestia.







OBSERVACIONES CLIiNICAS







OBSERVACION 1

Hospital Nacional de Clinicas. -~ Sala 6. —-

Servicio del profesor Centeno.

M. A, 12 afios. -— Fecha de entrada : mayo 7
de 1914.
Antecedentes hereditarios — Padres sanos, tic-

ne 8 hermanos que sélo han tenido enfermedades

comunes.

Antecedentes individuales — Siempre fué sano
hasta su actual enfermedad que data de unos 2
afios. Comenzé por dolores, con tumefaccidn v fic-
bre, afeccién diagnosticada como reumatismo y que
fué tratada muy deficientemente. Pasé como un
afo bien, notindose luego que el nifio se cansaba
facilmente. Ingresa al Hospital de Nifos, donde

constataron una afeccidn cardfaca, permaneciendo

internado alli dos meses. Hace como un mes y me-
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dio que ¢l nifio se fatiga notablemente al caminar
y se le hinchan las piernas. No han existido nue-
vas poussées articulares. Tiene tos desde hace un

maes. -

Estado actual — Nifio de piel pédlida y muco-
sas ligeramente rosadas, cubierto de cdemas gene-
ralizados. Gran disnea con tiraje supra-esternal e
intercostal. Baile arterial pronunciadisimo visible
hasta en la facial. Signo de Musset.

Corazén : Evidente abovedamiento prec:ardial.
Choque difuso que levanta casi todo el hemitérax
izquierdo. La punta latz en el sexto espacio a un
través de dedo por fuera de la linea mamilar, y
un dedo mds alto y por fuera hay un fuerte frote
palpable sumamente evidente. Latidos epigastrico
v hepético.

Percusién : El borde derecho cardiaco estd a
dos traveses de dedo por fuera del reborde dere-
cho esternal. El borde izquierdo ascicnde al tercer
espacio intercostal, dos dedos por encima del ma-
melén ; desde allf se extiende hasta legar al sitio
donde se palpa el frote, tomando por tanto hasta

la linea axilar mediana. Espacio de Traube libre.




— I31 —

Auscultacién : El frote palpable se ausculta con
extrema nitidez, ademds hay un doble soplo en este
punto. En el foco tricuspideo, se sienten también
frotes y los ruidos cardiacos estdn muy debilitados,
no pudiendo ser precisados. En el foco aértico hay
también soplos.

Higado : Su borde inferior se palpa a tres dedos
por debajo del ombligo. Indoloro.

Bazo no se palpa.

Ligera ascitis.

Pulmones : Evidente congestién de ambas ba-
ses.

Mayo 8 : Sulfato de soda.

Mayo g : Persisten mds o. menos los mismos
sintomas funcionales.

Mayo 10 : Est4d indudablemente mejor, hay me-
nos disnea, ha mejorado un poco la tensién del
pulso.

Mayo 13: Empeoramiento originado por una
separacién del régimen. Se prescribe magnesia cal-
cinada.

Mayo. 16 : Mejorado, pero sin que desaparezcan

los fenémenos de asistolia. Se indica digitalina Mia-

lhe, 4 gotas diarias.
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Mayo zo: Esti mejor, pero hay todavia dis-
nea y alguna ansiedad, congestién de bases predo-
minante en el lado derecho. Tensién mixima 18.
Minima 6 y medio (P%chon).

Su estado sigue agravdndose con algunas al-
ternativas de mejoria, por espacio de un mes mds,

falleciendo el 24 de junio.

Autopsia (junio 24 de 1914) — Cadédver de
muchacho con rigidez cadavérica. Esqueleto bien
desarrollado, escasa musculatura. Regular paniculo

adiposo. Ambas cavidades pleurales contienen apro-

ximadamente 1 y medio litros de liquido sero-he-

mitico. En la pleura izquierda, en €l surco inter-
lobar, part eposterior, existe unas adherencia laxa,
de 5 centimetros de didmetro.

Pulmones : Ambos 1ébulos inferiores rojo-vio-
laceos, endurecidos por zonas, ligeramente. deprimi-
das con relacién al parénquima vecino, que contiene
aire ; al corte masas de forma cénica a base exter-
na, que no dan aire, pero escasa sangre; opacas,
que contrastan con las partes vecinas. El resto del
pulmén que contiene aire, da abundante sangre y

liquido.
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Pericardio : Con sus dos hojas intimamente ad-
heridas, indesprendibles en toda su superficie, unidas
por bridas fibrosas, en cuyas mallas se interpone
una masa gelatinosa, rojiza.

Corazén : Muy grande, 18 centimetros de an-
cho por 21 cent. de alto. Ventriculo derecho de pa-
redes espesadas, 7 m.m. Cavidad dilatada llena de
sangre. Ventriculo izquierdo paredes espesadas, 17
m.m. Cavidad muy aumentada. Mftsculos con es-
trias amarillentas. Endocardio opaco, blanquecino.

Higado : Cépsula un poco espesada ; aumentado
de volumen, 187 gramos, rojo obscuro, cruge al
corte, y da regular cantidad de sangre. En los hor-
des hay zonas rojo - ladrillo irre.gularmente dispues-
tas, sobre un fondo amarillo sera ; este tejido ama-
rillo predomina casi con exclusividad de todo otro
en las partes centrales.

Bazo : Duro al corte, con buena cantidad de
estrias amarillentas.

Rifiones : Cédpsula que al desprenderse deja la
hoja profunda en algunas regiones (los polos). Al
corte rojo-obscuro con substancia cortical un poco

estrechada.
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En la cavidad abdominal hay cinco litros de
liquido citrino parduzco.
El tejido celular subcutdneo fuertemente ede-

matoso.

Diagnéstico anatémico — Hidro-térax doble.
Infarto hemorrdgico en ambos pulmones. Adheren-
cia pleural izquierda posterior. Sinfisis total del pe-
ricardio. Cor bovis. Hipertrofia ligera y gran dila-
tacién del corazén derecho. Hipertrofia y dilatacién
del ventriculo izquierdo. Endocarditis crénica. Mio-~

carditis crénica. Cirrosis hepdtica (cardiaca). Es-

plenitis crénica. Nefritis crénica. Ascitis.




OBSERVACION II

Hospital Nacional de Clinicas. — Cama 6. —

Servicio del profesor Centeno.

R. S., 12 afios. — Fecha de entrada : noviem-

bre 27 de 1914.
Antecedentes hereditarios — Sin importancia.

Antecedentes personales — A los tres o cuatro
afios tuvo sarampién, coqueluche, y conjuntibitis ca-

tarral.

Lnfermedad actua! — Hace 5 meses tuvo do-
lores articulares en las piernas y brazos; cuando
se mejoraron esos dolores, comcnzaron los movi-

mientos coreicos que tiene todavia a su ingreso.

Estado actugl — Nifia pélida en mediano esta-

do de nutricién, sin disnea, con ligeros movimisntos

desordenados de los cuatro miembros.
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Corazén : Se siente un intenso soplo sistélico en
la punta, con propagacién a la axila izquierda. De-
mds tonos bien. No hay ninguna otra lesién vis-
ceral.

Noviembre 30 : Dolof precordial, disnea, ligera
clanosis, matitez cardiaca ensanchada. Se oyen los
tonos debilitados, el soplo sistélico y ademds un
frote bien caracterfstico ; pulso frecuente y peque-
fo. Higado grande y ligeramente doloroso. Trata-
micnto salicilado y revulsién.

Diciembre 8 : La matitez cardiaca sc conser-
va grande, as{ como el volumen del higado. La
tensidn del pulso ha mejorado considerablemente,
persistiendo una taquicardia moderada.

Febrero § : Palidez muy acentuada, baile arte-
rial del cuello, disnea que obliga a la enfermita a
permanecer sentada. Edemas generalizados predo-
minantes en los miembros inferiores y abdomen,
participando también la cara y los parpados. En la
picl del térax en el lado derecho, hay manchas pe-
quenas rcdondeadas, congestivas.

Corazén : Area cardfaca muy aumentada, soplo

sistélico en la mitral que se oye en los demds focos

Y 'que se propaga hacia la axila. Los dos tonos pul-
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monares, se oyen netamente, especialmente el segun-
do que estd muy reforzado. En el foco aértico se
percibe el primer tono.

Pulmones : Por detrds hay matitez a nivel de
la 82 vértebra del lado derecho y la novena en el
izquierdo. Congestién en ambas bases.

Abdomen : Distendido en especial en el hipo-
gastrio (edema, ascitis).

Andlisis de orina: Tiene o0.7; por ciento de
albumina

Marzo 1°: Asistolia. Disnea, congestién hepd-
tica y pulmpnar. Dristico. Infusién hojas de digital
0.50 centgs.

Marzo 9 : No hay edema ; pero tiene disnea poco
acentuada y gran tagiicardia con pulso poco tenso.
Higado grande. Digitalina VIII gotas.

Marzo 10: El pulso tiene mas tensién.

Marzo 12: IV gotas digitalina. Persiste la ta-
quicardia, somnolencia, gran palidez y disnea. Pul-
so venoso hepdtico.

Marzo 15 : Aceite alcanforado 2 inyecciones de
2 c.c. El pulso estd més tenso, la taquicardia ha

disminuido, el pulso hepdtico ha desaparecido.




__[38__.

Marzo 16: Mismo estado. Aceite alcanforado
2 c.c.

Marzo 17 : A las 5.30 a.m. se queja de gran
fatiga y grita. El pulso radial desaparece, los labios
se ponen marcadamente ciandticos, el corazén late
tumultuosamente y en los pulmones sélo se oyen
algunos rales (cafeina, aceite alcanforado, éter).
Sangrfa 50 gramos. Calorificacién y oxigeno. El
corazén no responde a los excitantes, la cianosis se
acentda y a las 11.30 a.m. fallece.

Autopsia (marzo 18 de 1915) — Diagndstico
anatémico — Adenopatia cervical. Hipertrofia de
amigdalas. Pleuresia sero-fibrinosa derecha. Pleure-
resfa adhesiva izquierda .Hemorragias sub-pleura-
les. Focos de carnificacién en el pulmén derecho por
hemorragias intra-alveolares. Sinfisis total del pe-
ricardio. Dilatacién del corazén derecho, con ligera
hipertrofia del ventriculo. Endocarditis generalizada
con vegetaciones en trictspide, sigmoides aérticas y
mitral. Ligera estrechez mitral con insuficiencia. Di-
latacién auricula izquierda. Ligera hipertrofia del
ventriculo izquierdo por insuficiencia aértica. Cirro-

sis cardfaca con perihepatitis. Esplenitis crénica y me-

fritis. Ascitis.




OBSERVACION 111

Hospital Nacional de Clinicas. — Sala VI. —

Servicio del profesor Centeno.

M. R., 12 afios, Cama 52. — Fecha de entra-

da : julio 24 de 19715.

Antecedentes hereditarios — El padre ha muer-
to de tuberculosis pulmonar. La madre sicmpre ha
sido sana. Tuvo siete hijos, de los cuales uno ha
muerto de meningitis a los veinte meses (cuando el
padre estaba enfermo). Otros cinco viven y son sa-

nos. Ha tenido dos abortos de tres meses.

Antecedentes personales — Nacida a término.
Alimentada por la madre hasta el quinto mes. Des-
pués fué criada a alimentacién artificial. Sufri tras-
tornos gastrointestinales. Caminé recién a los dos
anos.

Después tuvo atauqes convulsivos con pérdida
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del conocimiento y salida de espuma por la boca,
ataques que se repitieron hasta el quinto afio. A
esta edad tuvo sarampién. Siempre fué delgada v

pélida.

Enfermedad actual — Hace un afio se le hin-
charon los tobillos ; dice la madre que tuvo fichre
se interné en el Hospital de Nifios, siendo dada de
alta con su estado algo mejor a los quince dias.

Desde entonces siempre se fatiga al menor cs-
fuerzo ; tiene poco apetito, y se le hinchan las pier-
nas a menudo. Hace una semana empeora; la fa-
tiga se hace pormanente y progresiva. Las extre-
midades se mantienen hinchadas y el vientre se dis-

tiende.
L

Estads actugl (julio 27 de 1915) -~ Desarro-
llo inferior al correspondiente a su edad. Piel sana.
Hay edemas abundantes en la mitad inferior del dor-
SO ; Aesceis:o en los miembros inferiores v apreciable
en la pared del abdomen. Ganglios superficiales pal-
pables, hipertrofiados, en la regién cervical, axilar

¢ inguinal; como asf ¢l grupo epitrocleans derecho.

Palidez generalizada con cianosis ligera, apre-
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ciable en labios y ufias. Ingurgitacién venosa de am-
bos lados del cuello.

Llama la atencién el ensanchamiento del abdo-
men y la saliencia precordial, en cuya regién es in-
tensa el choque difuso que se propaga hasta la punta.

Corazén : Choque de la punta se ve y se pal-
pa en el VI espacio intercostal, linea axilar anterior K
se cubre con cuatro dedos. Se desplaza.

Limite neumo-hepdtico IV espacio. Borde de-
recho de la matitez cardiaca sobrepasa un travds
de dedo el reborde esternal.

Traube libre.

A la auscultacién se aprecia un soplo sistlico

en el foco mitral, que se propaéa a la axila.

Pulso regular, igual, escasa tensién, 115 pulsa-
ciones por minuto.

Pulmones : En el hemitérax derecho hay mati-
tez desde el nivel de la punta del oméplato, que
se aprecia también en la parte anterior de la regién
axilar ; con disminucién de la intensidad del mur-
mullo vesicular. La palpacién de las vibraciones,
lo mismo que la ausclutacién de la voz, no ilustran
mayormente, con excepcién de la pectoriloquia dfo-

na, que se constata a nivel del oméplato derecho.
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Al sentar la enferma, el limite neumo-hepdtico
baja al espacio siguiente inferior.

Abdomen : Abovedado, sobre todo a nivel de
su parte superior, .

Higado :Se palpa su borde inferior a nivel del
omligo. Superficie lisa.

Bazo : No se palpa.

Hay liquido en la parte inferior declive del ab-
domen.

Agosto 6 : Angina diftérica. Inyeccién de suero
antidiftérico.

Agosto 8 : Fallece por sincope.

Autopsia (agosto g de 1915) — Cadaver de
nifia en mal estado de nutricién, ritidez generaliza-
da. Amigdalas del tamafio de una almendra con fo-
liculos ~que penetran al interior.

Pulmones : Rojizos, medianamente distendidos
que al corte dan buena cantidad de sangre.

Pericardio : Con sus hojas soldadas en toda su
extensién ; es imposible desprenderlas.

Corazén : Aumentado en todos sus didmetros.

El corazén derecho con cavidades muy dilatadas,

llenas de coagulos cruéricos. Los miusculos papilares
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espesados. Aorta con sigmoideas rugosas y delgadas
exudado fibrinoso.

Mitral blanco-amarillenta, rctrafda con bordes
fibrosos duros, orificio casi rigido y estrechado ;
vélvulas insuficientes.

LEndocardio de la auricula espesado, blanco-
amarillento. La cavidad aumentada de capacidad en
un tercio mas que lo normal.

Higado : Ciandtico ; al corte da abundante can-
tidad de sangre. Tiene zonas negruzcas de degene-
racién pigmentaria. Pesa 920 gramos.

Bazo : Poco aumentado de volumen, pesa 150
gramos. Al corte da buena canti.dad de sangre. Es
consistentc, con corplsculos bien visibles. blanque-
cinos. »

Rifiones : Cianéticos. Desan : el derecho 8o gra-

-mos y el izquierdo 9o gramos.

Diagndstico anwtémico — Hipertrofia de amig-
dalas con foliculos supurados. Congestién pulmonar.
Sinfisis total del pericardio. Dilatacién y ligera hi-
pertrofia del corazén derecho. Endocarditis® mitral
crénica. Endocarditis aguda de sigmoideas aérticas.

Congestién pasiva del higado, bazo y rifiones.







OBSERVACION IV

Hospital Nacional de Clinicas. Sala VI. —

Servicio del profesor Centeno.

Mateo P., 14 afios. — Fecha de entrada : ene-

ro 16 de 1913,

Antecedentes hereditarios —— Sin importancia.

Antecedentes personales — Hasta hace cinco
anos fué siempre sano. No tuvo ninguna enferme-

dad infecciosa.

Enfermedad actual — Hace cinco afios tuvo reu-
matismo poliarticular agudo. Durante tres meses es-
tuvo en cama y luego al levantarse siguié con fati-
g2 y opresién, segin notaron los que lo rodeaban.
Desde esa fecha no ha vuelto a estar completamen-
te bien, nunca. Le repitieron varias veces los ata-
ques febriles de dolores articulares que le obliga-

ban a guardar cama algln tiempo.
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En estos dltimos dfas se ha acentuado la fatiga
y se le hinchan mds las piernas, por cuya causa lo

traen al hospital.

Estado actual — Regular estado de nutricién ;
piel v mucosas bien coloreadas. Sc nota a la ins-
peccién una evidente desproporcién entre el gran
volumen del térax y la delgadez- de los miembros:
Lengua limpia.

Corazén : Gran abovedamiento precordial. La
punta late en el VI espacio, linea axilar anterior.
En todos los focos de auscultacién sc oye un fuer-
te soplo sistélico, cuyo méximum estd a nivel de un’
dedo por dentro del choque de lg punta v se pro-
paga hacia la axila y hacia abajo. No se oye con
nitidez ¢! segundo tono. En el foco pulmonar v es-

trictamente alli, se oyen dos tonos intensos y re-
forzados.

Pulso-regular, ligeramente dicroto, de onda am-
plia ; algo saltén.
Pulmones : En la base izquierda hay rales de

congestién. La base derecha estd un poco mids alta

que la izquierda. Por delante, en el vértice derecho,
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hay un murmullo vesicular muy rudo, sin rales y
<on diferencias de sonoridad a Ia percusién.

Abdomen : El borde inferior del higado es liso
y duro. Se palpa a nivel del ombligo. No hay asci-
‘tis ni edemas.

Marzo ¢ : Anoche ha tenido dolores articulares
€n ambos hombros. Est4 febril. No hay mayor mo-
dificacién de los fenémenos auscultatorios del co-
razén. En el hemitérax derecho, debajo del dngulo
del oméplato, hay submatitez con poca modifica-
«cién de las vibraciones, que se perciben con nitidez.
A la auscultacién : murmullo vesicular ruds en la
zona de submatitez. En la axila derecha el murmullo
©s también rudo y en la expiracién algo prolongado.

Nada faringeo.

Mayo 4 de 1915 : Sigue en el mismo estado.

Examen de sangre :

Glébulos rojos.......c...ccoovneii. .. 4.580.000
Glébulos blancos....................... 8.400
Relacién globular.......cc............. I X 533
Hemoglobina........................... 85 o

Valor globular......c.......cco......... _ 0.94
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Férmula leucocitaria :

Polinucleares neutrdfilos ... ... ... 63.66 0,
Polinucleares eosinéfilos ... ... ... 4.66 o
Linfocitos ... ... ... LT e 30.33 %
Formas de transicién ... ... ...... 1.33 9%

Glébulos rojos normales.

Mayo 20: Se queja de dolores en el hombro.
Se oyen fuertes frotes a la izquierda del esternén.

Anilisis de esputos: No se encuentran bacilos
de Koch.

Octubre 11 : En la mafiana ha sufrido dos ata-
ques de palpitaciones. Taquicardia muy acentuada
(240 por minuto); palidez intensa, sudores frios.

Estos accesos han sido fugaces. Se prescribe
bolsa de hielo en la regién precordial.

Octubre 13: No se han repetido los accesos
de taquicardia ; ¢l pulso es saltén, pero depresible.
Aceite alacnforado 3 gramos.

El estado del enfermito sigue sin grandes va-
riantes hasta los dltimos dfas de marzo de 1916,
en que se hace estable la asistolia, aparece icte-
ricia, gran disnea y gran tumefaccién del higado.

Fallece el 8 de abril a las 10 de la noche.
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Toda la tltima faz de la enfermedad ha sido

apirética.

Autopsia (abril 10 de 1916) — Cadaver de mu-
chacho de r1.54 mts., mal estado de nutricién ; es-
<asa musculatura. Edemas en los miembros infe-
riores y partes declives del cuerpo.

Al abrir el abdomen, dejé salir 5 litros de li-
quido citrino con algunos copos fibrinosos laxos co-
mo algodén mojado.

Pericardio : Con las hojas parietal vy visceral
soldadas por tejido fibroso en toda su extensién.
Ocupa la regién media del pecho y tiene un didme-
tro transverso de 25 ctms.

Corazén derecho : Cavidad enorme, 2 veces y
media la normal. Llena de codgulos fibrino-crué-
ricos ; pared espesada de un tercio; alcanza a 8
m.m. Los vasos muy dilatados, llenos de largos
codgulos fibrino-cruéricos.

Ventriculo izquierdo muy dilatado, llega al do-
ble que lo normal, con paredes que han conservado
su espesor. La cavidad llena de codgulos fibrino-
crudricos.

La valvula mitral es blanco-nacarada y opaca,
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espesada. El orificio estrecho. Cuerdas tendinosas
espesadas y cortas. Auricula izquierda, doble que
lo normal ; paredes espesadas, llena de codgulos
crudricos.. Endocardio blanco - amarillento que no
deja ver ‘el mtsculo. )

Pulmones : Con las bases adherentes al dia-
fragma. Consistentes al corte como carne roja, sin
aire. Superficie lisa, brillante, da buena cantidad
de sangre y fina espuma rosada. El resto con poco
aire.

Ambas cavidades pleurales tienen 4 litros de
liquido citrino. Las pleuras blanquecinas con barniz
fibrinoso. ‘ A

Higado: 1410 gramos. Superficie finamente
granulosa ; rojo amarillento, consistente al.corte. Da
buena cantidad de sangre. Abundante tejido fibross
y vasos® disminuidos.

Bazo : 115 gramos. Cdpsula lechosa, tensa, duro
al oortev; regular cantidad de estrias fibrosas.

7 Rifiones : Izquierdo 125 gramos; derecho izo
gramos. Capsula se desprende bien. Duros, rojo-
claro.

Diagndstico anatémico — Sinfisis total del pe-

ricardio — Enorme dilatacién total del corazén con
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hipertrofia del ventriculo derecho y auricula izquier-
da. Endocarditis mitral crénica (estrechez e insufi-
ciencia). Pleuresfa doble. Carnificacién de ambas
bases pulmonares. Congestién crénica y edema del
resto. Cirrosis hepdtica. Degeneracién grasa. Es-
plenitis. crénica. Congestién renal crénica. Ictericia.

Ascitis. Anasarca.
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PROPOSICIONES ACCESORIAS

Cirrosis cardio-tuberculosa, enfermedad de Pick
v poliserositis.

Araoz Alfaro.

11

¢La sinfisis cardiaca es por si sola suficiente

para producir hipertrofia del corazén ?

Badia.

I11

Técnica de la cardiolisis.

Robertson .



















