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SERORES ACADEMICOS:
SENORES CONBEJEROS:

SENORES PROFESORES:

Se dice que el latino, es tradicionalista por exce-
lencia y vive mucho del recuerdo. Yo, que me siento
orgulloso de pertenecer a esaraza,no debo, ni quiero,
ni puedo independizarme de ello y es por eso que
siguiendo la huella de los que me han precedido al
presentar su tesis inaugural, comienzo las pdginas
de este mcdesto trabajo con palabras de reconoci-
miento.

A vosotros, maestros de nuestra Escuela de Me-
dicina, mi gratitud sincera por las ensefianzas reci-
bidas y mi admiracién profunda por la competencia
con que sabéis llenar vuestros dificiles cargos y con
que sabéis mantener la altura y el prestigio que ha
adquirido nuestra querida Facultad, entre sus simi-

lares europeos y americanos.
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Para esa gran escuela practica, que se llama ol
Hospital Rawson, a4 quien he estado ligado durante
los cuatro tiltimos afios de ini curso universitario,
vayan nis protestas de agradecimiento mas intenso
¥ mis votos porque continuie en la senda progresista
en que se ha encarrilado. Conservo por esa casa un
carifio ilimitad y justo es que para ella desee los
mejores beneficios.

En el Hospital Rawson, donde he adquirido mi
bagaje cientiflco y donde hice y templé mis armas
médicas, hallé siempre en mis superiores,—maes-
tros, preparados, inteligentes y afables,—qne geno-
rosamente me prodigavon sus conocimientos y que
al corregir mis errores lo hicieron en tforma precisa,
correcta y hasta enérgica, si so quiere, pero sin ja-
mas apartarse de un molde caballoeresco y amistoso
en forma tal, que siempre veia alramigo en el supc-
rior.

Quiero recordar aqui & algunos de ellos: mi ta-
lentoso maestro, el protesor Escudero, que me hace
el honor de acompaiiarine en este acto y que me in-
culed muchos conocimientos de clinica médiea; 4 los
doctores Arturo J. Medina (actualinente director del
Hospital), David J. Prando y Martin J. Reibel, 4
cuyos servicios tuve la satisfaccion de pertenecer y
de quienaes recibi proficuas ensefianzas; al ameno é

inteligente profesor .J. J. Viton; al erudito profesor

Leonidas J. Facic; al habilisimo é indiscutido pro-
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fesor Enrique Finochietto; al maestro Seminario,
nuestro distinguido dermatclogo; 4 nuestros maes-
tros de otorino-laringologia y ojos, doctores Rizzi v
Msnes; al profesor de neurologia, Dr. Alurralde; ul
distinguido urinélogo Dr. Montenegro, de guien 10-
cibi eficac s leceiones miontras fuera su practicante;
a los doctores Rodriguer Villegas y Ricardo Fino-
chietto que tanto me oensefiaron y ayvudaron, ini-
ciandome en la practica de la cirngia.

Al Dr. Rodolfo Pasman, médico interno y eiru-
jano del servicio del Dr. Prando, muy agradecid:
por las atenciones que conmigo tuvo y por las enso-
flanzas que mme prodigd mientras estuve a su lado.
A los médicos interno Dr. Gené y Marty, muay agra-
decido.

Al distinguido profesor Agote, muay rveconocido
por su gentileza al cederme dos de sus entermos del
Instituto Modelo de Clinica Médica y al Dr. Ernesto
V. Merlo mi agradecimiento por la cooperacion
prestada en la publicacion de esos casod.

Poro indudablemente. de lo que peronnemonto
conservaré el mejor recuerdo serd Jde mi vida en
comun con los compaiieros de internado. Consti-
tuiamos una familia, la famtlia rewsoniana, integra,
compacta, fraternal. Si el espiritu de los superiores
o3 noble y caballeresco, el de log practicantes no Je
va en zdaga y es logico que asi sea, dado que éstos

se van haciendo al molde de aquellos & quiencs
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estdn destinados & reemplazar, por evolucién natu-
ral de las cosas. Yo me encontré cémodo en aquella
casa, desde el primer dia que ingresé & clla y es que
aquel ambiente de franqueza y compafierismo puro,
me eran familiares ya; me habia habituado 4 ello,
mi estadia en ol Internado «La Fraternidad» de
Concepeisén del Uruguay.

He tenido, sefiores, la felicidad de cursar mis
estudios secundarvios en el Histérico Colegio, que
tundara Urquiza en época azarosa, alld en aquel
CUolegio donde no solo se nutre el cerebro, sino que
se templa el alma, donde se ensefia 4 ser hombre al
alumno, donde se educa apartdndose de prejuicios
ridiculos y donde =o acostumbra & pensar alto y
hablar claro. Producto de aquel medio es natural
que reviviera al encortrarme en el ambiente rawso-
niano, que en todo so asemeja al de la Salamanca
argentina,.

Para los queridos compaiieros de Internado vaya
un fortisimo abrazo.

Y, perdonadme, sefiores profesores, si he sido
egoista y he hablado demasiado de mi. Quiero en-
trar en tema.

El sencillo y modesto trabajo, que & vuestra alta
consideracidn someto y que espero sabréis juzgar
con benevolencia, es simplemente una recopilacién
de lay actuales opiniones sobre el Sindrome de

Stokes-Adams, por disociacion auriculo-ventricular.
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Poco de personal hay en ¢l y lo que mas pudo
haber habido, el estudio microscopico anatomo-
patoldgico de dos corazones pertenecientes a los
cagos publicados, me he visto en la necesidad de
suprimirlo, por causas ajenas & mi voluntad. El
ostudio de ellos lo tenemos en preparacién y posi-
blemente serdn motivo de una ulterior publicacién.

Consta de ocho capitulos esta tesis: 1.° Historia;
2.° Etiologia; 8.° Anatomia Patolégica; 4.° Pato-
genia; 5.° Sintomatologia; 6.° Diagnéstico; 7.¢ Pro-
néstico; 8.° Tratamiento.







HISTORIA

Ante todo, dos palabras sobre nomenclatura de este in-
teresante sindrome clinico, que sabemos se halla consti-
tuido por la coexistencia de pulso raro y de crisis nervio-
sas, cosas que pueden observarse en la disociaciéon au-
riculo-ventricular, en las bradicardias extrasistdlicas y
en las bradicardias sinusales, si bieu es eierto que es lo
raro en estas dos tltimas formas, puesla gran mayoria de
" los casos de Stokes-Adams pertenece 4 la disociaciéon au-
riculo-ventricular. Hay que hacer la salvedad de que algn-
nas disociaciones auriculo-ventriculares evolucionan sin la
menor perturbacion nerviosa, es lo que Lian llama pulso
lento permanente solitario.

A este sindrome se le ha llamado y afn se le suele lla-
mar, enfermedad de Stokes-Adams.

No hay para que ipsistir sobre la ventaja de la deno-
winacién actual.

Charcot lo bautizd con el nombre de pulso lento perma-
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nente, denominacién muy usada pero impropia pues no se
trata de un pulso lento. sino {de un pulso raro. El doctor
Imaz (1) en su amplio é importante trabajo sobre el tema,
comentando 4 Ozanan dice que: «el pulso lento es aquel
cuyos elementos constituyentes, didstole, sistole y reposo,
evolucionan en un perio'do de tiempo mds largo que en el
estado fisiologico. Kl pulso raro es aquél cayo diastole ¥
sistole transcurren con una rapidéz normal, pero son se-
guidos de un periodo de reposo que propasa los limites
habituales».

Precisamente esto es lo que pasa en el Stokes-Adams,
por consiguiente es mas exacta la denominacion de pulso
raro permanente, que la creada por el eminente Charcot.
Pero atn asi, como que en ella solo ponemos de mani-
tiesto uno de los grandes sintomas del Stokes-Adams ¥y que
como ya lo dije bay bradicardias permanentes sin pertur-
baciones nerviesas, preferimos adoptar la denominacién
de Siudrome de Stokes-Adams.

En 1761, en brillante estilo y con mucha rigueza de de-
talles describe Morgagui los dos primeros casos de epilep-
sia con pulso lento. «Segtin Marguet, Haller hace men-
cion de dos casos de pulso lento con 24 y 30 latidos por
minuto, anteriormente 4 las descripciones conocidas de
Morgagui» (Imaz, loco citato).

Casi tres cuartos de siglo después que Morgagui hicie-
ra la primera descripcion clinica del sindrome, presenta
Adams en 1827, el estudio de un caso de pulso lento per-

manente con frecuentes ataques apoplectiformes, que mue-
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re y en la autopsia halla una degeneracién grasa del co-
razon. Hace un estudio sintomatico y clinico mas comple-
to que el de Morgagui y atribuye 4 la lesién anatomo-
patolégica encontrada la causa de lo observado. Este es-
tudio y esa interpretacion fueron revividas por Stokes,
que en 1846 presenta varios casos de pulso lento perma-
nente, con los que completa satisfactoriamente la partc
clinica y en la autopsia de los cuales halla también la de-
generacion grasa. Como Adams, atribuye 4 clla, la causa
de las perturbaciones observadas.

Cornil renne casos analogos y eutra esta enfermedad
4 conocerse Ampliamente y & tomar el lugar que le co-
rrespondia en la descricpion de las obras de medicina, lle-
vando el nombre de los dos grandes médicos ingleses:
Adams-Stokes, que le habian dado el substratnm anato-
mico uno y la comprobacion de ello y completo estudio el
otro.

Otro médico inglés, Lea (2), en una nota leida en la
seccion de Historia de la Medicina, reclama la prioridad
de la descripcion de este sindreme para el Dr. Thomas
Spens, disitnguide médico de D>ublin. Hace la biografia de
éste, cita los dos casos descriptos por Morgagui en 1761,
los posteriores de Stokes y Adams, siendo mas exactos
Adams Stokes y refiere la observacion de Spens que data
de 1792 (pulso lento, 24 por minuto, regular, guardando
siempre los mismos caracteres, desvanecimientos, pérdida

de conocimiento, convulsiones, etc). Termina abogando
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porque cronolégicamente el nombre del sindrome deberia
ser Spens-Stokes-Adams.

Peter ocupandose de esta enfermedad decia que la de-
generacion grasa daba Ja bradicardia, solo en un periodo
avanzado cuando era muy extensay no al principio en que
el pulso seria por el contrario rapido.

Jacoud hace de la bradicardia uno de los sintomas mas
caracteristicos de la degeneracion grasa. G. Séeen unin-
teresante estudio quita & la degeneracién grasa la impor-
tancia que en la génesis de la bradicardia le atribuyen los
autores anteriores.

Sucede luego (Vaquez, 3) un periodo de confusion res-
pecto & la enfermedad que nos ocupa; la mayoria de los
trabajos publicados no hacen sino recouocer las descrip-
ciones clinicas anteriores y desnaturalizar las concepcio-
nes patogénicas, llegando 4 interpretar como casos de Sto-
kes-Adaws bradicardias digitalica3, ictéricas y de otra na-
turaleza. Esto se debia & las deducciones excesivas sacadas
del descubrimiento de los hermanos ‘Weber, haciendo co-
nocer el rol inhibidor del neumogéstrico sobre el corazén.

Los espiritus clinicos fuertemente impresionados por
ese descubrimiento lo aplicaron sin reserva en la patolo-
gia y las bradicardias se consideraron ligadas 4 una lesion
del neamogastrico 6 de sus centros de origen. Hay que
hacer notar que esa furia neurdgena, se debié en gran
parte 4 la interpretacion abusiva de las hipétesis emiti-
das por Charcot. En efecto, éste en 1877 decia que «cier-

tos retardos del corazdn y del pualso podian ser la conse-




cuencia de afecciones médicas 6 quirtirgicas del bulbo ¥
de 1a médunla espinal» y afiadia que «quiza el pulso lento
permanente, del cual Adams y Stokes no habian definiti-
vamente dilucidado si el origen era debido 4 una altera-
cibn de las mismas regiones. Agregaba que todo esto
no eran sino hipotesis que necesitaban la comprobacidén
anatomo-patoldgica y que algunas bradicardias nacian en
el corazén. Las mismas restricciones las repetia en la
tesis de su alumno Blondeau en 1879 (Vaquez, loc. cit.).

Algunas observaciones corroboraban esa opinidon. Quie-
ro citar la mas conocida y clasica por lo demostrativa.
Se trata de un caso del Dr. Holberton: hombre de 64
afios, cae del caballo y se golpea sobre la cabeza, perdien-
do momentaneamente el conocimiento. Guarda cama algu-
nos meses, quejandose de dolor en la nuca y de gran
incomodidad en los movimientos del cuello. A los dos afios
sobreviene un sincope y se nota una bradicardia de 33
pulsaciones. Durante los dos 0 tres afios subsiguientes,
los sincopes se repiten, llegando &4 observarse fendme-
‘nos apoplectiformes y epileptiformes. El pulso bajaba &
20y 15 en las proximidades de las crisis, desapareciendo
momentaneamente durante ellas. Muere durante una crisis
y en la autopsia se hallé una estrechez considerable del
canal cervical ¥ agujero occipital, que apenas dejaba pasar
el dedo mefique. Dura madre y ligamentos del cuerpo
del axis muy espesados. La articulacién occipito-atloidea
anquilosada. Bulbo pequefio, de consistencia firme y apla-
nado en sentido antero-posterior. Corazdén grande, pare-
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des ventriculares delgadas, algunos espesamientos del
endocardio, pero ninguna alteracién digna de nota.

Muchos son los casos analogos al anterior, que por
aquel entonces se publicaron; en todos la lesién anatomo-
patoldégica causal era hallada al nivel del bulbo 6 por lo
menos era clinicamente atribuida 4 él. Comienzan des-
pués 4 publicarse casos en que la lesibn existia en el
neumogéstrico en cnalquier parte de su trayecto y es
justo recordar que fué Breventani «el primero que com-
prendié claramente la relacidn existente entre el feno-
meno del pulso raro y la compresién del nemmogastrico,
explicaciéon particularmente meritoria porqué se formu-
laba diez aiios antes del descubrimiento de la accién fre-
natriz del neumogastrico sobre ¢l corazén» (Imaz, loc. cit.).

Como muy juiciosamente comenta Vaquez, Charcot no
habia dicho tanto como se habia querido hacerle decir, &
pesar de larestriccion con que emjtio su hipotesis, ella era
tan seductora y venia con la ribrica de tan grande autori-
dad que los clinicos se embarcaron incondicionalmente en
ella y sacaron la arbitraria conclusién que el pulso lento
permanente de Adams-Stokes tenfa por causa linica y ne-
cesaria la accion excitadora del neumogéastrico 6 de su
ntcleo bulbar. (Vaquez, loe. cit.). Aparece Huchard y en
sus estudios sobre el punto, defiende con tesén y entu-
siasmo la idea de que este sindrome depende de la arte-
rio esclerosis cardio-bulbar.

Estaba tan arraigada la teoria neurdgena, que muchos
de los trabajos del fin del pésado siglo, forzaban los he-
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‘chos para que encuadrasen dentro de aquella. No se los
controlaba por el estudio anatomo-patolégico del corazén,
puesto que «se admitia que no era duefio de su ritmo, pues
éste dependia de inflnencias nerviosas. Bastaba que se
constatase al nivel del bulbo un mediocre ateroma de las
arterias de la regién 6 una lesién minima, supuesta mas
que real, para hacer de ella el substratum anatémico del
sindrome de Adams-Stokes.

Hay, si, algunos trabajos en que los autores declaran
no haber hallado. »u enfermos de pulso lento, lesiones de.
los centros, ni del vago, y en cambio describen alteracio-
nes del miocardio. Se puede citar el de Rendu, 1895, en
un caso de Stokes-Adams, que se atribuye 4 perturbacion
en el funcionamiento del nenwmogastrico, y en cuya autop-
sia ese nervio y los centros estaban sanos, no asi el cora-
z6n, donde se halld un goma de i parte superior del
septum-interventricular.

Anteriormente habia deseripto un caso analogo Meigs
en 1879, y Sendler en 1892 un caso en que se halléo en
‘ese punto un deposito calcareo. Pero i ellos atribuyen
importancia 4 esas lesiones, ui esos trabajos tuvieron eco
alguno, hasta estos filtimos afios.

Y comienza una nueva era en el estudio de la fisiolo-
gla cardiaca con gran beneficio para la cardiopatologia.
Me refiero & los descubrimientos y estudios que pusieron
de manifiesto el verdadero valor que el elemento muscu-
lar tenfa en la mecanica circulatoria. Comienza con Pa-

adino en 1876, que describe un sistema de conexién
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muscnlar atrio-ventricular (4). Vienen luego Stauley
Kent con su sistema, y His conel haz de pasaje que lleva
su nombre, en 1893.

Con tan importantes trabajos la realidad del dogma
tan fuertemente establecido comieza # flaguear, los tra-
bajos se multiplican, presentando cada vez mas una pre-
cisibn y un vigor hasta entonces desconocidos. Asi vienen
los trabajos de Gaskell y Engelmann, de Fredericq, Er-
langer, Heving, Aschoff, Tawara, Mackenzie, Merklen,
Lewis, ete., y tantos otros que veremos nuevamente y
con algin detalle al hablar de patogenia.

Y la nneva teoria midgena hace prosélitos por todas
partes, quienes la toman coa el mismo ardor con gue sus
predecesores se aferraron 4 la neurbogena. Pero esta
altima siempre conservo algunos partidarios que han
aumentado en los wltimos afios. En la actualidad casi
todos los autores son eclécticos: da gran mayoria de los
casos de Stokes-Adams son de origen intracardiaco, vale
detir, midgenos, los hay por lesion nerviosa, 0 sea neuro-
genos, ¥ los hay por lesion de ambas cosas, es decir, mix-
tos, que son verdaderamente raros. Como se¢ ve por esta
ligera resefia histérica, cuando se ha querido interpretar
la patogenia de este interesantisimo sindrome, siempre se
han encontrado frente 4 frente las dos causas: ges ner-
viosa? ges cardiaca?

Y como los autores de las distintas épocas, se han ple-

gado casi en masa 4 una U otra causa, podriamos dividir
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“la historia del Stokes-Adars en varios periodos ateniéndo-

nos exclusivamente 4 la interpretacién patogénica.

1 periodo. Neurdgeno.—Es el mas obscuro. Si bien
es cierto que Morgagni no aventurd opinion sobre la cau-
sa de los sintomas observados en sus dos enfermos, habla
en su publicacion de epilepsiay de ayecciones del alma, 1i-
gados al pulso lento permanente. Ahora bien, con un poco
de buena voluntad podriamos atribuir esas manifestacio-
nes del eminente clinico y anatomo-patélogo del siglo
XVIII 4 una idea patogénica nerviosa sobre sus casos y
constituiriamos asi el primer periodo neurégeno.

2.° Periodo. Midgeno.—Este es mas preciso. Comien-
za con Adams y es continuado con Stokes, Cornil etec. La
causa de la enfermedad que lieva el nombre de los dos
primerox es atribuida 4 una lesion del miocardio, como
hemos visto anteriormente. ’

3°T Periodo. Newrdgenmo.—Se puede deciriniciado por
Charcot, fué continuado, sostenido y defendido ardiente-
mente por todos los clinicos del fin del siglo pasado.

4.° Periodo. Miogeno.-—Se vuelve nuevamente, & bus-
car la causa del sindrome en alteraciones del corazodn,
pero no ya con la primitiva idea de Adams y Stokes, sino
con las sugeridas por las concluyentes é interesantes ex-
periencias de His, Engelmann, Tawara y otros. Es el de
actnalidad, si bien como ya he dicho anteriormente y co-
mo tendremos ocasidon de decirlo mas adelante, se recono-
ceu también numerosos casos de Stokes-Adams interpre-

tados como neurdgenos.




Varias son las publicaciones hechas en la Argentina
sobre el tema que nos ocupa. En 1892 el Dr. G. N. Cha-
ves (5) presenta un bien estudiado caso; en el mismo afio
el Dr. Francisco Cabrera (6) en su tesis inaugural sobre
bradicardia relata también una observacion del pulso len-
to; en 1893 y sobre el tema del anterior hace su tesis el
Dr. Jaime Darquier (7) con dos observaciones; en 1898
también es motivo el pulso lento permanente de una tesis
por el Dr. Arturo Lopez Pifion (8) describiendo un Sto-
kes-Adams, de 37 anos de edad con 22 pulsaciones y atro-
pina negativa. En 1903 hay una tesis del Dr. Agustin
N. Saccone (9) sobre bradicardia con un caso de Stokes-
Adams mas completamente estudiado: 17 afios de edad,
28 pulsaciones (hay un trazado), vértigos, lipotimias, etc.,
y ejercicio y atropina negativos, En la autopsia: miocar-
ditis intersticial. Hace algunas consideraciones precurso-
ras sobre si la miocarditis intersticial es capaz de produ-
cir un sindrome de Stokes-Adams. En 1903 el Dr. Escu-
dero (48) publica un caso en que el pulso oscila entre 17
¥ 21 por minuto; describe un ataque en que el pulso de-
saparece durante medio minuto é interpreta acertadamen-
te varios fen6menos observados en ese enfermo. El doctor
Bullrich (14) en 1907 presenta un caso a la sociedad mé-
dica. En 1908 el Dr. Ignacio Imaz (1) publica su comple-
to, bien documentado é interesantisimo trabajo sobre pulso
lento. El Dr. B. A. Houssay (10) en 1910, trata competente-
mente el asunto. Otro caso es presentado 4 la Sociedad Mé-
dica,en 1913 por los Dres. Ignacio L. Imaz Apphathie y
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R. A. Bullrich, (11) caso bien estudiado, con pruebas de la
atropina y nitrito de amilo negativas. En la excelente tesis
del Dr. Barabino Amadeo (12),en 1914 digna de citar por
diversos conceptos, se encuentra también publicado un
caso de Stokes-Adams, con demostrativo flebograma. Tam-
bién en 1914 hay una muy buena tesis sobre bradicardias
de Dr. Emilio Crouzelles (13) que contiene varios casos,
entre los que algunos son verdaderos sindromas de Stokes-
Adams.
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ETIOLOGTA

Al bablar de la edad en que se observa mas comunmen-
te este sindrome, los autores estan de acuerdo diciendo
que ellos suceden generalmente en un periodo avanzado
de la vida, que son raros en los adultos y excepcionales
en los adolescentes. |

A fin de orientarme sobre este punto y sobre otros que
trataré en este capitulo, he hecho una pequeiia estadistica
de los casos que he hallado publicados en los iltimos ocho
afios. No tengo la pretensién de sacar conclusion de ella,
solo me limitaré modestamente y & medida que vaya to-
cando los correspondientes puntos a decir los resultados
que ella me ha dado. Los casos que he consultado son 206,
pero debo decir que no todes son muy completos, faltando
muchas veces la edad, otras el sexo, etiologia en otros, de
manera quc los resultados parciales de esta recopilacién
son muy inferiores & aquel namero. Me he limitado 4 los
casos publicados en estos tltimos ocho afios porque es
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precisamente en este perfodo en que mayores progresos
ha hecho la cardiopatologia sobre el tema que me ocupa
Yy por la facilidad que me reportaba, la consulta de los
Archives des maladies du coeur publicados desde 1908,

bajo la direccion del Dr. H. Vaquez.
En cuanto 4 edad he hallado:
del 4 10 afios............. — 5 casos
de 10 » 20 » ............. — 5 casos
de 20 > 30 » ............. — 10 casos
de 30 » 40 » ............. — 8 casos
de 40 » 50 » ............. — 10 casos
de 50 » 60 » ............. —11 casos
de 60 » 70 » ... ..., — 9 casos
i de 70 » B0 » ............. — 6 casos
| S de 80 » 90 3 e =00 casos
de 90 » 100 » ......... a .. =— 1 caso
En su enorme mayoria estos casos de Stokes-Adams

son adquiridos, pero los hay también congénitos. En mi re-
copilacion he hallado siete que pertenecen 4 los tltimos,
de los cuales dos tenian comunicacién interventricular su-
perior. Kl cldsico y conocido ejemplo de Napoleén, que
seglin Corvisart tenia 40 pulsaciones los atribuyen algu-

nos autores 4 un pulso lento congénito; sabido es también
que seglin las observaciones de O. Méara, Napoleén ha-
bia presentado en diversas ocasiones crisis sincopales 6

epileptiformes, lo que permitiria suponer que quizis el Em-




perador estuviese atacado por una enfermedad de Stokes-
Adams. Se han observado también casos de pulso lento
congénito y presentando un caracter familiar: Morquio,
relata nna observacién en que sobre ocho hijos de padres
normales en apariencia, cinco eran atacados de Stokes-
Adams con arritmia y dos murieron con crisis epilepti-
forme entre ocho y diez afios. Osler cita una familia en
que todos los miembros tenfan alrededor de 60 pulsacio-
nes y de los cuales uno murié con un sindrome de Stokes-
Adams. Fulton, Judson y 8. Morri (15) han publicado el
caso muy interesante de blocage del corazén congénito en
un padre y dos de sus hijos. Gallavardin (16) cita una ma-
dre con 50 pulsaciones y tres hijos cuyo pulso oscila en-
tre 50 y 60, sin otras perturbaciones. Lian (17) hace in-
teresantes consideraciones sobre dos casos que publica y
el afio 1915 de Massary y Lian (1 8) publican otro caso.

Juif (19), en su tesis de 1912 hace el estudio mas com-
pleto que sobre el pulso lento congénito y hereditario he

encontrado, lo divide en dos clases: el por disociacién au-

"riculo-ventricular y el por bradicardia total. Estudia con

mas detencidon la primer forma atribuyéndolo a dos cau-
sas: A una miocarditis fetal que hubiere interesado el haz
de His 6 4 una perturbacion que haya obstaculizado el
desarrollo normal de este tractus y habla de la sifilis co-
mo una de las principales causas de ello.

La 2.2 forma por bradicardia total, imperfectamente es-
tudiada afn, seria debida & una alteracién del neumogas-
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trico, del bulbo 6 de los ganglios del corazén pero nada

lo confirma hasta ahora.

El sexo tiene su influencia, es mucho mas frecuente en
i ¢l hombre. Blondeau ha contado 11 hombres y 6 mujeres.
El Dr. Imaz cita una estadistica de 42 hombres y 16 mu-
I jeres. En la que yo he hecho de los 206 casossolo en 21
se especifica que fueran mujeres, los demas son hombres
EN menos unos 10 6 15 casos en que no se especifica sexo.

En cuanto 4 razas, en la que se lo ha observado con mas
frecuencia es en la aunglo-sajona segin Silva y en losbre-
tones segin Cros.

Entre las causas mas frecuentes de producir este sin-
drome citaré en primer término: la sifilis, 4 la que con mu-
cha razoén atribuye gran importancia Vaquez, las enferme-
dades infecciosas segnidas de degeneraciones del mivcar-
dio (esclerosis, degeneracién grasa), el reumatismo articu~
tar, la arterioesclerosts, el alcoholismo, el cdneer, ete.

Debo citar los traumatismos de la columna cervical 6

de la base del craneo, de antigua observacion;también tu-

mores del puente y bulbo, de los que hay varios casos; le-

siones del neumogastrico en sus distintas porciones y de

distinta naturaleza.

: También mencionaré que hay muchas sustancias toxi-
cas capaces de producir bradicardia, pero es una bradi-
i cardia generalmente pasagera que en general no encua-
dra en el sindrome de Stokes-Adams, por consiguiente solo
las citaré: uremia, icteria, dijital, plomo, tabaco y otras.
A titulo ilustrativo transcribiré el resultado etiologico
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comprobado de los casos que he consultado; como se verd
en muchos la bradicardia cra temporaria, pero aun asi

solia observarse en ellos algunas veces perturbaciones

nerviosas:
. Bradicardia fija............ 6 casos
Reumatismo .
» temporara... ... 9 >
. S » flja.. .. ..., 1 »
Gonococcia .
| > temporaria... . . . 1 »
SIS .. . e e 15 »
Endocarditis maligna.. ................. 2 >

Compresion de los vagos por ganglios cance-

Compresion de los vagos por vanglios tubercu-

logos ... .. .. e e e e e e e 1 »
Arterioesclerosis . .. ... ... ... [P 50w
Sobrecarga grasa.. ... oo i 1 »
Difteria. .. .. .. . e e 4 >
Dijital (bradicardia temporaria).... .. ce 4 >
SAteroma adrtico.. . ..o oL o oL, 1 »
Titoidea ) Bradicardia fija............... 1 »
) > temporaria... ... ... 1 »

Tumor (sarcoma 1, endotelioma 1)........ 2 >
Kudocarditis neumocdecica. ... ... ... . ... 1 >
Miocarditis intersticial.. . ... ............ 1 >
lcteria (bradicardia temporaria).......... 9 »
Uremia ( » » ) PR .. 1 »
Plomo ( » » ) 4 >




— 62

Tripanosomiasis (bradicardia temporaria). . . 2 ecasos
Sarampion ( > > ) 1 »
Neumonia ( » > ). .. 1 >
Bronconeumonia . ... ... e e 1 >

Parotiditis (Bradicardia‘temporaria) més de. 300 »

Jomo se ve, la sifilis y el renmatismo, marchan 4 la
cabeza entre las causas productoras de esta enfermedad;
es ella la opinion de la mayoria de los autores actuales.
Por lo que se refiere & la gran cantidad de bradicardias
temporarias que se observan en las enfermedades infec-
ciosas, cabe preguntarse si ellas no son la causa primera
de muchos Stokes-Adams que aparecen en la edad ma-
dura. Bien sabido es, que hay infecciosas que muerden
intensamente el miocardio y segun el sitio de la lesion,
quedard 6 no un pulso lento permanente; ahora, puede
suceder que esas lesiones no sean sino ligeras y entonces
la bradicardia ser temporaria, pero acaso ¢dada la espe-
cia] localizacién al nivel del trayecto del haz de His, no
pueden ser ellas el punto de partida de.una lesion escle-
rogena lenta y continuada que mas adelante traiga una

alteracion de aquel? Es una preguuta que se han hecho

alganos autores y que creemos tiene mucho de verdad.




ANATOMIA  PATOLOGICA

Cont mucho afan se ha buscado el substratum anato-
mico de este sindrome y las teorfas que han reinado en
las distintas épocas, son el producto de interpretaciones
mias 0 menos exactas de las anormalidades halladas. Las
lesiones encontradas pueden clasificarse en: 1.°, lesiones
que interesan el sistema nervioso y principalmente el

neumogastrico; 2.2, lesiones intracardiacas.

Lesiones nerviosas. He citado anteriormente el caso de
Halberton, en donde habia un estrechamicnto de agujero
occipital, hay otros analogos de Boffard y Lepine; lesiones
bulbo protuberanciales: Hay un caso de Brissand de tuber-
culoma del bulbo, otros de Cardarelli y Boffard; lesione
del cerebelo: caso de Neuburgery Ediujer, en donde falta-
ba el 16buloe derecho y habia también lesioues bulbares:

caso de DBrissaud, lesion gomosa sifilitica; lesiones vascu-~
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lares del bulbo: de las que tanto ha hablado Huchard: ca-
sos de (ibson, Reynaud, Bonessee, Vidal, Lemierre, ete.

Lesiones del newmogdstrico, caso de Breventani, compre-
sion de los vagos por pequeiios gauglios tumefactos; caso
de Heine de Figuet, c(;mpresi(m por ganglios tuberculo-
sos; de Masoin, de Danielopolu, compresién por ganglios
cancerosos; de Stockler, compresion por saco de la aorta
ascendente; de Halipré, trombosis de los pequefios vasos

intrabulbares del nticleo del neumogastrico.

Sonr indudablemznte las mas im-

Lestones cardiucas.
portantes y las que en los Gltimos tiempos han dado ori-
gen 4 interesantes estudios. Como la mayoria de ellas se
hallan localizadas en una region determinada el haz de
His, -quiero hablar previamente algo de la topografia de
éste y para cllo transcribiré lo que dice Josué (20).

«Los fisiologistas. demostrando las relaciones funcio-
nales que existen entre las contracciones de las auricu-
lax y las de los ventricalos, emitieron la hipdtesis que
conexiones musculares debian existir eutre esas dos por-
ciones del corazén. Bajo este punto de vista, Paladino
fué un precursor puesto que desde 1876 habfa hablado
de la transmision de la contraccidn por la via muscu-
lar, y habia sefialado en esta época haces de conexion
auriculo-ventricular, entre los cnales se ha querido reco-
noter el que His debia describir mas tarde. D. Pace, en

su estndio sobre el punto llega 4 la conclusion de que
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Paladino ha descripto las fibras a#riv-valvulares y ven-
triculo-valvulares, Dice que los sistemas de Paladino y
de His son independientes uno de otro,y que no hay
ninguna relacién, ni topografica ni estroctural, entre
ellos. .. ..

Sea como fuere, las investigaciones fisiologicas de Gas-
kell sobre el corazon de los animales de sangre fria; las
de Wooldridge y de Tigerstedt sobre los animales de
sangre caliente, prepararon la via 4 Kent, y sobre todo 4
His Junior que unia su nombre 4 un hacecillo muscular
especial, notable por su estructura, por su trayecto, por
sus funciones; es el lhaz netamente aislado quien tras-
mite la juncitacion contractil de las auriculas 4 los ven-

triculos. .. ..

Anatomia macroscépica del nudo “de Tawara y del
haz de His.—Topografia. Kl nudo de Tawara y el haz de
His que lo contintia, estan situados en una regibn par-
ticular donde se hallan en conexién con las dos auriculas
¥ ltos dos veutriculos. El nudo asienta en la parte poste-
rior é inferior de la auricula derechez, en el tabique inter-
auricular, en el limite de la auricula derecha y del ven-
triculo derecho, de donde el nombre de nudo auriculo-
ventricular bajo el cual se le designa también. El tronco
del haz pasa en seguida en la porciéon membranosa del
tabique que separa los dos ventricnlos: esta poreion mem-
branosa esta constituida por el adosamiento de los endo-

cardios de cada lado, separados por tejidos fibrosos, pero
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sin interposicion de fibras miocirdicas; éstas se detienen
en el limite de la regioén. Esta parte del tabique es delga-
da y facil de reconocer por transparencia. £s el undefen-
ded space de los. ingleses. Tiene una forma semilunar o6
triangunlar de parte convexa dirigida hacia arriba. Si se
mira esta parte membranosa por la cavidad del ventriculo
izquierdo, se da cuenta que ella se encuentra en la parte
superior del canal aértico del ventricnlo izquierdo, inme-
diatamente debajo del angulo formado por la valva semi-
lunar posterior y la valva derecha; esta separada de este
angulo por un espacio que varia un poco, segln los suje-
tos, pero que no sobrepasa jamdas algunos milimetros. El
conjunto del espacio membranoso mide alrededor de un
centimetro y medio de adelante atras sobre un centimetro
de altura. Esta limitado por las fibras ventriculares que
forman & este nivel, un borde grueso, 4 veces muy saliente,
cuando el musculo estd hipertrofiado. Si se mira por el
veutriculo derecho, se constata que el espacio membra-
noso, facil de distinguir por transparencia, responde 4 la
vez & la parte inferior de la auricula derecha y 4 la parte
superior del ventriculo derecho; ella esta, en efecto, cru-
zada por la inserciéon de la valvula trictispide que corta
oblicuamente el espacio membranoso, de manera que una
parte anterior mas pequeiia pertenece al ventriculo y una
parte posterior mas grande pertenece a la auricula. Se
puede, pues, distinguir dos porciones distintas en el espz.-

cio membranoso: una parte posterior mas extensa que

separa el ventriculo izquierdo de la auricula derecha, y
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una parte inferior y anterior que separa el ventriculo iz-
quierdo /el ventriculo derecho. La gran comisura cardia-
ca sigue la parte inferior del espacio membrancso y se
divide en sus dos ramas derecha é izquierda, en la parte
anterior del tabiqgue membranoso. . . ..

Trayecto y relaciones del haz—El haz de His presenta
en el hombre un espesor de uno 6 dos milimetros. Ks
notable por la palidez de sus fibras. El haz de His 6 gran
comisura cardiaca, hace continnacion al nudo auriculo-
ventricular. Hste dltimo estd sitnado en el borde inferior
de la pared de la aurienla derecha y comenzara en la
pared posterior de la auricula derecha, segnun His. En
realidad el nudo de Tawara no seria tan posterior (Cohn)
¥ el punto de partida de esta formacion se encontraria
cerca del seno coronario. )

Partiendo del nudo sino-auricular, las fibras propias
del haz so dirigen adelante y 4 izquierda. Son casi hori-
zontales en este trayecto. A veces, sin embargo, forman
una ligera curva de convexidad superior. Kl haz pasa a
la derecha del cuerpo fibroso central del corazén. Esti
rodeado de tejidos fibrosos que le forman una especie de
canal aislandolo de las partes vecinas. Penetra en segnida
en la parte membranosa del tabigne que recorre de atras
& adelante. Hn la parte anterior de la porcién membra-
nosa, el haz se divide en sus dos porciones, una derecha
destinada al ventriculo derecho y la otra izquierda para
el ventriculo izquierdo. Kl puuto de division se encuen-




tra un poco adelante de la extremidad anterior de la
linea de adherencia de la tricaspide al anillo del orificio
auricular. La rama derecha, la meuos considerable, pro-
longa directamente el tronco principal; camina bajo el
endocardio del ventriculo derecho inmediatamente des-
pués de la division y descendiendo penetra en la bande-
leta moderatriz & en la porcion que es homdloga de ella,
para llegar 4 los musculos papilares donde se resuelve
en arborizaciones. «lLa rama izquierda de division del
haz de His perfora la porcién membranosa del tabique
pasando sobre el borde superior de la poreion muscular
del tabique. Penetra bajo el endocardio del ventriculo
izquierdo en un punto gue estd situado inmediatamente
debajo de la union de la valva sigmoidea adrtica poste-
terior y de la valva derecha. La rama izquierda es la
mas voluminosa; sus fibras son extendidas sobre un solo
plano y se separan del tronco principal en diversos pun-
tos del septum membranoso (Mourad-Krohun).

~ Se divide en seguida en arborizaciones que se extieu-
den 4 los musculos papilares de la valvula mitral. Las
arborizaciones de las dos ramas de division del haz de
His se contintian directamente con la rved de las fibras de
Purkinje. Ksta red esta situada bajo el endocardio y ta-
piza toda la pared cavitaria de los dos ventriculos. ..
El haz y sus ramas estan aislados sobre toda su exten-
sién y aun sobre su trayecto sub-endocardico por tejido

conjuntivo. No se ha encontrado hasta el presente union

entre las primeras porciones del haz y el miocardio ven-
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tricular. No es sino al nivel de la red de las fibras de
Purkinge que se observan comunicaciones entre el mio-
cardio ventricular y el haz de His, cuyas ramificaciones
terminales estan representadas por estas fibras. El haz
auriculo ventricular y particularmente su tronco princi-
pal estd irrigado por una arteriola especial rama de la
coronaria derecha, como lo ha constatado Mourad-Krohn
por medio de inyeeciones.

El estudio microscopico de este haz es bastante dificil
en el corazon humano y requiere técnicas especiales basa-
das en la distinta afinidad que presentan sus célunlas ante
los reactivos colorantes. Renon y Gerandel en la Presse
medicale ano 1913, deseriben una técnica de reparo de haz
y un procedimiento de coloracidon originales, que nosotros
estamos siguiendo en ¢l estedio microscdpico del corazon
correspondientes & las historias 1y TI; causas indepen-
dientes de mi voluntad hacen que no pueda presentar aqui
el resultado de esas investigaciones, que serd objeto
de una publicacién posterior. Siguiendo esta técnica 1
otras, se han encontrado en numerosas ohservaciones de
sindromes Stoks-Adams lesiones muy variables del haz
de His. Antes de mencionar algunas, quiere y debo hacer
constar, que en algunos casos de enfermos de esta natu-
raleza, en que clinicamente y con las distintas pruebas
se habian eliminado el origen neurdgeno del sindrome,
no se hallaron lesiones del haz auriculo-ventricular al
hacer sun estudio microscépico. De los publicados, el mas
completo que he hallado es uno de Renon, Gerandel y
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Thibaut (22) de 1913; no habia lesion del sistema ner-
vioso; el haz de His fué cortado en serie (1900 cortes) y
coloreado al Van Gieson y el tejido elastico 4 la fuschsi-
lina. No se cucontrd lesiou del haz de His ni de la des-
embocadura de la coronaria, ni del nudo de Keith y
Flack. Igual integridad de las fibras de Purkinje y del
miocardio ventricular. También hay autores que estu-
diando sistemdaticamente el haz de His, en enfermos que
no preseutaron sintomas del Stoks-Adams, han encon-
trado varias veces lesiones degenerativas de distinta na-
turaleza de dicho haz y por tanto pretenden quitarle la
importancia que realmente tienen en la patogenia del
sindrome gue tratamos. Esas publicaciones han sido por
otra parte muy combatidas, pues en la generalidad de
ellas, no se habla de si se han hecho en los enfermos
flebogramas ¢ electrocardiogramas para demostrar la in-
tegridad de la funcion de cenductibilidad cardiaca.
Por tanto gqueda siempre en pie la incdgnita, de si esos
enfermos, con lesiones wmanifiestas del haz de His, com-
probadas microscépicamente, tenian normal su funcion
conductora, cardiaca, pues sabemos bien que hay sujetos
que no presentan clinicamente fenémenos de Stoks-Adams,
¥y demuestran en el flebograma y electrocardiograma alar-
gamientos de los espacios @ ¢ y £ R respectivos, lo que
como veremos significa retardo en la funciéon de condue-
tibilidad.

Sumasmente variables son las lesiones encontradas en

el haz de His, en las diversas observaciones de sindrome
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de Stoks-Adams, como: gomas sifil{ticos (Rendn, Handfort,
Grumbaum, Chapinan, etc.); masa esclero-gomosa (Asthon,
Norris y Levenson; Vaquez y Esmein); tumor canceroso
(Luce, Fohr); esclerosis (Schmoll, Aschoff, Barié y Cleret);
degeneraciones grasas (Gibson, Stengel, Aschoff); necrosis
por embolia en una septicemia gonococcica (Jellick, Coo-
per y Ophuls (23); degencracion fibro-caledrea (Sonques y
Chené), etc., etc. HEstas lesiones pueden ir acompafiadas
de lesiones valvulares, hay un bien estudiado caso de Ba-
rié y Cleret (24) donde habia doble lesién aortica, doble
lesion mitral y estenosis tricuspidea: la lesiéon primera, lo-
calizada 4 nivel del endocardio valvular, habia ganado
poco 4 poco el miocardio y el haz de His. Dentro de los
casos de la estadistica 4 que me he referido en los capi-
tulos anteriores, hay muchos en que habia estudio histo-
logico del haz de His. Transcribo las-alteraciones encon-

tradas 4 su nivel, que en general producian su seccion

completa:

Infiltracion grasa.. ... ..o 2
Inflamacion con infiltracién limfocitaria.. 1
Necrosis por trombosis.. ..............

TUlceracion por endocarditis maligna. . . .. 2
ESClerosis . v v oo v v v it 11
Degeneraciéon homogénea.............. 1
Tdem fibrosa.. . .....coivvinnnnns 6
GOMIA. . vt ettt it i e 2
Ateroma del haz de His.............. 1
Miocarditis parenquimatosa del haz de His 1
Linfangio-endotelioma ... ............. 1







PATOGENTA

Indudablemente este capitulo es no solo el més intere-
sante del tema, sino el mas discutido por fisidélogos y cli-
nieos.

Los progresos clinicos son en general producto de ob-
servaciones y deducciones sacadas del enfermo ¥y corro-
boradas luego por el estudio anatomo-patologico, pero en
esta parte de la clinica, la cardiopatologia, no ha suec-
dido asi. Son los fisiologistas con su experimentacion en
" los animales, quienes han encaminado y dirigido a los pa-
télogos en busca de las lesiones productoras de la altera-
cion del ritmo. El médico después, ha confirmado los da-
tos obtenidos por la fisiologia, ha encontrado lesiones de
las partes semejantes del corazbén de sujetos que habian
presentado sintomas analogos 4 los provocados experi-
mentalmente en el animal.

No es mi propodsito hacer una relacién de las teorias

sostenidas hasta hace poco, sobre las causas productoras
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del sindrome de Stoks-Adams; quiero solamente limitarme
a tratar la mas moderna: la disociacidn auriculo-ventricu-
lar, que es hoy la més aceptada y la exclusivamente acep-
tada por muchos autores. Haré mencién también de las
bradicardias sinusales y extrasistélicas que pueden acom-
pafiarse de fenomenos nerviosos y constituir el sindrome
que tratamos.

Para ello. quiero primero hablar ligeramente de las
propiedades  fisioldgicas del miocardio. Han sido amplia-
mente estudiadas por Gaskell quien les ha dado el nom-
bre actualmente en uso. Son cinco. La de producir un
estimulo, la excitabilidad, la conductibilidad, 1a contractili-
dad y la tonicidad. Ante todo hay que diferenciar la de
producir un estimulo 6 sea la excitaciin, de la evcitabili-
dad del miscnlo cardiaco. Nada mejor para ello que el
clasico cjemplo del tonel de polvora: este es explosivo, es
excitable, pero para yue haga explosién es indispensable
una excitaciéon. Lo mismo pasa con el musculo cardiaco,
posge la propiedad de contraerse pero se necesita una ex-
citacién para que aparezca la contracciéon. La excitacién
del .miocardio se produce normalmente en ciertas regio-
nes, es regular y sobreviene con intervalos de tiempo
iguales, es cronsirdpica. La excitabilidad tiene sus parti-
cularidades. Cualquiera que sea la excitacion, sea fuerte
0 débil, siempre que sea suficiente, el resultado es el mis-
mo; la intensidad de la excitacién no actia sobre el ca-
rdcter de la contraccion, «tout ou rien» segtin la férmula
de Bowditch.
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Esta excitabilidad no es continua, es variable; segin la
ley de inexcitabilidad periddica de Marey, inmediatamen-
te después de la contraccion del musculo, es inexcitable;
después a4 medida que se aleja de la contraccion, se hace
mas excitable.

Los fisiologistas Ilaman propiedad batmotrdpica & la ex-
citabilidad.

El musculo cardiaco estid dotado de conductibilidad, es
la propiedad dromotripica: la excitacidn, que tiene normal-
mente su punto de partida 4 nivel del seno venoso, se
propaga por el haz de His de célula 4 célula y como re-
sultante sucede que la contraccion producida en un punto
se trasmite 4 otras regiones. )

Otra propiedad del corazon es la contractilidad, llama-
da por los fisidlogos propiedad inotrdpica. Y por tltimo la
quinta propiedad, de gran importancia para los patologis-
tas es la fonicidad: consiste en una especie de semicon-
tracciéon permanente, 0 sea de conservar algo de su con-
traccion después de terminado el movimiento activo.

Ahora bien, sabido es que dentro del funcionamiento
del corazon dos teorias han estado siempre frente & fren-
te: la neurdgena y la midgena apoyada en gran parte por
las propiedades cardiacas que acabo de citar, No entraré
& detallarlas, me limitaré 4 recordar los argumentos esen-
ciales de cada una.

Los partidarios de la neurdgena, hacen resaltar que el
sistema nervioso tiene una importantisima accion sobre el

ritmo y la contraccién cardiaca: la excitacién del neumo-




géstrico retarda y detiene el corazon; su paralisis lo deja
acelerar. El gran simpatico tiene una accioén opuesta, su
excitacion produce una intensa taquicardia y su paralisis
permite el predominio de su antagonista el neumogastrico.

Ademas en los batracios se han observado ganglios ner-
viosos intracardiacos; es cierto que no se los encuentra en
los mamiferos pero hay en éstos células ganglionares es-
parcidas que seguramente desempefian ¢l rol de aquellos.
Esos son los argumentos principales de los neurogenistas:
accibn demostrada de los nerviosos y existencia de fibras
v células nerviosas en el miocardio.

Los miagenistas dicen: que la conductibilidad, la con-
tractilidad, son propicdades del tejido cardiaco, porque
existen desde las primeras fases del desarrollo, cuando ni
nervios, ni musculos, se han todavia diferenciado. Esto
se ha comprobado por varios embridlogos en ¢l embrion
del pollo de oche dias. Ademds, un, corazon, aislado com-
pletamente de sus conexiones con el sistema nervioso, en
el cual se hace circular un liguido apropiado, continta
contrayéndose ritmicamente. De estas experiencias dedu-
cen-que la ritmicidad de las contracciones es una propie-
dad inherente al misculo cardiaco y no impuesta por el
sistema nervioso.

En la actualidad hay muchos fisiclogos partidarios de
una y otra teoria, pero también los hay eclécticos que
aceptan ambas, diciende que se compenetran; reconocen
la verdadera importancia de las propiedades cardiacas
que he mencionado y atribuyen en la ritmicidad un gran
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“rol al sistema nervioso. Ks algo que veremos claramente
mas adelante al aplicar estos conocimientos en el estudio
de la patogenia del sindrome de Stcks-Adams.

K1 haz de His, de cuya patologia hablaremos principal-
mente, es uno de los restos del tubo cardiaco primitivo,
por tanto, antes de ocuparme de él, debo hacer algunas
consideraciones sobre la fisiologia de los vestigios de di-
cho tubo cardiaco primitivo, en el corazén de los mami-
feros. Fsos restos estan formados por tejidos embriona-
rios, ricos en elementos nerviosos ¥y se agrupan mdis 6
menos densamente en ciertas partes del corazén, for-
mando nucleos y cadenas ¢gune vienen a constituir la co-
misura cardiaca. Kl primer nficleo representa los restos
del tejido embrionario del seno venoso, estd situado cer-
ca de la desembocadura de la vena cava superior, es el
nudo sinusal 6 nudo sinoauricular Gescubierto por Keith
y Flack. Este nlcleo preside al ritmo del corazém, es
alli donde aparece la incitacion contractil. Para muchos
autores, de este ntucleo parten cadenas de células em-
brionarias que lo unirian & otro nucleo situado mas aba-
jo, el nudo de Aschoff~-Tawara, mis conocido por el nom-
bre de Tawara 6 auriculo-ventricular. (Hay varios in-
vestigadores que dudan de la existencia de esas cone-
xiones, pues no las han podido hallar). Quiero recordar,
que hay quienes dicen que el haz de His, fué descripto
anteriormente por Paladino en 1876, sin embargo no

ex asi; lo que Paladino describié fueron fibras atrio-

valvulares, vale decir posiblemente, esas mismas fibras
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de conexion del nudo sinusal con el de Tawara, de que
hablaba.

El nudo Tawara es de una importancia fisiolégica con-
siderable, esta situado cerca de la valvula tricuspide en
la parte inferior del tabique anricular. Es precisamente de
este nudo de donde parte la gran comisura cardiaca, el
haz auriculo-ventricular 6 de His cuya descripeién he
transcripto anteriormente. En los mamiferos y en el hom-
bre los restos del seno venoso son el origen de una exci-
tacion cronotropica, se contraen las auriculas, la excita-
cion se trasmite al nudo de Tawara, después al haz de His
Y por este 4 los dos ventriculos que se contraen 4 su
vez. Entre el principio de la sistole de las auriculas y de
los ventriculos, transcurren un cierto tiempo que mide la
rapidéz de la conductibilidad 4 través del haz auriculo-
ventricnlar; este tiempo en el hombre es casi de un quinto
de segundo. Este es en restimen el pecanismo normal, pe-
ro la actividad cardiaca estd asegurada por otro mecanis-
mo, pues facilmente se comprende que de no ser asi una
lesion que impidiess la excitacion del nticleo sinusal 6
perturbara la conductibilidad, deteniendo la transmision
en cualquier parte del haz de His 6 del nudo de Tawara
daria por resultado el paro del corazéon. En esos casos al-
teradas las vias de transmision se establsce un nuevo rit-
mo: el ritmo idio-ventricular, que viene 4 constituir un ver-
dadero mecanismo de seguridad.

Todo el mundo recuerda las clésicas experiencias de

Stannius ligando el corazén de los batracios: si se efectfia
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"una ligadura entre el seno venoso y la auricula, el seno
continua latiendo con su ritmo anterior, pero las partes . I
subyacentes 4 la ligadura se detienen primeramente y lae- %‘
go vuelven & latir con un ritmo nuevo, independiente y
mas lento que el del seno. ih:

Si la ligadura se hace entre la auricula y el ventriculo,
pasa algo analogo: la auricula continta latiendo con su
ritmo anterior y el ventriculo que al principio se detuvo, * “‘
readquiere un ritmo nuevo propioc ¢ independiente del au- ‘l{
ricular, late mas lentamente que las auriculas y comple-
tamente disociado de aguellas. Se obtiene una verdadera g
disociacion auriculo-ventricular, término éste que fué crea-
do por Chauveau en 1885,

Estas experiencias de Stannius en el corazon de los ba-
tracios, se hau repetido en los mamiferos determinando
lesiones en los restos del tubo cardidco primitivo. Los mis-
mos fendmenos se han observado en la evolucion de cier-
tos procesos patologicos en el hombre y en el estudio ana-
tomo-patolégico de estos casos, se han encontrado lesio- i
nes andlogas & las experimentales producidas en los ma-
miferos. P

Las centracciones nacidas en el nudo sinusal, son de-
tenidas al nivel de las lesiones del hacecillo de His 6 del
nudo; las partes subyacentes a4 la lecion son blogueadas ' i"
¥ se contraen con un ritmo propio é independiente. Cuan- ’l‘
do la lesion estd debajo del nicleo sinusal separando las

conexiones de éste con la auricula, se produce un bloca-

ge seno-auricular; ésto no solo se lo ha obtenido experi-
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mentalmente sino que se lo ha observado en el hombre.

Cuando las lesiones interrumpen el haz comisural au-
riculo-ventricular se observa en el hombre algo analogo
4 lo que resulta de la segunda ligadura de Stannius: diso-
ciacion auriculo-ventrigular, ventriculos que se contraen
independientemente, ritmo idio-ventricular. Sohre el me-
canismo de este ritmo transcribiré lo que dice Josué (20)
de quien por otra parte he estractado el resimen ante-
rior,

<Todas las porciones del tractus embrionario poseen un
ritmo propio, pero éste, en las condiciones normales qae-
da latente y no puede manifestarse. Este ritmo es mas len-
to para las porciones situadas mas abajo y la contraceién
es despertada por la incitacion contractil que viene de las
partes superiores, antes que la contraceion expontanea mas
tardia haya podido manifestarse. Se puede admitir que los
grupos embrionarios supra-ventrigulares O ventriculares
se cargan lentamente del influjo hipotético que determina
la contraccién,lo mismo que una botella de Leyden se car-
ga de electricidad.

Si nada viene 4 perturbar 4 estos nucleos, concluyen
pur descargarse espontaneamente en cierto momento,
treinta veces mas o menos por minuto, pero normalmente
la excitacion venida del nucleo sinusal sorprende al nu-
cleo inferior antes del momento de la descarga espon-
tanea y provoca la contraccion de los ventriculos poco
después de la sistole de las auriculas, y segt@in el ritmo

auricular.»




— 81 —

En la actualidad, es cosa perfectamente establerida y
demostrada que la excitacién contractil pasa de las auri-
culas & los ventriculos, signiendo el haz de His. Como ya
dije, esta trasmision requiere un cierto tiempo; normal-
mente en el hombre es de un quinto de segundo midiendo
el espacio « ¢ del trazado venoso; en el electrocardiogra-
ma oscila entre 0,127 4 0,18” (espacio £ R). Segin un
trabajo de Hering (25), este retardo que sufre la con-
duceion tiene lugar en el nudo de Tawara; experimentan-
do sobre el corazéu del perro, excitaba el haz primitivo
por arriba y debajo del nudo de Tawara con una corrien-
te de inducciéu y determinaba exactamete el intervalo
entre el momento de la excitacion y aquel en que apare-
cia la contraceion ventricular. Llegd 4 la conelusién de
que el intervalo ¢ra mucho mas uonsi_derable cuando la
excitacion debe atravesar dicho nudo que en caso con-
trario. Kis precisamente sobre las alteraciones notadas en
esos espacios a ¢ y /2 £ que se fundan en gran parte las
interpretaciones diversas de esta enfermedad. Cuando el
haz de His estd lesionado 0 interrumpido, hay natural-
mente un retardo de la trasmisioén, retardo que puede ir
desde un simple alargamiento del espacio « ¢ en que to-
das las incitaciones auriculares legan 4 los ventriculos,
hasta la coustitucion de un blocaje cardiaco, en que las
incitaciones auriculares no pasan regularmente 6 no pa-
san nunca por el haz de His para llegar A los vetriculos.

Este blocaje puede ser incompleto ¢ completo: en el

primer caso s6lo algunas incitaciones auriculares no 1le-
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gan al ventriculo, en el segundo no llega ninguna, hay
independencia completa entre el ritmo auricular y el ven-
tricular. En el blocaje inconmpleto, segun que la contrac-
¢ion ventricular responda cada 2, 3 0 4 contracciones
anriculares, se dice que hay un ritmo a4 2 x 1, 3 x 1,
4 < 1.

En geuneral, los diversos grados del blocaje marchan
paralelamente con los grados de inteusidad de la lesion
que ataca al hacecillo primitive, y digo én geueral, por-
que hay muchos casos publicados en que la exigiiidad de
las lesiones halladas no estaban en relacion con los gran-
des sintomas observados y vice-versa.

Como se ve, la observacion precisa de log fendmenos
encontrados en los enfermos en quienes habia lesion del
haz de His ha venido & correborar en un todo los resul-
tados de la experimentacion. Aunalogia con lo que sobre-
venia en el corazon de los batracios & raiz de las ligadu-
ras de Starmiers. Corazon bloqueado: auriculas que con-
tinflan contrayéundose con su ritmo anterior (sinusal); ven-
triculo que adquieren un ritmo diferente, independiente
del aunterior, en gue cada contracciéon no sobreviene
después de una coutraccion auricular, sino mucho mas
lentamente, unas treinta veces por minuto. El ritmo
idio-ventricnlar se ha establecido. Kstas interesantisimas
investigaciones y las ronclusiones & que han dado lugar,
han sido el producto de muchos investigadores, entre los

que debo citar, sobre todo, His, Erlanger, Kent, Black-

mann, Hering, Fredericq, Humblet, Biggs, Cohn y Tren-
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delenburg, Lewis, etc. Son ellos también Ja base de la ‘ il
teoria miogénica en el funcionalismo cardiaco, ¥y consti-

tuyen el substractum anatomo-patologico de la teoria

miocardica en la génesis del sindrome de Stokes-Adams, !
teoria ésta 4 la que se han adherido la mayoria de los 5
investigadores modernos. Sin embargo, los trabajos de
Paunkul, Mlle. Tmehanitzky, Kronecker y Busch han pues- . i
to en duda el rol que han atribuido al haz de His los

autores aunteriores.

E. Pankul (26) sostiene que la seccion del haz primi-
tivo provocaba la bradicardia, no por la disyuncion de
las fibras musculares, sino por la ruptura de los troncos i
nerviosos que iban en su superficie. Dice que ha seccio- i
nado las fibras musculares del His sin haber observado
ninguna moditicaciou en el fancionamignto cardiaco, y
gque la seccién aistada de los filetes nerviosos producia
la bradicardia. Termina rechazando la teoria mibgena y
aceptando la antigua, la neurdgena.

Este trabajo ha sido muy combatido. Frederieq, al g
comentarlo coufiesa irdnicamente, la admiracién que le
ha causado la «virtnosidad experimental> del autor que
habia voluntariamente disociado en el haz de His la
accion de los nervios y de los musculos. J. Erlanger (27)
combatiendo también & Pankul, llega 4 la conclusién de
que el haz atrio-ventricular no contiene fibras nerviosas
inhibjtorias y en otro trabajo (28) dice: que la unitn ;
funcional no puede ser establecida entre las dos partes il

del corazén después de la destruccion de la comisura,




El heart-block persistirda apesar de la régeneracion del
tejido. El tejido cardiaco estd compuesto de plexos
musculares y nervioses, las fibras nerviosas se regeneran
y retoman sus relaciones. Por tanto la onda de excitacion
no es conducida por los troncos nerviosos, la impulsion
cardiaca es conducida por las fibras musculares.

Cohn y Tredelenburg (30) en un extenso trabajo con
58 casos experimentales combate las experiencias é inter-
pretaciones de Pankul y termina confirmando la teoria
de la conduceion de la excitacidon por el haz de His.

H. Kronerker (29) en una comunicacion al VIL con-
greso internacional de Ifisiologia de Heidelberg, brega
en favor de lo sostenido por Pankul, Imchanitzky-Ries y
recuerda que todas estas experiencias han sido réalizadas
sobre el corazdn cico ¢ intacto, mientras que las de Cohn
y Tredelenburg han sido hechas sobre el corazin waes-
tado ¢ irrigado, cuyas reaccion®s son muy distintas de las
del corazidn vivo y en definitiva dice que la disociacion
“auricualo-veutricular puede ser provocada sin tocar el haz
de His y que por tanto este no es ni necesario, ni suficiente
por si solo para el mantenimiento de la coordinacion
auriculo-ventricular.

Lewis comentando estas investigaciones tan contra-
dictorias, dice que las divergencias deben hallarse en las
distintas técnicas usadas.

Dada la gran cantidad de trabajos experimentales y
las numerosas, precisas y completas observaciones clini-

cas de Stokes-Adams, que luego han sido estudiadas ana-
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tomo-patologicamente (véase anatomia patolégica), no
se discute hoy el rol y la importancia que tiene el haz de
His en la conductibilidad, sin embargo se debate en la ac-
tualidad un problema interesante: jpuede la funcién de
conductibilidad cardiaca estar alterada, sin lesidon mate-
rial del haz auriculo-ventricular?, 6 lo que viene 4 ser lo
mismo ;puede haber disociacion auriculo-ventricular por
simple influencia del sistema nervioso? HEsto no es nuevo
pues ya en 1885, Chauveau dice que la excitacion del
neamogastrico determina en el caballo la disociacion de
contracciones de las auriculas y de los ventriculos. So-
bre este punto la experimentacién moderna es vastisima.

A proposito de la acciéon inhibidora cardiaca ejercida
por la excitacion de los neumoghstricos, resulta de los
trabajos de Lewis, Cohn, Rothberger y Winterbey, Gau-
ter y Zahn que cl vago derecho tiene ina accion distinta
a la del izguierdo. El poder cronotropico de los vagos se
debe 4 su influencia directa sobre los sistemas muscula-
res especificos: ¢l vago derecho domina principalmente la
fineion del estimulo en el nudo sinusal y el izquierdo po-
see una accion mas fuerte sobre el nudo atrio-ventricular
actuando sobre Ja conductibilidad 4 la que altera cuando
es excitado.

Esta accion tan especial de los vagos es uno de los ar-
gumento de mas valor para los neurogenistas. Algunos de
estos, pretenden también traer en apoyo de la teoria de
disociacién Vagal, los resultados obtenidos en la pertur-

bacion de la conductibilidad de los corazones de anima-
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les asfixiados. E. Lewis y (. Mathison (31) dicen que: en
el animal la asfixia produce regularmente un feart-tlock
& veces esbozado y consistiendo en un alargamiento del
espacio 4 ¢, A veces incompleto y otras completo; el block
del corazon cesa cou la causa que le dio nacimiento; se (o
observa tambiin en la .a.v/i;m'rz despuds de seccidn del Vage,
extirpacidn del cerelro, atropinizaciin,

Mathison (32) en otro trabajo dice que ese heart-block
¢x producido por la falta de oxigeno, elemento indispen-
sable al buen funcionamiento de las formaciones inter-
auriculo-ventricalares y qne no hay que confundirlo con
ciertas bradicardias aritmicas en que los vagos han que-
dado intactos y que son debidas A excitaciones del centro
cardio inbibidor.

Routier (33) dice que la asfixia al suspender ta funcién
del haz de His actunarfa may probablemente por forma-
cidn acida en las células del haz, Varias otras sustancias
toxicas pareeen tener una a(:ci('m. sobre el haz auriculo-
\'e_ntricular: muscarina, aconitina, estrofantina, digitalina,
etcétera. Por ser la mas importante me ocuparé ligera-
mente de la dltima.

Hay varios autores que dicen, haber obtenido experi-
mentalmente disociaciones marcadas, intoxicando sus ani-
males con dijitalina y explican esa alteraciéon de conduc-
tibilidad por influencia nenmogéastrica. Wenckebach (34)
en un congreso, lHega & In coneclusion de que la dijital

ubra no solo sobre el vago sino también sobre el masculo.

Alora bien, son numerosisimos los casos observados en
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¢linicas de enfermos que 4 raiz de la administracién de
dijitalina han presentado trastornos de la conductibilidad
manifestado por un alargamiento de @ c. Mackenzie, Hu-
me Turnbull (35), Hull Laslett (836) y otros han presen-
tado casos semejantes. Pero segun deduce de las conclu-
siones de estos mismos autores la accion inhibidora de la
dijital sobre la funcién conductora del haz de His no se
ejerceria en el hombre sino 4 condicion de que ese haz
estuviese ya lesionado.

Sin embargo Davenport Windle (37) relata un mitral
con insuficiencia cardiaca que no presentaba perturbacio-
nes de la conductibilidad antes delos tonicos cardiacos y
que hizo un blocaje mas 6 menos complejo con la dijital,
el estrofanto y la escila. Con el apocynum no. Josué y
Godlewsky han publicado un caso muy bien estudiado,
analogo al de Davenport Windle. Llegan & la conclusibn
de que al lado de las lesiones destructivas del haz de His
hay gue reservar un lugar al neumogdastrico entre las
causas del blocaje del corazon. Como se v¢ en estos dos
‘casos, personas que segn trazados graficos no presenta-
ban retardo en la conductibilidad, las presentaron dando
un blocaje cardiaco & raiz de la administracion de dijital.
El hecho no se puede discutir, pero la interpretacion de
los autores si. Kllos admiten que el blocaje es por accidon
Vagal pero ;jquién uos dice que no pueda ser por accion
toxica sobre el haz de His? Y sobre todo sabiendo que la

experimentaciéon sobre animales no ha sido concluyente

en cuanto a este punto.




. 88 —

En la literatura médica de estos faltimos afios hay
algunas observaciones de Stokes-Adams en que los anto-
res han llegado & aceptar que el trastorno de la condne-
cién era proveocado por una excitacion de origen Vagal.
Hay dos: la de Mollard, Dumas y Rebattn (38) v la de
Rathery y Liau (39) que son sumamente citadas por los
nenrogenistas. Sin embargo Routier (loc. cit.), sin negar
totalmente la existencia posible de mna disociacion per-
manente Vagal, dice que aun no se ha pnblicado ningtn
caso neto de ello y discute los dos anteriores diciendo:
«Seria imposible admitir la interpretacion de los tratados
de Mollard, Dumas y Rebattu, tal como han sido propues-
tos. Ellos coneluyen en un blocaje simple 4 3 x 1. Ahora,
segtin Routier, han tomado por disociacion lo que no era
sino una bradicardia sinusal. Los tres movimientos veno-
ses de la base del cuello que han observado, no serian sino
las tres ondas normales. . . . '

El examen radioscépice en el cual se han basado no
es sino un método muy infiel para el estudio de las con-
tracciones auriculares aisladas. «En fin la praeba de la
atropina habia dejado persistir, dicen los autores, un ritmo
4 3 X 1. Pero esta prueba no seria coucluyente porque se
la ha juzgado muy pronto (al cabo de 30 minutos). En la
observacion de Rathery y Lian, el espacio a ¢, después
de la prueba de la atropina media 0741, lo que represen-
ta un alargamiento considerable sobre la longitud que
debe tener normalmente este espacio 0720. Es evidente

que el neumogdstrico habia side paralizado por la atro-
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pina, puesto que la disociacion habia desaparecido pero
la conduccién del haz habia quedado alterada, y parece
dificil admitiren estas condiciones, como lo han hecho los
antores, que el haz de His estaba absolutamente indemne
de toda lesion organica.

Hay algunos casos publicados (Ortuer, Bari¢) (40), en
que los autores admiten una opinién mixta. Se trata de
alteraciones nerviosas de las ramas del neumogastrico
que se terminan en las fibras de pasaje auriculo-ventricu-
lares y que estas lesiones habrian determinado una lesion
méas 6 menos profunda de esta region particular del
misculo cardinco. Fsta dualidad patogénica habia sido
sostenida anteriormente por Lince y adquiere una compro-
bacion experimental con los resnltados interesantisinios
obtenidos por Frederieq (41). .

¢Puede el nenmogdstrico actnar sobre los ventriculos
cuando el haz de His ha sido completamente destraido?
Nicolai y Plesch estan por la afirmativa, no asi Erlanger
¥y Blackmann. Fredericq en cuyo laboratorio se hizo el
p'rimel' trabajo que establecin el valor funcional del haz
de His (trabajo de Humblet en 1904) ha reanudado esos
estudios sobre la conexion auriculo-ventricnla. Une la
auricala y veutriculo derecho de un perro a tambores de
aire receptores que 4 su vez estin unidos 4 tambores
inscriptores de palanca; determina la potencia de la exci-
tacibn mas débil del neumogastrico capaz de detener el

ventriculo, Introduce entonces la pinza de Péan por la

auricula y arranca la valviula media de la tricispide. Se
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produce la disociacion y la excitacion del neumogastrico
resulta ineficaz para detener el ventriculo de donde re-
sulta que el haz de His esla regién que trasmite las excita-
ciounes inhibidoras. Comorlos filetes ventriculares del vago
signen exclusivamente la via del haz de His, tenemos
que la accion de este nervio no se ejercera mas cuando el
hacecillo ha sido completamente destraido, si al contrario
la lesidon del hacecillo no ecs sino parcial. el vago puede
tener accidn. Esto Jo ha comprobado con una ingeniosa
experiencia, ejerciendo presiones moderadas, 4 través del
sarco auriculo-ventricular sobre ¢l haz de His, ha llegado
4 producir la disociacion conservando intactas las vias
nerviosas de inhibicion. HFsta presiéon moderada y que se
puede acentnar & voluntad se ohtiene pinzando el cora-
z6n en masa por medio de un instrumento especial, des-
cripto en el trabajo original. Frederieq realiza una especie
de diseccién fisiologica del haz de His con ayuda de sus
pinzés. Con una presién ligera hay pertarbaciones mini-
mas de la condnetibilidad: los trazados muestran un alar-
gamiento del espacio a ¢ las ramas nerviosas gquedan
intactas y si se excita el neumogéstrico, cuyas ramas .
pasan en medio de las fibras del hacecillo pero que son
menos vialnerables que cllas, se ve detenerse a los vens-
triculos. Si la presion es mas acentuada la disociacion se
hace méas neta, hasta hacerse completa; si esa presion ha
sido bien graduada & pesar de haber una disociacién

completa establecida, la excitacién del nenmogastrico

puede retardar los ventriemlos. -Si la presion es mas con-




siderable, se destruve toda la region, los narvios ya no
actian sobre los ventrienlos. Siendo dado que los elemen-
tos nerviosos ofrecen noa resistencia mayor al écrasement,
que las fibras muascalares, parece que nna presion mode-
rada no debe destruir sino estas altimas. La transmision
de la contraccion se haria pues por via muscular, mien-
tras gue la transmision de la inhibicion, subsistiendo sola
después del ecrasement, se haria por via nerviosa.
Pertarbaciones analogas 4 las experimentales halladas,
deben seguramente producirse bajo la influencia de di-
versas lesiones de la region. Roatier piensa que «dabe
haber casos en que la lesion muscular es hastante impor-
tante para mantener una disociacipn completa permanen-

te, pero donde persisten, sin embargo, algunas relaciones

nerviosas entre las auriculas y los ventriculos: en estos

casos, el vago actuaria todavia sobre los @ltimos y tal es
la finica explicacién plausible de las pausas largas de 5
a 30 segundos que se observan 4 veces en ciertos sujetos
‘atacados de disociacion completa permanente. La persis-
tencia de esta accion inhibitoria del vago constitnye evi-
dentemente un elocuente elemento de agravacion del pro-
nostico ».

Deliberadamente he dejado para el final de este capi-
tulo, por ser algo de mucha actualidad, la accion que
ejerce el simpatico sobre los ventriculos en los casos de
lesion del haz de His. De ello se ha ocupado brillante-
mente Gallavardin en el Congreso de Medicina Francés
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de 1910, y ha dado origen A trabajos de Liau, Friede-
ricg, Josué y Godlewski, Routier y otros.

Sabemos que el vago llega al ventriculo siguiendo el
haz de His, que también contiene algunas fibras del gran
simpatico, pero la mayoria de los filetes de este (timo
plexo se distribuyen en el corazén siguiendo el trayecto
de las arterias coronarias.

Se comprende asi, que destruido el haz de His, el gran
simpéatico pueda continuar actuando sobre los ventricu-
los. Erlanger y Blackmann, experimentando en animales
con ventriculos disociados, han obtenido la aceleracion
de éstos, excitando los primeros ganglios toraxicos y ha-
ciendo correr al animal. Las auriculas también se acele-
raban. Fredericq, en el interesante trabajo que he citado,
dice que la seccion completa del haz de His no impedia
la aceleracion ventricular por excitagion del simpatico, y
cita un caso de un hombre de 56 afios, con disociacion
ventricular, en que el simple ascenso de una escalera,
traia una pasajera aceleracion de los ventriculos.

Souques ¥ Routier, Josué y Godlewski (42) han pre-
sentado casos de enfermos de Stokes-Adams con disocia-
cion completa en que el ejercicio aceleraba los ventriculos,
hasta legar al deblocaje, segun comprueba el electro-
cardiograma. Es claro que esta aceleracion es pasajera.

Routier siguiendo las huellas de Fredericq y vali¢ndose
de dispositivos muy analogos & los de aquel, ha hecho

bajo la direccion del profesor Gley un trabajo experimen-

tal notable bajo cualquier punto de vista: obtiene pinzando
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el haz de His una disociacion completa y excitando el
simpatico (1°. ganglio toracico), determiné un deblocaje
transitorio pues segundos después reaparecio el block
a2xl1.

Repetida la experiencia en otro animal obtiene resul
tade parecido. Admite que c¢n esos dos casos el pinza-
miento experimental no habia destruido completamente ¢l
haz de His. HKn otro animal dice gque la destruccion del
hacecillo debid ser total, pues establecida la disociacién
completa, la excitacion del simpatico, si bien acelero las
dos cavidades, 1o hizo con persistencia de la disociacion
de ellas, el deblocaje no se habia producido, lo que hace
suponer que ¢l block no desaparece nunca cnando el haz
estd completamente seccionado. Heitz deduce de estas ex-
periencias que hay, ¢s cierto, una velacion entre los ner-
vios simpdticos cardiacos y la conductibilidad, pero que
esta Gltima depende sobre todo de condiciones donde no
interviene sino muy secundariameunte el simpéatico.

El mismo Routier basandose en la accion electiva que
tiene la adrenalina, sobre los filetes cardiacos simpaticos,
ha inyectado esa sustancia 4 animales con disociacion au-
riculo-ventricular, los ventriculos se aceleraban llegando
al deblocaje. Kntre otras cosas, dice que se puede admi-
tir que la aceleracion del corazdn se obtiene por la exci-
tacién de las terminaciones del plexo simpatico corona-
rio: esta excitacion no llegaria 4 los ventriculos por cl

haz de His. Pero el deblocaje no puede explicarse sino

por una influencia . ejercida sobre los filetes simpaticos
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que se distribuyen en el haz de His: esta influencia ner-
viosa seria susceptible de mejorar la conductibilidad de
estas fibras, al punto de hacer posible el paso de la onda
contractil, siempre que el haz no haya sido completamente
destruido. Partiendo ae esto, Routier concluye en que «no
existe disociacion por lesion muscular pura del haz Yy que
hay que dejar an Ingar mas grande gue hasta el presente
4 la patogenia nerviosa: esta podria ser extra ¢ intra-
cardiaca, seglin que la alteracion de la conductibilidad
dependiera, al menos parcialmente, de una hipertonia del
vago O de una insuficiencia funcional del simpaticos.

Uomo se vé, alin se discute mucho, relativo a la pato-
genia de este sindrome, pero como muy bien observa Va-
quez, al clinico no le interesan tanto esass discusiones, sino
el hecho adquirido, de que las lesiones que asientan &
nivel del haz de His provocan ciertas formas de bradi-
cardias cou disociacion auriculo-ventricular v un cortejo
de sintbmas que vienen 4 constituir el sindrome de Stokes
Adams.

Como dato ilustrativo agregaré, que en cuanto 4 la pa-
togenia aceptada por los autores de los casos que he con-

sultado es la siguniente:

Neurégenos. . ...... e 15
Miogenos................. 59
Mixtos................... 3

Sobre la patogenia de los accidentes nerviosos obser-
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vados en los enfermos de pulso raro pocas palabras diré.
Es una cosa generalmente aceptada que son producidas
por insnficiencia de irrigaciéon cerebral. Experimental-
mente en los animales y ann en ¢l hombre, comprimiendo
las carétidas se produce una isquemia cerebral que se
manifiesta por vértigo, sincopes y ataques epileptiformes
si la compresion dura un cierto tiempo. Algunos autores
dicen que las crisis epileptiformes responden & anemia bul-
bar y que las crisis sincopales y aploplectifornies se de-
berian 4 la anemia de los centrus encefalicos. Vaguez no
acepta que las crisis epileptiformes sean de origen bulbar,
dice que son produoctos de la isquemia cerebral.

Sea como fuerc lo que parece indiscutible es que esos
fenémenos nerviosos son producidos por la anemia de los
centros superiores, pucs se los hace abortar facilitando la

irrigacion cerebral, haciendo que el enfermo incline ha-

cia bajo la cabeza como pasaba en un enfermo que cita

Stokes. Kl grado creciente de intensidad de estos fendome-
nos nerviosos: vértigos, sincopes, ataques apoplectiformes
y epileptiformes va de acuerdo con la rareza de las con-
tracciones ventriculares. Frecuentemente estas crisis
nerviosas son provocadas por esfuerzos, emociones, per-
turbaciones gastro-intestinales, que requieren una mayor
actividad circulatoria y que vienen & romper el equilibrio
existente; el corazon lesionado no es capaz de llenar ese

exceso de trabajo, flaquea y de ahi la anemia.







SINTONATOLOGIA

El espiritu de observaciéon y la sagacidad clinica que
caracterizaban 4 los médicos del siglo pasado no dejaron
pasar indiferentemente esta enfermedad. Es asi como en
los casos publicados en la segunda mitad de aquél, se en-
cuentran descripciones completas, observaciones precisas,
hasta con trozos pintorescos, de los sintomas que presen-
tan los atacados por el sindrome de Stokes-Adams.

Indudablemente la mayor parte de ellos se detienen
sobre la relacidn minuciosa de las distintas fases de los

accidentes nerviosos y la constatacion mas 6 menos mar-

cada de la bradicardia.

El método grafico estaba en su cuna en aquel enton-
ces, y por tanto no era muy difandido, ni sus conclusio-
nes muy apreciadas.

En los fltimos afios ha progresado muchisimo, y en la

actualidad no se aceptan como buenos sino los casos en

cuyo estudio han intervenido los trazados graficos de
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punta, yugular y radial y la electrocardiografia. No en-
cuadra en este trabajo hacer las descripciones de los mo-
dernos aparatos en uso, me limitaré, pues, & citar los que
gozan de mayor difusion: poligratos de Mackenzie y de
Jaquet, que son los que nos han servido para obtener los
trazados de nuestros enfermos. En cuanto a la electro-
cardiografia, sabemos que sus progresos débense, sobre
todo, & Einthoven; los trazados que presento han sido
obtenidos con el aparato existente en el laboratorio de
fisica de Ia Facultad, por el profesor Lanari uno, y el
Dr. F. Arrillaga los demas.

La sintomatologia presentada por los enfermos ataca-
dos de este intevesante sindrome, & pesar de tencr por
base bradicardia y accidentes nerviosos, es tan variada,
que es dificil hacer su deseripcion si no se sistematiza la
aparicion de los fenémenos. Bien s¢ yo, que la sistemati-
zacion esa, no obedece estrictamente 4 la verdad en algu-
nos casos, pero no se me discatira que la claridad de la
concepeion sintomatoldogica gana mucho con ella. Por
tanto, y siguiendo en un todo las ideas e Viquez y Es-
mein, adoptaré esa divisidn en tres periodos de la marcha
del Stokes-Adams: principio, fu: paroxistica ¥ fuz perma-
nente, y 4 continuacion de los sintomas clinicos observa-
dos en cada una de ellas, agregaré lo que en las mismas

dé el método grafico.

1.2 faz. Principio. — Hewmos dicho ya, que esta

forma de bradicardia puede aparecer 4 cualquier edad,
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siendo sin embargo méis frecuente de 40 4 70 afios.
Ordinariamente cuando el enfermo viene & consultar al
médico lo hace por algunas manifestaciones nerviosas
que le atacan, accidentes vertiginosos, pérdidas pasajeras
de conocimiento, ataques convulsivos. Al tomar el pulso
5S¢ ve que presenta una lentitud habitnal 6 transitoria y
que esas molestias nerviosas coinciden con los periodos
bradicdrdicos. Otras veces la constataciéon de la bradi-
cardia es simplemente un hallazgo clinico, con motivo de
cualquiera afeccion intercurrente; el enfermo no ha sen-
tido accidentes nerviosos y si los ha sufrido han sido tan
pasajeros que ue les ha dado importancia. Hay casos en
que la bridicardia sucede & un largo periodo arritmico,
con fases taquicardieas, que son francamente extrasistd-
licas. Marc Leconte (43) dice que la‘extj'a.sistoles tiene
con ¢l Stokes-Adams relaciones interesantes. Se las ol-
serva frecuentemente darante la primera faz. Son natu-
ralmente debidas & lesién del haz de His, determinando
el Gste excitaciones anormales. Pero pueden tomar un
valor semiologico mucho mayor viniendo 4 revelar la
existencia de una lesion latente, de una espina irritativa
del haz auriculo-ventricular, mucho antes que ¢ésta haya
manifestado su presencia por algin signo de disociacion,
por eso el juterés tan particular con que insisten sobre
ella Vaquez y Esmein. Durante la faz inicial, las lesio-
nes inflamatorias del hacecillo, provocando su hiperexci-

tabilidad no determinan sino extrasistoles ¢ crisis pasa-

jeras de taquicardias, pero 4 medida que aquellas evolu-
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cionen, la conductibilidad del haz ser& de mis en mas
defectuosa y se vera aparecer poco a poco los signos del
Heartblock. Vaquez cita un caso que durante varios afios
presentd crisis de extrasistoles, después accesos de taqui-
cardia, luego el pulso cayd & 34-40 ’y aparecieron los
demas sintomas del Stokes-Adams. Lieconte compara la
forma evolutiva y las manifestaciones sucesivas de la le-
sion del haz de His, & lo que pasa con un tumor cerebral,
que después de haber dado al principio, fendémenos de
excitacién (erisis convulsivas) determina ulteriormente
fendémenos de paralisis.

Excepcionalmente el comienzo del sindrome es siu-
bito, easi experimental; el caso de .Jallinek Cooper y
Ophuls (23) es uno de ellos.

El método grafico muestra claramente en esta faz, las
ligeras pertarbaciones de la condwctibilidad. En los tra-
zados venosos, el espacio a ¢, que separa el momento en
qu€ comienza la contraccion auricular, de aquel en que
comienza la contraccién ventricalar, se halla alargado;
norimalmente mide 1/5 de segundo, el alargamiento en
estos casos sobrepasa el 1/5 de segundo y llega frecuen-
temente 4 2/5 de segundo, raramente 4 3. Sin necesidad
de trazado venoso, dicen Josné y Godlenski, que se pue-
de diagnosticar alargamiento del espacio a ¢, 6 mejor di-
cho, de su equivalente funcional; hay que valerse de la
auscultacién de la yugular, creada por ellos, para lo que

se sigue una técnica especial. Normalmente en la auscul-

tacion del pulso venoso se oye un ritmo de 3 tiempos, es
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un galope: el primeyr tono, apagado, sobreviene antes de la
contraceion ventricalar, se produce en la presistole, es
debido A la contraccion auricular y corresponde al levan-
tamiento @ del trazado venoso. El segundo ruido coincide
con el pulso radial, y se debe & la propagacion del cla-
quement de las valvulas auriculo-ventriculares, es homo-
logo al levantamiento ¢. El tercer ruido corresponde al
claquement sigmobideo propagado, y aungue las sigmoideas
se cierran un poco antes del vértice del levantamiento 7,
esc ruido es relacionado 4 esta onda.

Ahora bien, en esta primera faz, un oido habituado al
ritmo yugular nota que los dos primeros ruidos estan se-
parados por un lapso de tiempo mas largo que al estado
normal.

Kl electrocardiograma da también dnscilanzas que con-
cuerdan con los trazados venosos: el espacio / /i, que es
el equivalente del espacio « ¢, estd aumentado y sobre-
pasa notablemente los 0,12” i 0,18” normales.

A veces se notan ritmos bi 0 trigeminados, otras sien-
do el espacio a ¢ mas grande que lo normal, no varia de
una revolucion a otra, pero cada dos 0 tres revoluciones
cardiacas, falta la respuesta ventricular.

Suelen observarse los periodos de Luciani, ¢ste es un
ritmo particular del pulso, cuyas pulsaciones se separan
de mas en mas durante dos. tres 0 cuatro pulsaciones;
después viene una pausa larga y luego recomienza la

misma serie. Los trazados venosos muestran el espa-

.

cio a ¢, que aumenta durante dos, tres 6 cuatro revolu-
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ciones hasta que una contraccién no pasa 4 los ventricu-
los; este reposo hace descansar al haz de His, que recu-
pera sus propiedades de conductibilidad de modo que el
espacio @ ¢ de la revolueion cardiaca siguniente es peque-
fio, para aumentar de nuevo paulatinamente hasta que
falte una contraccion ventricular. El electrocardiograma
dice lo mismo que el trazado venoso.

Se comprende facilmente el valor que tendran los tra-
zados en los enfermos arritmicos 4 que me referi ante-
riormente; en ellos se leeran nitidamente las alteraciones
extrasistolicas, las crisis taquicardicas y las pert.rbacio-
nes de conductibilidad. '

Para terminar con la descripeion e esta primera faz,
uo quiero hacerlo sin recordar que precisamente en ella
encnadran algunas bradicardias observadas en el curso
de ciertas enfermedades infecciosas.

Recordaré principalmente cl rewmutismo articular ague-
do, que frecuentemente trae bradicardia con algunas ma-
nifestaciones nerviosas. Los trazados han dado en estos
casos un alargamiento del espacio a ¢, lo que nos indica
un ataque al sistema Zisiano, cosa que no nos extraiia
mucho sabiendo la predilecciéon que por el corazém tiene
el renmatismo. Estas bradicardias son, en general, tem-
porarias, y la conductibilidad mejora también, pero ellas
crean un problema pronodstico que aun se estd por resol-

ver; me refiero a que si ese haz de His que ha sido mor-

dido ligeramente, queda indemne para el porvenir. Lo ob-
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servado en el reumatismo se ha visto también en la neu-

monia, difieria, erisipela, ete.

2.2 faz.  Bradicardia paroxistica con perturbaciones
nerviosas.—Es la que comporta un prondstico més grave.
No se presenta siempre con el mismo aspecto clinico. El
pulso oscila habitualmente entre 30 y 40, 4 veces es de
frecuencia casi normal; las crisis paroxisticas de retardo
del pulso sobrevienen lenta 6 bruscamente, haciéndolo
descender 4 20, 15 y 10 pulsaciones, y provocando la
aparicion de perturbaciones nerviosas caracteristicas.

Jacobi cita nn caso en que descendié & 7 pulsaciones
y Lafont Gouxi dice que en un enfermo que él seguia
contd en las ultimas horas de su vida, 2 pulsaciones por
minuto. )

Las perturbaciones neérviosas consisten en vértigos,
ataques sincopales y crisis apoplectiformes y convulsivas.
Ordinariamente el vértigo no es grave. Raramente se le
f)resenta al médico la ocasidén de observarlo; generalmente
solo Io conoce por lo que dice el paciente. Es una obnubi-
lacién pasajera, sin pérdida de conocimientoy que obliga
al enfermo & apoyarse en las cosas que lo rodean; pasa,
sin dejar trastornos.

El ataque sincopal sorprende al enfermo en pleno co-
nocimiento, 4 veces durante el interrogatorio médico: de
goipe palidece la cara y los ojos se hacen vagos, pasan
algunos segundos, la cara se colorea nnevamente, se cu-

bre de sudor, los ojos readquieren su brillo y en este mo-
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mento suelen observarse algunos pequefios movimientos
nerviosos fugaces semejantes 4 #cs, sea en la cara, sea en
los miembros; el enfermo lanza un suspire como si des-
pertara de un profundo suefio y readquiere el conocimiento
que habia perdido por completo durante los instantes quu
duré el sincope. Si se toma el pulso durante esta crisis
sus latidos estin tan espaciados que se los cuenta cada
tres, seis y aun diez segundos, para volver pasada ella, &
la cifra que tenia antes del acceso. Este retorno suele
observarse cou una pequeiia faz de aceleracién previa.

En las erisis epileptiformes y convulsivas tan frecuente-
mente terminadas con la muerte, el cuadro es mas impre-
sionante; las manifestaciones descriptas adquieren méas in-
tensidad: la pérdida del conocimiento es mas brusca, mas
profunda, el sujeto parece en coma; después, sus musculos
se contraen a tal punto que el enfermo euntra en rigidez,
en verdadero opistotonos, mientras que los miembros son
agitados por movimientos convulsivos. Esto no dura sino
un instante pero su repeticion puede hacerse tan frecuente
que liega 4 convertirse en un verdadero mal. Caso del
Dr. Escudero. 20 accesos.

El pulso se enrarece tanto que se cuentap hasta 10 y
15 segundos entre cada contracciéon ventricular. Sabe-
mos ya que estos fendmenos son consecutivos 4 la anemia
de los centros nerviosos, resultante de la ausencia de con-
tracciones ventriculares, de modo que mientras méas espa-
ciadas sean éstas, mAs graves seran aquellos.

Sin saber con exactitud el tiempo que debe transcurrir
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entre la sistoles ventriculares, para que se produzca tal 6
cual fenémeno, Vaquez cita que en uno de sus enfermos, un
intervalo de 3” provocaba el vértigo, & los 8” ataque sin-
copal y & los 15”7 ataque epileptiforme y convulsivo.

En la auscultacidbn del corazén lo gue habitualmente
se percibe es la gran lentitud del ritmo; & veces entre los
ruidos normales se oyen ruidos mas sordos, llamados sis-
tolus en eco (Huchard), que segin la mayoria de los auto-
res son determinados por las contracciones auriculares no
seguidas de sistoles ventriculares. Muchas veces son ver-
daderas extrasistoles.

El examen grafico de los movimientos cardiacos es aqui
de suma importancia diagnostica.

En el esfigmograma se nota & veces que algunos peque-
fios levantamientos vienen 4 ingertarse sobre la larga li-
nea de descenso del pulso bradicardico. Dicen algunos que
esos levantamientos se deberian a las contracciones ais-
ladas de las auricalas transmitiéndose A través del orificio
mitral. Los trazados simultaneos de punta y yugular 6 de
radial y yugular ponen de manifiesto la perturbacién de
conduccion del haz de His. Se nota por ejemplo, que un
levantamiento « sobre dos, queda sin respuesta y tenemos
el ritmo de 2 1, de la disociacién auriculo-ventricular in-
completa, que olvidaba decirlo, es la que corresponde a
1a faz paroxistica,dentro de la clasificacion sintomatologica
esquematica que me he impuesto al comienzo de este ca-
pitulo.

¥n el caso de ritmo 2 1, tendremos exactamente dos
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: veces mds contracciones auricnlares gue ventriculares.

Otras veces se observa un ritmo de 3 > 1, sucediendo tam-
! bhién cambios del grado de conductibilidad donde se pue-
de constatar ritmo de 331 y 2x 1.

Kl electro-cardiograma cs lo mejor en estos casos.
Muestra netamente que sistoles auriculares /” no son se-
guidas por contracciones ventriculares R. Se constata
con precision el ritmo 2 x 1 ¥y 3= 1.

! lia auscultacion del pulso venoso da resultados con-
cordantes. permitiendo reconocer la sucesion de las con-
traccicnes auriculares y ventriculares.

' La proeba de la atropina, que consideraré mas detenida-

meinte en el capitulo siguiente. no acclera los ventriculos -

R cuando estd destruido el lhaz de His, pero como en la

“? disociacion incompleta, generalmente ese hacecillo no
estd sino parcialmente interrumpido.se observa una ace-
teracion ligera.

La prueba del nitrito de amilo de Josué y Codlewski

trae una accién avdloga 4 la de la anterior.

' 3.* faz.  Bradicardia permanente.—Fn esta faz las
‘ perturbaciones nerviosas sc¢ espacian, pierden su inten-
sidad hasta casi desaparecer; el enfermo se podria creer
curado si no fuese por la bradicardia permanente que
posee. Sin embargo los fendmenos nerviosos suelen per-
sistir frances en esta faz, aungue con menos violencia que

en la forma anterior; as{ lo acreditan varias observaciones

N » (Renault, Josué, Liau y Martingay).
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Hay veces, al examinar un enfermo y euncontrarle un
pulso lento permanente, que se podria creer que éste se
ha instalado en el snjeto sin fendmenos precursores como
los que hemos mencionado; Vaquez dice que insistiendo
enoun interrogatorio minuncioso casi siempre se llega A
despistar fendenos nerviosos pasajeros mas 6 menos
alejados que antecedieron 4 la instalacion de esa bradi-
cardia permanente,

En general el pulso es ritmico, ligeramente hipertenso
con una frecuencia oscilando alrededor de 30 por mitutoe.
Kista lentitud no cede & ninguno de los medios que ordi-
nariamente tracn taquicardia: pasaje de la posicion hori-
zontal & la vertical, carvera, esfucrzo, ni aun la tempera-
tura como se ha observado en varios enfermos de este
sindrome, que fueron atacadas por afecciones intercu-
rrentes piréticas.

A proposito de la aceleraciéon veutricular pasajera por
el esfuerzo, quiero recordar que son varios los casos en
que ello ha sido notado; por otra parte, de ello ya me lie
ocupado al tratar la patogenia.

Las pruchas de la atropina y del nitrito de amilo son
negativas, traen uwna aceleracién de las auriculas pero
ninguna influencia sobre los ventriculos cuando la diso-
ciacidn auriculo-ventricular es completa y que el haz de
His estd completamente seccionado.

Esta inmutabilidad del ritmo ventricular, trae la auto-
regulacion de los ventriculos, es decir, se cstablece el

ltamado ritmo idio-ventricilar de que ya he hablado. T.a
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desaparicion de las perturbaciones en la faz de pulso
lento permanente, se atribuye en general 4 una especie
de adaptacion de los centros nerviosos 4 la isquemia que
- resulta de la rareza de Jas contracciones ventriculares.
i.' ‘ Vaquez dice que ello es posible y tanto mas cuanto
R que la lentitud de la circulacién estando compensada por
la regularidad de sus latidos, la circulacién cerebral no

‘ . estd més sometida & esos golpes, cuyo peligro se hace
particularmente sentir en la faz de retardo paroxistico.

Dice Vaquez también, que hay gue tener en cuenta otra

cosa, y es que 4 pesar de la baja cifra & que pueden haber

caido las pulsaciones, su espaciamiento no llega al grado

b en que aparecen las perturbaciones nerviosas, pues rara-
[ mente pasa de 2 segundos y sabemos gue este intervalo es
il necesario para ue los accesos sincopales se manifiesten.
N Segan  Boubermaun (44) esta mgjorfa. es debida ne
solamente & la regularizacion progresiva del ritmo car-

diaco, sino también 4 modificaciones de la formula san-

guinea. producidas por el esfuerzo que hace el organismo
‘ atacado para adaptarse 4 las nuevas condiciones de cireu-
lacion gue le son impuestas. Bl niimero de los hematies,

P su diametro, su tenor en hemoglohina estan habitualmente
aumentados; su valor respiratorio esti pues netamente

aumentado y el organismo llega 4 aprovisionarse conve-

nientemente de exigeno & pesar de la lentitud circulato-

ria. Estas modificaciones sanguineas las hemos compro-

bado en nuestra ITT observacion.

o El examen de los trazados es fundamental en esta faz.
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El esfigmograma muestra que el pulso es lento y que &
veces se encuentran los pequefios Jevantamientos causa-
dos por las contracciones auriculares, como en la disocia-
cion incompleta.

Los trazados de punta 6 radial, combinados simulta-
neamente a los yugulares, muestran netamente {a disocia-
¢ién auriculo-ventricular completa.

Observando el trazado yugular se notan dos levanta-
mientos, de los cuales uno precede de 1/10 de segundo 4
la pulsacion radial. y el otro lo sigue de cerca: son los
levantamientos ¢ y v.

Reparadas estas ondas, se ven otras menos elevadas y
sobreviniendo cou espacios iguales de tiempo, son las
ondas «, producidas por las contracciones auriculares.
Extas ondas a son mas numerosas ({ue las otras, y por
tunto Jos intervalos que las separan son mas pequeiios
que aquellos que existen entre las ondas ¢ v,

Los levantamientos « son regulares, equidistantes (rit-
‘mo sinusal), y pueden caer aisladamente; & veces coinei-
den con las ondas ¢ y v», 4 las que refuerzan, Facilmente
se da cuenta de que no existe ninguna relacién entre las
contracciones auricalares y las veutriculares. Muchas
veces, a pesar de tratarse de disociaciones auriculo-ven-
triculares completas, es dificil diagnosticarlas por el sim-
ple trazado venoso, pues se trata de ritmos muy analogos
42> 1y 3 x 1,y naturalmente, se los cataloga c¢n la
disociacion aunriculo-ventricular incompleta, pero ello no

sticede leyendo el electrocardiograma de esos casos, que
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ponen en evidencia las disocizciones completas que los
flebogramas imponian por disociacién incompleta.

En el electrocardiograma se constata ue las sistoles
ventriculares sobreviensn 4 un ritmo fijo, independiente
de los levantamientos auriculares que se producen con
un ritmo distinto y méas vapido. Las contracciones auri-
culares son aisladas, & veces superpuestas 4 las ventricu-
lares en el azar de los cucuentros (asi s¢ ve en el elec-
trocardiograma de nuestra observacion I1T).

Con respecto 4 esas disociaciones completas en que ol
flebograma no era capaz de despistarlas, el electrocardio-
grama es heroico: cuando en nna disociacion completa
hay ritmos auriculares y ventriculares casi mualtiples uno
de otro, se toma un trazado extenso y se Hega 4 despistar
bien lax diferencias de los ritmos, ya no son divis,bles.

Cuaande no se poscen aparatos, nida téenica indispen-
sable para la obtencion de estos rrazadoes, dice Josné y
Godlesvski, que el practico puede habituando el oido,
llegar & diagnosticar la disociacion completa, auscultan-
do ¢i pulso venoso. Se oyen dos uvspecies de ruido. En
primer fngar, se oyen ruidos gue sobrevienen por grupos
de dos, analogos 4 los que se coustatan auscultando: ¢l
corazén: el primero sinerdnico con el pulso radial, res-
ponde al claguement de la valvala anriculo-ventricular;
el segundo sobreviene después del pequefio silencio, y se
debe al claguement sigmodideo. Kn segundo lugar, se oyen
roidos mis sordos, no prescutando relacion de sucesion

con los auteriores; son los ruidos auriculares cuyo ritmo
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es distinto del de los ventriculares. Se da asi cucnta que
las contracciones de las auriculas y de los ventriculos
estin disociadas. Los ruidos auriculares que se perciben
en la auscultacion yugular son analogos como timbre y
como ritmo 4 los ruidos sordoes Hamados «sistoles en eco»
que se oyeu auscultando la regién precordial; sabemos
que esas sistoles en eco se deben 4 las contracciones auri-

culares.







DIAGNOSTECO

Como ya he tenido ocasion de decirlo, en la actuali-
dad no se concede ningn valor cientifico, 4 los casos de
bradicardia permanente que no vengan acompaiiados de
trazados graficos. Ahora bien, siendo los trazados tan
demostrativos, desde el mowmento que su simple lectura
permite notar si la bradicardia es por disociacién auriculo
ventricular 6 si es una bradicardia sinusal 0 extrasistd-
lica, creo que estaran demés hacer todas esas considera-
ciones clinicas diferenciales que traen los clasicos. A
pesar de ello, transcribiré las conclusiones 4 que llegan
Vaquez y Esmein, para diferenciar un sindrome de Stokes-
Adams de un pulso lento permanente de origen pura-
mente nervioso:

A.~——En el primer caso, la bradicardia es permanente,
irreductible, no cede 4 la accidn del esfuerzo?, de una
carrera, de la atropina y no es modificada por una enfer-
medad febril intercurrente.
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B.—Al contrario, en el pulso lento, de origen nervioso,
¥ en particular al causado por una perturbacion fancio-
nal del neumogéstrico, la bradicardia no es ni permanente
ni irreductible, desaparcee 4 raiz de un esfuerzo, de una
carrera & bajo la accién de la fiebre, lo mismo que la
prueba de la atropina hace algunas veces doblar la fre-
cuencia del pulso. En fin, sobre trazados comparados
del pulso y yugular, no se encuentra nunca disociaciéon
auriculo-ventricular, la bradicardia es total, los movimien-
tos de la anricula y del ventrieulo son retardados simul-
taneamente de una mancra igual como lo demuestran los
trazados.

Pero en estos altimos tiempos, nuevas investigaciones
han demostrado que la excitacion del neamogastrico pue-
de también determinar en ciertos casos, el blocaje mas 6
menos completo del corazdén y que este blocaje de origen
nervioso cesa bajo la influencia de la atropina. De modo
que la prueba de la atropina que habfa perdido algo de
su valor, lo readquiere nuevamente, Esta prueba, como
sabemos estd basada en la propiedad que tiene la atro-
pina de paralizar el neumogastrico cardiaco; por tanto su
inyeccion, paralizando ese verdadero freno del corazin,
trae la aceleracion de éste.

Las conclusiones 4 que con ella sc habia arribado,
sobre la patogenia nerviosa 6 miocardica de las bradicar-
dias, han sido modificadas y por ello me limitaré 4 decir
4 lo que al respecto dice Liaun (45): Muller en 1891, in-
yectaba un miligramo de sulfato de atropina, pero esta
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cantidad parece débil, porque Dehio, Vaquez y KEsmein
han visto que la aceleracién del pulso, ausente después
de la inyeccion de un miligramo se mostraba muy neta
después de dos miligramos. Lian recomienda no hacer 2
miligramos, sino si una primera inyeccion de un mili-
gramo ha sido bien soportada. En estas condiciones la
aceleracion del pulso se muestra ya neta al cabo de 15’
(4 veces precedida en los sujetos sanos como en los bra-
dicdrdicos con nn ligero retardo); es maxima A los 3/4
de hora wmis & menos y el retorno 4 la normal se efectiia
después de 1 6 varvias horas. A veces sin vmbargo la ace-
leracion no se hace notable sino al fin de la primera

hora, y es wecesario para atirmar que la prueba ha sido

negativa. haber contado el pulso cada -diez minutos du-
rante nna hora después de la inyeccion. En general debajo
de 50 afios, el pulso va de 75 4 115 (xegun Muller);
después de 50 anos de 71 4 925 después de 60 de 73 4 83.
Lian dice que la prueba es negativa c¢uando la acelera-
cién ha sido nula 6 inferior 4 diez pulsaciones; foerte-
mente positiva cunando el pulso se acelera 4 mas de 100
(en caso de un sujeto de menos de 50 afios) 6 de 80
(en un sajeto de mas de 60).

La prueba puede ser negativa en ciertos sujetos no bra-
dicardicos, si bien es cierto que ello es excepcional.
Muller lo ha observado en un sujeto de 65 afios y TLiau
en dos mujeres de 63 y 25 afios.

Se ha pedido demasiado & la prueba de la atropina,

dice Lian; ella no puede hacer saber de un modo seguro
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si la bra licardia es total, sinusal 6 debida a una disocia-
¢idn auriculo-ventricular,

El diagnostico de estas dos variedades, reposara casi
siempre Gnicamente sobre el analisis de los trazados y
electrocardiogramas.

No puede hacer saber si la bradicardia es de natura-
leza extra O intracardiaca, porque existen bradicardias
totales por lesion del nudo del sinus, que se aceleran por
la atropina (asi es en caso de impregnacion del nudo del
sinus por la muscarina, la bradicardia asi provocada
desaparecia si se inyectaba atropina al animal).

No puoede hablarnos claramente sobre la naturaleza
muscular 6 nerviosa de una lesion del haz de His. Ella
nos dice solamente si la bradicardia esta o no en relaciéon
con una lkipertonicidad del vago.

Cuando la prueba es fuertementd positira, la bradicar-
dia es seguramente debida 4 la hipertonicidad del vago,
¥ es0 que se trate de una bradicardia total o por disocia-
cidon. En hecho es mas frecuente total.

Cuando una prueba es nuegativa, se puede climinar com-
pletamente la hipétesis de una hipertonicidad del vago.
En casos muy raros puede tratarse de una bradicardia
total (sinusal).

Casi siempre se trata de una disociacién por lesion del
haz de His; pero también es bueno constatar sobre los

trazados yugulares que la fijeza ventricular coinecidia con

una aceleracion de las auriculas, porque si las auriculas
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no se aceleran por la atropina, la prueba negativa pierde
su significacién.

Cuando la prueba es mediana 6 débilmente positiva,
hay que concluir, en casos de bradicardia total, que la
hipertonicidad del vago es la causa de ello, pero cuidan-
dose de afirmar que ella es la unica causa, porque se
puede siempre suponer que haya mas de una lesion del
sinus.

En caso de disociaeién incompleta, importa constatar
sobre los trazados si la conduccion del haz de His, se ha
O no mejorado bajo la influencia de la atropina; de otra
manera, si la aceleracion del ventrienlo ha sido mas im-
portaute que la de la auricula 6 solamente paralela & esta
ultima. En el primer caso se debe pensar en hipertonici-
dad del vago. En el seguudo hray que-rechazar evsta hipo-
tesis.

En regla general, la reaccion débilmente positiva co-
rresponde frecuentemente 4 una disociacion por lesion
del haz de His v la reaccion medianamente positiva 4
una bradicardia total, pero Liaun insiste que ello no es
mas que una simple probabilidad, que es menester com-
probar por los trazados.

Como la atropina suele 4 veces no acelerar los ven-
triculos, 4 pesar de tratarse de sujetos normales, y como
su inyeccion se acompaifia de fenémenos toxicos: midria-
sis, sequedad de la boca, ete., se ha buscado reemplazarla
para obviar esos inconvenientes.

Josué¢ y Godlewski han propuesto para ello la inha-
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Tacion del nitrito de amilo. Se sabe que la inhalacién de
5 &4 10 gotas de nitrito de amilo voleadas sobre una com-
presa determina enrojecimiento de la cara con sensacién
de calor y de latidos en la cabeza, vértigos y aceleracion
del pualso con descenso de la presion arterial. Kstos fend-
menos son casi inmediatos, y la taquicardia es neta en
menos de 2 minutos.

La prueba del nitrito de amilo da fus nisnias CIeSerarn-
zas que Ia de la atropina, sin presentar los incouvenien-
tes de clla, es absolutamente inofensiva y es casi inme-
diata, no hay necesidad de esperar 1/2 6 1 hora como
sucede con la atropina. Ademéas la aceleracion os cons-
tante, cosa que no puede suceder con la de la atropina.
Petzetakis (46) ha creado la prueba de ia compresion
ocular, para diferenciar la bradicardia de origen nervio-
80 (extracardiaco) de la miocardica (intracardiaca). Dice
que: solo las bradicardias de 01‘igeu‘norvi0s0 son influen-
ciadas por la compresiéu ocular que determina una len-
titud del ritmo cardiaco. La lentitud obtenida en esta
circunstancia es frecuentemente considerable; se pueden
ver péusas cardiacas de 3, 4, 5 0 auu 6 segundos. La
lentitud obtenida de esa manera traduce netamente el
aumento de la accién frenadora del vago, bajo la depen-
dencia del cual estin estas bradicardias. 1 autor sefiala
ademas, por la primera vez, que la compresion del ojo
derecho da la mas fuerte bradicardia, y que el reflejo
dculo-cardiaco es abolido por la inyeccion de 2 miligra-

mos de atropina.
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Dice Ptzetakis, que la prueba de la compresion ocular
constituye un medio mucho mas exacto que la atropina
para conocer la naturaleza de las bradicardias y que los
resultados obtenidos con ella son comparables & los obte-
nidos con el nitrito de amilo.

La adrenalina, de cuya accién sobre el corazon de los
atacados por el sindrome de Stokes-Adams, me he ocu-
pado al hablar de patogenia, no serfa dificil que cuando
se conozca mas & fondo su accién y sea mayor su difusion,
pueda constituir una prueba de tanto valor diagnéstico

como las anteriores.







PRONOSTICO

La duracion de esta afeccidon, es muy dificil de preci-
sar, porque frecuentemente el principio de la afeccién
pasa desapercibido. i

Blondeau cita un caso que duré 13 afios y casos ana-
logos de larga duracién han sido citados por varios au-
tores.

- Regnard basado en 29 observaciones dice que la dura-
cion media de esta enfermedad fué de 3 afios y medio.

La marcha de Ja afeccidn es cronica, las crisis nervio-
sas primero espaciadas, se aproximan cada vez mas en el
transcurso de la enfermedad y la muerte viene general-
mente 4 interrumpir la escena, sea bruscamente en un
ataque sincopal 6 epileptiforme, sea lentamente 4 conse-
cuencia de accidentes progresivos de asistolia.

El pronéstico estd basado muy principalmente en el
diagnostico preciso de la enfermedad. El peligro lo cons-

tituyen los accidentes nerviosos y estos accidentes se ob-
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soervan en varias formas de bradicardia, aungue con dis-
tinta intensidad. Asi en las bradicardias neurdgenas, los
accidentes pueden ir desde los vértigos hasta las convul-
siones epileptiformes, perg ellos 1o son nunca tan repeti-
dos, nilo suficientemente prolongados para traer la muerte;
el prondstico es serio.

En las bradicardias de causa infracardiaca, los acciden-
tes son mucho més serios, sobre todo en la faz paroxis-
tica, cuyo proudstico es gravisimo; en este periodo, carac-
terizado como sabemos por la disociacion incompleta, el
alargamiento desmesurado de las pausas diastdlicas, su
incesante repeticion, hacen precaria la existencia del enw
fermo y la muerte sibita estd entonces & la merced de un
espaciamiento un poco mis considerable atin de las sisto-
les cardiacas. Lios enfermos después de haber pasado muy
malos momentos y de haber provocadp justas inquietudes,
sueleu pasar este periodo, para entrar en la faz de bradi-
cardia, permanente, én que los accesos disminuyen, los
paroxismos bradicardicos se espacian y en que el corazon
se ha adaptado a4 la lesion. El pronéstico entonces sufre
una modificacion favorable, pues el paciente puede vivir
muchos afios haciendo vida metbddica.

Indudablemente que si se ha logrado establecer con
certeza la causa de la enfermedad, el pronéstico puede
variar; por ejemplo, la sifilis, que es susceptible de un tra-
tamiento apropiado, en este caso la gravedad prondstica

se atenqa.

No quiero terminar este capitulo, sin insistir sobre algo
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que he dicho ya en paginas anteriores; me refiero & la se-
riedad prondstica que comportan muchas cardiopatias
post-renmatismales, bajo el punto de vista del sindrome
de Stokes-Adams,

El reumatismo que tanta preferencia tiene por la se-
rosa endocardica mitral y mitro-acrtica, ataca con mncha
mas frecuencia de lo yue generalmente se cree, esa pe-
quefia region del infundibulo aértico, que se Hama el wzn-
defended space (espacio no defendido), por donde pasa el
haz de His. T.os fendmenos clinicos resultantes de es¢
ataque hisiano no son tan ruidosos como en el Stokes-
Adams clasico, y por tanto pasan 4 menudo desapercibi-
dos, pero si se estudian con proligidad los casos, se nota-
ran muchas veces los alargamientos netos del espacio « e,
sin llegar atin 4 disociacién. Esta “perturbacién de la
conductibilidad cardiaca persiste, 6 mas 4 menudo, dismi-
nuye paulatinamente con la desaparicion de 1a enfermedad
causal.

Y nuevamente me pregunto: ¢no contraeran con ello,
esos enfermos, el germen de una enfermedad de Stokes-
Adams reumatismal destinada 4 evolucionar en un porve-

nir mas 6 menos lejano?







TRATAMIENTO

Generalmente la terapéntica esta casi desarmada fren-
te a los enfermos atacados por el sindrome de Stokes-
Adams,

Se les aconseja la mayor tranquilidad posible, tanto
fisica como intelectual, evitar principalmente las emocio-
- nes. Supresion del tabaco, té, y café. Hacer comidas sa-
nas y poco copiosas, supresion de salsas y especias, con-
servas y empleo moderado de las carnes.

Mantener el vientre corriente, facilitar la depuracion
urinaria y de la piel. Evitar los cambios bruscos de tem-
peratara; bafios templados. Como frecuentemente esta en-
fermedad va acompaiiada de fenémenos renales y de sin-
tomas de arterioesclerosis, conviene mucho el régimen hi-
pocloraurado, lacteo-vegetariano, unido 4 la administracion
del yoduro ¢ cualquiera de sus sucedaneos. Con este ré-

gimen se atentan mucho los fenomenos nerviosos como lo
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comprueban algunas observaciones de Enriquez y Ambard,
Widal y otros.

Algunas veces hay necesidad de llegar hasta la sangria,
para ver desaparecer los fenémenos convulsivos y epitep-
tiformes. (Bigart)

Th. Groedel (47) cita tres casos de heart-block que me-
joraron notablemente con bafios carbo-gazeosos; la mejo-
ria era temporaria por unos 2 & 2 1/2 meses, volvian las
molestias nerviosas y con una nueva serie de bafos mejo-
raban nuevamente. »

Sabemos que de las causas que producen el Aeart-bloc)
Ta que con mayor frecuencia lo hace es la sifilis, asi es que
cnando ella sea comprobada, estd tormalmente indicada la
institucion del tratamiento apropiado; en los casos dudo-
808, si el Wassermann es positivo se hara tratamiento es-
pecifico y si fuera negativo se lo hard*también como tra-
tamiento de prueba.

El tratamiento aconsejado por los autores es el mixto:
mercario en inyecciones solubles 6 insolubles ¢ ioduro al
interior 4 la dosis de 2 grs. diarios. Son muchos los casos
de pulso lento que han mejorado notablemente en el tra-
tamiento mercurial é jodurado: entre los publicados re-
cunerdo el de Ramond y Levy Brahl, Carles y Camuyt, Er-
tamger, Escalier (que constituye mi observacion IV). Se
ha dicho tambiéu que la atropina caraba esta enfermedad;
ello no parece cierto en el sindrome por heart-block, pe-
ro conviene recordar que de ella se pueden obtener reales

beneficios en los accesos de bradicardia paroxistica, in-
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yectandola 4 la dosis de 1 4 2 mmgrs. Lo mismo pasa con
la trinitrina, en soluciéon al centésimo, 2 gotas que se re-
petiran tres veces al dia, por via bucal.

Puede usarse también el nitrito de amilo, cuyos efectos
en estos casos ya conocemos; puede usarse la adrenalina.

Sobre el uso de la digital (6 sus derivados), del estro-
fantus, escila ete., en estos enfermos, mnecho se ha diseuti-
do dada la accién retardadora que sobre la conductibili-
dad cardiaca tiene la digital. Me limitaré solo 4 recordar
que fué Mackenzie, ¢l primero que insistio sobre esa in-
fluencia depresiva de la digital, sobre la conductibilidad;
sin embargo dice, esa influencia no impide gue la mejoria
funcional se produzeca. cuando hay un grado de dila-
tacion cardiaca sobre todo en los reunjatismales; la digi-
tal puede acelerar algunos corazones lentos, actuando so-
bre la fibra muscular cardiaca de la que favorece la tro-
ficidad y mejora la conduetibilidad,

En restimen: la digital puede vendir Leneficios en aque-
llos casos en que haya insuficiencia cardiaca, pero sieni-
pre teniendo en cuenta que ex peligrosa en el blocaje in-

completo ¥ 1til en el completa,






HISTORIAN CLINICAS

Observaciéon I

HOSPITAL RAWSON.-——SERVICIO DEL PROFESOR ESCUDERO
Pabellon [H——Sale IV —Cwmna &

Nombre: . D,

Nacionalidad: belga.

Edad: 54 afios.

Profesion: maquinista.

Residencia en ¢l pais: 26 afios en la Capital.

Fecha de entrada: 10 de Octubre de 1914.

Fallece: 12 de Noviembre de 191 4.

Diagnistico, — Sindrome  de¢ Stokes-Adams. Blocaje
completo.

(Solo se anotardn los datos positivos del interrogatorio
y del examen).
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Su sefiora ha tenido 7 hijos y 4 abortos. De los 7 hijos
han muerto 3. Los cuatro que viven son sanos. Su pri-
mera enfermedad Ja tuve 4 los 30 afios 4 cousecuencia
de una intoxicacién pol minio (Ox. de plomo). Traba-
jaba entonces como pintor. ¥ué internado en el Muiiiz
y curd bien. Hace un afio comienza 4 sentir fuertes dolo-
res Oseos en awmbas piernas, el médico dijole era reuma-
tismo y le prescribe una pomada amarilla con la que hace
friceiones y una bebida de sabor salino. No hubo tempe-
ratura ni tumefacciones articulares. T.os dolores no le
impiden continunar sa trabajo; al cabo de fres meses cura
de ellos. Hace 3 meses vuelve 4 sentir los dolores dseos,
hace el mismo tratamiento y trabaja solo por la manana,
descansando por la tarde, pues comienza 4 experimentar
fatiga. Kstos fendmenos se acentitdn hasta que hace 2
meses siente que la fatiga aumentd considerablemente y
sufre repentinamente un vértigo que le hace caer. Tenia
disnea marcada. Guarda cama, se levanta 4 veces y siente
mareos, los que llegan a vértigo si permanece levantado.
La disnea continua. Lios dolores Oseos desaparecen hace
un mes, los demas fendmenos contimian hasta su entrada
al servicio.

Fistado actual,  Individuo rubicundo, cuello corto, ve-
nas escasas, sistema npervioso normal; corazon que no
puede delinearse por su enfisema, sin embargo el lado
derecho sobrepasa 2 centimetros el Dborde esternal; el
borde superior se aproxima & la orquidea y la linea dibuja

el comienzo de un casco de Minerva.
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CArterias duras que se las ve ondular en el brazo ¥y
pliegue del code, pulso lento, 25 por minuto; mareos fre-
cuentes y obnubilacion de la vista, pequefios ataques sin-
copales. Tonos bien timbrados y regulares. La aasculta-
cibn venosa Josué de 3 tiempos, coincide con el pulso, en
el silencio que reina entre dos sistoles se notan 2 tonos
apagados pero netos. Se nota un soplo sistdlico, breve,
rudo, en la punta, que se propaga hacia la axila: en el
foco aodrtico otro soplo rudo, breve, con propagacion a la
clavicula.

Duerme bien. Orina con pocax anormalidades.

Wassermann negativo. El trazado Mackenzie dié diso-
clacién completa, 4 3 x 1 casi.

El examen radioscopico denota un corazon globuloso,
derecho grande, aorta normal.

Tratamicnto. ~Inyecciones endovenosas de Enesol.

Prueba de la atropina: desde log 20 4 los 55 después
de inyectar 2 miligramos de atropina, se obscrvd que el
numero de pulsaciones radiales era el mismo (25) ¥ que
las contracciones auriculares fueron (94). Pasd otro
tanto con la prueba del nitrito de amilo. Haciéndolo
caminar no cambia el namero de pulsaciones. Sin em-
bargo el dia gue llegd, desués de subir las escaleras, cosa
que lo fatigd muchisico se le cortaron 36 pulsaciones.

Octubre 27.—Como uico tratamicuto, reposo. Sus ma-
reos son menores. Se ha observado repetidas veces que
en seguida de dormir ¢l ndmero de pulsaciones aumenta,

se le han contado hasta 43, Hoy después de subir las esca-
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leras desde la calle tenia 39; pulsaciones irregularcs en
ticmpo, cuanto mas acelerados, mas reculares. Las cmo-
ciones le aceleran & veces ¢l pulse de 26 4 40 mas 6
menos, Se trata de un belga y la lectura de las noticias
referentes. a4 la invacion de su patria, en aquel entonces
(Octubre de 1914) de grau actualidad. aceleraban  su
pulso.

Noviembre 5.- - Se hace un eleetrocardiograma (doc-
tor Lanayi) brazo 4 brazo. Se nota una perfecta disocia-
cion. 18 R,y 50 P.

Noviembre [2.—-Hoy estando muy Dbien, lo invito &
acostarse para sacar un trazado. Al moverse, ataque de
contractura generalizada, cae de hoca en la cama. respi-
racion estertorosa v rapida: cara cianotica (eclor vino
rarlon), sin pulso queda 437, v hacve una fuerte inspira-
cion, se relajan los masculos y reésponde 4 lo que se le
pregunta. El pulso imperceptible, la auscultacion del
veitriculo izquierdo da entre 70 y SO por minuto. Para
el pulso, su ecianosis continud, deja e respirar, hace dos
inspiraciones fuertes ¥y muere. El episodio que se des-
arrolla 4 nuestra vista dura unos minntos.

La diuresis anduvo siempre entre 1700 ¥ 2000 ¢, ¢,
Murio cuando andaba bien, hacia muchos dias que no
tenfa mareos ¢ Lizo dos viajes & la Facultad. .o @nico
noevo es que en Ia iltima semana su pulso solia alterarse,
es deecir, que su frecuencia pasaba de 23 4 30, 32, 38,

40, Muy 4 menudo al despertarse tenia ¢l pulso mas fre-

cuente,
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La tension arterial fué siempre de 150 R. R. M.

Lcamen de orina

Densidad ... ... .. ... .. ... . 1.018

Materias organicas. ... ..... .. 2.730 .
Minerales .. ......... ... . ... 1.377
Trea.................... .. 2.433

Acido arico . ..., ... ... ... 0.41

Cloruros . ... -............ .. 4.08

Fostatos . ............... ... 1.05

Sedimento normal.

Fawmen de sangre

Globulos rojos. . ... P 4.900.000
» blancos......... 7.000
Relacion globular. . ... . .. 1 x 700
Polinuclearcs neutrofilos. . . 5.05
» eosindfilos.. . . . 4.
Linfocitos ... ... ..., .. . 8.5
Mononucleares medianos . . . 33
» grandes. . ..., 2
Formas de transicion. .. . .. 2

Autopsia.—Ventriculo izquierdo eu sistole. dilatacién
del corazén derecho; 300 gramos de liguide en el peri-
cardio.
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Adherencia de Jas hojas de la pleura.

La familia imipidid hacer una antopsia completa.

Nota.—El estudio microscopico andtomo-patologico de
este corazon lo tenemos-en preparacion: ello dard motivo

A una puablicacion posterior. (Véase figuras 1, 2 y 3).
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Observaciéon 11

HOSPLITAL RAWSON.——INSTITUTO MODELO DE CLINICA MEDICA
Setler Montes de Oca—— Dy, Bulldric)

Historia clinica num. 1139,

Nombre: H. (. M. .

Nacionalidad: argentina,

Estado: casado.

Profesion: indusgtrial.

Entrada: Enero 15 de 1914,

Muere: Febrero 6 de 1916,

Diagnistico—-Pualso lento permanente por hloqueo
incompleto. .

Antecedentes heroditarins. —K] padre murio a los 42
afios, de tubercunlosis faringea: su madre vive en buen es-
tado de salud, y un hermano ha muerto de un padeci-
miento renal 4 los 22 afios,

Antecedentes personales. —Dice no haber sido bebedor

ni gran fumador, y actunalmente no toma ninguna behida .
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alcohdlica y fuma rara vez. No ha notado ninguna mani-
festacion de sifilis nunca, ha tenido gonorrea dos veces,
la titima acompaiiada de orquitis, que han sido tratadas
y curadas. Por repetidas veces ha tenido la malaria; es
nataral y ha vivido siempre en Santiago del Fstero. En
la infaneia tuvo viruela y tifus.

Enfermedad actual.—Refiere que hace como cuatro
anos, al aflo de haberse casado, se vido acometido de un
reumatismo poliarticular agudo febril, con incapacidad
funcional, que le daréd como un mes, viéndose obligado &
guarday cama y llamar al facultativo, que le recetd unas
pildoras y le indico unas fricciones, Al cabo de un mes,
sintiéndose mejorado, volvio & su vida ordinaria, pero
scis meses después, cuando sus negocios le reclamaban
una mayor actividad y sufriendo euntonces moralmente,
bor no marchar las cosas & medida d‘e sus deseos, se vi)
de nuevo con otras molestias, llamandole la atencion la
gran pérdida de fuerzas y la frecuencia con que se le pre-
sentaban vértigos, los que persistieron, annque con me-
nos frecuencia, hasta que hace unos cuatro meses volvie-
ron & intensificarse.

Exdmen del enfermo.—Sujeto robusto; buen desarrollo
Oseo, muscular y adiposo: en excelente estado de nutricion.
De tez normalmente morcna, forma del craneo normal. El
tinte de sus mejillas de acuerdo con el color general del
sujeto, labios rosados, asi como todas las mucosas. Dientes
en buen estado de conservacion, bien implantados, pala-

dar normalmente redondeado. Cuello de acuerdo con el
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desarrollo 'del sujeto en ‘cuanto 4 su longitud y perimeétro;
1o hay ganglics, ni cicatrices de origen ganglionar.

Toraa.—Fs simétrico v nada de particular se observa
en cuanto & su forma, tipo respiratorio costo-abdominal,
excursion respiratoria normal. Palpacion percusion y aus-
cultacion normal. ‘ ' »

ulso.—Regular, igual, amplio, de una lentitud notable
4 razén de 34 por minuto.

Corazin-—FEl choque de la punta se percibe en el quin-
fo espacio, dos traveses por fuera de la linea mamilar. La
percusion da una matitez relativa nn poco grande: punta
en el quinto espacio intercostal izquierdo, 2 traveses por
fuera de la linea mamilar; el limite hépato-puimonar se
encuentra cn el cuarto espacio intercostal derecho; el hor-
de derecho & 2 cet. & la derecha de la linea media ester-
nal. La pequena wmatitez de dimensiones normales.

A la anscultaciéon: tonos un poco débiles y se pereibe
un largo silencio diastdlico. No se oyen soplos, nise apre-
cian desdoblamientos, ni redoblamientos.

Abdomen.— Limite superior del higado alecanza al cuar-
to espacio y el borde inferior cortante alcanza el rehorde
costal.

Bazo~—No se palpa.

Lo demas normal.

Reflejos tendinosos, cutdneos y mucosos normales,

Haciéndolo caminar, 6 hacer esfuerzos el pulso no se
modificaba. o -
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La prueba del nitrito de amilo "di6 resultado negativo.
No hay prueba de la atropina.

Hay nn trazado de pulso venose (poligrafo de Jacquet)
que indica una disociacion auriculo-ventricnlar incompleta
42X 1.

Tratamiento—on el reposo en cama se coustata 4 los
pocos dias una mejoria. Mareos mas espaciados, pero ain
pierde el conocimiento durante ellos.

fiero 31.—8e le comienza & hacer Bi-ioduro de mer-
curio intramusculay 1 ! » €. Los mareos no son tan fuer-
tes v yano pierde el conocimiento, son mucho mas espa-
ciados gque antes.

Febrero ff.—Hasta oy se habia continuado con el bi-
iodure. Pide permiso para salir... v poco después de prac-
ticar un coito en una casa pablica, sufre un sincope, que
requiere la presencia de la Asistencia Péblica. B1 Dr. Ts-
turiz, que concurrio 4 ese llamado relata la muerte de es-
te sujeto en la siguiente forma: el enfermo csta en deetibi-

to dorsal, de través en la cama, con ligera cianosis de los

labios, cara y dedos; sin respiracion, no se oyen latidos
cardiacos, por tanto no-hay pulso. Manos frias.

Se hace una doble inyeccion de Cateina. Respiracion
artificial. flagelacion cardiaca durante nnos diez minutos,
Se ausculta: se oyen con lijeras intermitencias y muy leve-
mente los latidos cardiacos, no se siente el pulso. Se con-
tinfia la respiracion artificial y lagelacion cardiaca duran-
te ofros diez minutos. Se oyen los tonos mas intensos ¥ se

siente pulso radial, hipotenso, regular y que por instantes
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desaparece. La cianosis ha disminuido y por momentos
cnando se suspende la respiracion artificial parecen cons-
tatarse, leves movimientos respiratorios en ntimero de 3
0 4 que contintian al acto mecinico para luego cesar. Trai-
do al Hospital se constata nuevamente ausencia de respi-
racion, de latidos, de pulso.

Se hace cafeina, oxigeno y respiracion artificial por es-
pacio de 30 minutos, pero en ninglin momento se¢ consta-
tan ui respiracién ni pulso ni latides. La cianosis se ha
vuelto 4 manifestar mas intensa, enfriamicnto de manos,
muerte.

Autopsiv.— (Merzbacher). Pulmén izquierdo: Congestion
difusa hipostatica. ]

Derecho.—Adherencia pleuro-parigtal en la cara exter-
na; congestion difusa.

Corazon.—Pericardio despulido de placas. No hay li-
quido en el pericardio. Placas de ateroma en la aorta. Co-
-ronarias espesas. Hipertrotia cardiaca.

Higado.—Grande. Peritineo de la cara superior des-
pulido. Congestion Hepatica.

Rinones. -Grandes, rojos, congestionados.

Bazo.

KEsplenomegalia. Bazo duro.
Estomago ¢ intestino.—nada de particular.
Diagnéstico anatomico: Aortitis, coronaritis, cord-bovis.
Higado cardiaco.
Nota.

preparacion para el estudio microscopieo del haz de His.

El corazon de este caso también los tenemos en




Observacion 111

HOSPITAL RAWSON.— INSTITUTO MODELO DE CLINICA MEDICA

Director: Profesor Dr. Luis Agote
Jope de cliiica: Do Ao Podesti

Ntmero de registro 1177.

Nuamero de erden de la sala 320.

Nombre: W, A,

Nacionalidad: argentino.

Kdad: 47 aflos.

Iistado: soltero:

Profesién: jornalero.

Fecha de cutrada: Febrero 4 de 1976,

Diagnistico.~ Sindrome de Stokes-Adams con disocia-
cidn auriculo-ventricular comploeta.

Antecedentes Tevediturios. — Padres muertos, ignora la
causa. ‘Ha tenido & hermanos, de los que -viven 3 que son

sanos. Kl otro murid en la_peimera infancia,
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Antecedentes personales.—Sarampioén y viruela en la
primera infancia.

A los 12 afios fué herido de una pedrada en la cabeza
(regién parietal izguierda), después de cicatrizada la he-
rida, estuvo por espacio de 3 ¢ 4 afios atacado de cefa-
lalgias gue tomaban solamente el hemicraneo izquierdo
y durante todo un afio padecié de frecuentes y abundan-
tes epistaxis, que se caracterizaban por salir la sangre
solamente por ¢l orificio nasal del lado izquierdo. Hasta
la fecha, aungue espaciados por largos intervalos, siente
a veces dolores del hemicraneo, A los 30 abos fué herido
por un balazo en la pierua izquierda. Regién genelar que
curd bien sin dejar complicaciones. Hace 16 afios tuvo
una adenitis supurada de la ingle derecha, manifestando
que no notd chancro, ni erosién alguna del pene. Hasta
hace un aio era buen fumador. No es alcoholista.

Lnfermedad actual. — Data para el enfermo de diez
meses. Manifiesta que comenzé con escalofrios, dolores en
todo el cuerpo y fiebre.

Revisado por un facaltativo, éste le recetd unas gotas.
Ese mismo dia en circunstancia que iba 4 caballo comenzo
4 notar que se le hinchaba el abdomnen ¥ que sentia fa-
tiga y dificultad respiratoria acompanada de palpitacio-
ues. Atendido por un médico, le recetd éste una bebida
que lo mejord. Tuvo vowitos alimenticios y diarrea abun-
dante. Ksa noche tuvo también una lipotimia.

Desee esa fecha es constipado y cuando pasan 2 6 3

dias sin defecar, la hinchazon del abdowen se hace mas
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E maunifiesta; el enfermo tiene fatiga, palpitacienes intensas
1 y cae en sincopes que duran de 1/2 & 1 hora. Después
1 de pasado éste, queda bien aunque siempre la fatiga se
i pone de manifiesto al menor esfuerzo.

: Desde el comienzo de la enfermedad tiene un fuerto

dolor Tocalizado en el epigastrio y que aparece después

de 1/2 hora de la ingestion de los alimentos, pard des-
aparvecer &4 las 3 6 4 horas.

Hace un mes tuvo una agravacion de los sintomas ya
descriptos y ademds se' le hincharon los miembros infe-
1 viores, por lo que ingresd & un hospital, en doude estuvo
unos 20 dias, con un tratamiento & base de dieta lactea,
unos sellos & inyvocciones de cafeina.

Abandono el hospital algo mejorado ingresando & este
| Tnstitato. '
Fstady actual. --Sujeto bien desarrollado con huen

estado de nutricion, piel blanca, lisa, eldstica, regular

:

) , . . 4

;l paniculo adiposo; buen sistema muscunlar. Presenta eu el
| costado izquierdo, & nivel de la cresta iliaca, una cicatriz
| 4 consecuencia de un traumatismo.

1 Kn la parte externa de la pierna derecha, otra cicatriz
] del mismo origen; en la cara interna de la pierna iz-
i quierda, una cicatriz del tammaiio de una moneda de 3
centavos, resultante de una herida de bala.

i (Caboza.—Crineo dolicocétalo, cabellos abundantes y
negros, bien implantados, facies wormal. Ojos, nariz y

il
| oidos normales.
j
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Boca.—Dientes hien conservados, bien implantadoes, no
falta ningnuo, leugua htéimeda y roja.

Cuello,—Cilindrico, simétrico, sin desformaciones, no
presenta ganglios, ui latidos arteriales ¢ venosos aunor-
males.

Torar.—TDe forma normal; didmetros f{dem; no hay
dolores espontaneos ni provocados,

Aparato respiratorio.—Respiracion tranquila, de tipo
costo-abdominal; no hay tos, ni expectoracion.

Pulnmn,«:s._Palpaci()n, percusion y auscaltacion nor-
males; espacio de Traube libre.

Aparato circulatoriv.~-Pulso regular, igual, bradicar-
dico de 40 por minuto.

Corazén,-—A la inspeccion, abovedamiento de la re-
gion precordial, retracceion sistolica del 6.0 y 7.0 espacios
intercostales. Kl chioque de la punta no se ve.

LPalpacién. —Se palpa la punta en el 7.° espacio, 4
nivel de la linea axilar media; se siente ademas un cho-
que de impulsion ventricular en 6. espacio, 4 nivel de
la linea axilar auterior.

Fercusidn.—Da un corazon enorme, hay varios tra-
zados.

Auscultacion.—Fn el foco mitral se ausculta el primer
tono sordo, mal golpeado Yy desdoblamiento uneto del se-
gundo tono. Kn el tricdspideo se observa los mismos fe-
némenos. Kn ¢l foco adrtico: primer tono muy alejado,
segundo tono desdoblado; lo mismo se oye en el foco de

la pulmonar,
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- Abdomen.—Forma normal, simétrico. Presenta dolor
espontdneo en la linea media, 4 tres traveses por encima
del ombligo, dolor que se propaga hacia el reborde costal
izquierdo -4 nivel de la lfmea mamaria; otro punto dolo-
roso en la parte media que va del ombligo &4 la espina
iliaca antero-superior derecha, dolor que se propaga hasta
dos traveses de dedo por fuera del ombligo del lado iz-
quierdo. Estos dolores son casi continnos, no muy inten-
sos, y no cambian de intensidad con la ingestion de ali-
mentos. A la presién se hacen mas intensos.

Dalpaciin.—Se palpa el colon ascendente doloroso

algo retraido, presentando gorgoteo. Lia region epigéstri-
ca es también dolorosa 4 nivel de la region ocupada por el
estomago. Kl colon descendente muy sensible, se palpa
c¢omo una cuerda. No se palpan tumores. Existen periodos
de constipacion y de diarrea. -

Higado vy bazo.—Normales.

Apurato génito-urinario y nervioso.—Normales.

Febrero 8 de 1916.—Seroreaccion de Wasermann ne-
gativa.

Hay nuamerosos analisis de orina, sin ninguna anor-
malidad.

Hay varios exdamenes radioscopicos, que dan un cora-
zOn grande y una aorta dilatada. Sc estudia .en esos exa-
menes la funcionalidad gastrica; no los transcribo porgue
no interesan a nuestro objeto.

Haciendo caminar y hacer asfuerzos, el pulso perma-

necia invariable en 40, pero el enfermo manifestaba de
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vez en cuando, al hacer esos ejercicios, que se mareaba
ligeramente.

La auscultacion venosa siempre me fna imposible en
este enfernio.

La prueba del nitrito de amilo, negativa; los ventricu-
los permanecian en 40; tengo trazados de punta y radial
que comprueban ésto.

No me fué posible obtener trazado de la yugular; al
Intentar hacerlo, s0lo se solia ver Pequenas oscilaciones
que insecriptas con los poligrafos de Mackenzie y de.Jac-
quet, no hablaban nada claro para poder referiv las dis-
tintas ondas del pulso venoso. La prueba de la atropina,
2 miligramos, también fué negativa. Tengo trazados de
punta y radial solamente, por la misma cansa apuntada.

Reflejo ¢eulo-cardiaco, negativo. )

Lra indispensable el electrocardiograma. Lo obtuye de
la amabilidad del Dr. Arrillaga. Como se ve por el que
publico, se trata de una disociacion auriculo-ventricular
completa, 59 ondas P (;lul'i(:ularex), por 39 ondas R (ven-
triculares).

Kl andlisis citolégico de sangre de este caso Labla cn
favor de lo sostenido por Boubermann, al hablar de la
adaptacion del organismo en los atacados del sindrome de
Stokes-Adams.

Globulos rojos. . ... ... e 6UTT0.000
Globulos blancos. . . .. R 7.300

Relacion globular ... ... .. 1 < 837



Observaciéon 1V

HOSPITAL DURAND.—-S8ERVICIO DEL DR. J. M. ESCALIER
Secler TV

Zacarias Ledesma, 48 anios. argentino, carnicero.

Fecha de entrada: 3 de Octubre de 1915,

De alta: ol 17 de Diciembre de 19185,

Diagnostico. -— Miocarditis. Insuficiencia mitral.
Bradicardia con pulso lento permanente.

Antecedentes hereditariosy antecedentes personales,
—Padres y un hermano muerto ignorando la causa.
Un hermano sano. Viruela 4 los 11 afios. Hace 10
afios dice haber astado enfermo durante un mes con
una do'encia que no determina, solo refiere que ella
le imposibilitaba todo movimiento voluntario.

tnfermedad actunl. — Comienza hace afio y
medio y da principio con desvanecimiento y pér-
dida consecutiva del conocimiento. Hste estado lo
duraba pocos minutos pasado el cual podia seguir
trabajando. Estos ataques han ido aumeontando de
frecuencia. Hace 40 dias tuvo unos vomitos que le
duraron 5 dias y que los atribuye i una medica-

cion.




Estado actunl. — Enfermo de buena talla, bien
constituido, buena musculatura paniculo adiposo
escaso.

Térax bien desarrollado regular simétrico, la pun-
ta no se ve latir. Foco mitral, soplo sistélico pro-
longado; foco aortico; caida sorda de las valvulas,
se siente la propagacién del soplo mitral con ligero
soplo sistélico; toco tricispido: soplo sistélico; toco
pulmonar: soplo sistélico. Area cardiaca normal.

Pulso irregular de tonsidn alta, 17 al Vaquesz, fre-
cuencia disminuida oscilando entre 24 y 32 pulsa-
clones por minuto. En los momentos de los ataques
sincopales conservando siempre tension elevada se
hace en extremo lento llegando # 15 y L7 pulsacio-
nes por minuto. El dia 2 de Octubre se lo hace una
inyeceiéon de 0.002 de sulfato de atropina no obser-
vandose ninguna modificaciéon cardiaca.

Pualimones normales.

Abdomen: 4 la palpacién blando depresible. (No
acusa ninguna perturbacién gastro-intestinal.

Higado: limites y tamafio normal. Bazo normal,
Rifiones no se palpan, no hay perturbacion en la
miceidén ni elementos anormales en la orina. Pupilas
iguales ra2accionan bien 4 la luz yAa la acomodacién,
tondo ds ojo normal. Reflejos normales.

Lios atagues sincopales con pérdida de conoci-
miento se hacen cada vez mais trecuentes, son de ca-
rdcter epileptoideo, tiene 10 4 15 por dia, des-
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pués del acceso el enfermo queda postrado en un
estado semi-consciente, su pulso que en este mo-
mento toca su limite minimo aumenta paulatina-
mente de frecuencia; el dia 25 de Octubre, tuvo &
las 11 a.m. 12 pulsaciones por minuto. Las inhala-
ciones de nitrito de amilo le producen un efecto se-
dante. Se le hace por primera vez un centigramo
de bicianuro intravenoso d los 2 dias, se repite aumen-
tando la dosis 4 0.02 egr., desde la 4 * inyeccion los
accesos se hicieron cada vez mds espaciados al ter-
minar la serie no tiene mds ataque, su pulso au-
menta de frecuencia llegando d 40 el dia que se lo
da de alta. Lias lesiones cardiacas determinados por

la anscultacién persisten.

Fre. 7.—Gréfico reproducido de la tesis del Dr. Cronseilles (1914)

El Dr. Galdés, que mo ha facilitado la presente
historia, manifiesta que ha seguido al enfermo du-
rante un largo tiempo, después de ser dado de alta
sin sufrir mds vértigos y desempefiando su ocupas
cidn habitual; seguia tratamiento mercurial.




CONCLUSIONES

L. En la etiologia del sindrome de Stokes-A dains,
figura en primer término la sifilis ¥ le sigue en im-
portancia el reumatismo. .

2.0 En la patogenia, la lesion no solo ataca el ha-
cecil'o muscular de His, es mejor aceptar que esa
lesion siendo mds 6 menos extensa y mds 6 menos
intensa, muerde la regidn hisiana interesando al
mismo tiempo y en mayor ¢ menor grado, al hace-
cillo muscular de His, 4 los filetes nerviosos gue él
encierra y a los que le acompafian 6 se hallan en su
vecindad, sean neumogdstricos 6 simpaticos.

3. En el tratamiento, giempre intentar el antisi-
filitico. La digital proscribirla en el blocaje incom-
pleto; puede prestar servicios en el completo.






Buenos Aires, Apgosto 5 de 1916

Nombrase al seiior Consejero Dr. Marcial V. Quiroga, al
profesor titular Dr. Ignacio Allende y al profesor suplente
Dr. Juan José Viton, para que, constituidos en comision reviso-
ra, dictaminen respecto de la admisibilidad de la presente tesis,
de acuerdo con el art. 4. de la «Ordenanza sobre exameness.

K. BAzTERRICA

J. A, Gabaston
Secretario

Buenos Aires, Agosto 16 de 1916.

. Habiendo la comision precedente aconsejado la aceptacion
de la presente tesis, segin consta en el acta nimero 3184 del
libro respectivo, entréguese al interesado para su impresion, de
acuerdo con la Ordenanza vigente.

K. BazTERRICA
J. A. Gubastou
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PROPOSICIONES ACCESORIAS

¢Pueden las intoxicaciones del organismo determinar el sin-
drome de Stokes-Adaws, sin lesiones del haz de His?

Quirngu.

T

-

Fundamentos del prondstico en el sindrome de Stokes-
Adams.

1. Allende.
j311
Kl diagnéstico patogénico de lag bradicardias.

Juan Josié Vitén.










