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Embriologia

DBrevemente trataré de resumir la embriologia
cardiaca.

Es a expensas de dos blastemas situadas en la
esplanopleura, que se forma al unirse, ¢l primer ru-
dimento cardiaco, constituido por wn tubo ligera-
mente encurvado en 8. La extremidad anterior da
origen al sistema adrtico v la posterior recibe por
las venas 6nfalomesentéricas, la sangre del drea
vascular.

Pov su modo de formacién, el corazén esti uni-
do con la faringe, hacia atras, por una lamina dis-
puesta en forma de mesenterio es: el mesocardias
posterior o dorsal v a la parte anterior del torax,
por otra lamina andloga: el mesocardio anterior o
ventral.

Pero, la presencia de estos mesocardios, no es
definitiva. Cunando ellos desaparccen, la parte cen-
tral del tubo cardiaco, se alarga, adguiriendo la for-
ma de un asa vuelta hacia el lado derecho del em-




brién, que se divide por contricciones transversales,
en una serie de celdas que representan, 1.° por de-
tras, hacia la extremidad venosa, la auricula primi-
tiva; 2.° correspondiendo a la porciéon media: el
ventriculo primitivo y 3.° hacia la extremidad ante-
rior, una poreiéon dilatada que ha reeibido el nom-
bre de bulbo wrterial.

La auricula primitiva, esta separada del ven-
triculo primitivo, por una extrangulacién: el con-
ducto auricular y a su vez el ventriculo lo esti del
bulbo por el estrecho de Haller, a cuyo nivel se for-
maran luego, las vdlvulas sigmoideas.

Kl tubo cardiaco sufre mayores transformacio-
nes; se alarga ¢ incurva, para comenzar enseguida
su tabicamiento.

En la parte superior v posterior de la auricula
primitiva, aparece una pequefia lamina, escotada
inferiormente: es el septum superior de His, que
mas tarde al unirse con otra lamina que tabica cl
conducto auricular: el septum intermedium de His,
formara el tabique interauricular. Kl espacio libre
que estos septus dejan antes de soldarse, constituve
el ostiwm primus que llega a obliterarse; pero, an-
tes que esto ocurra, en el septum primum, aparece
una perforacién: el agujero oral v que normalmen-
te se oblitera en la época del nacimiento.

Ahora bien; en la auricula derecha desemboca
el seno venoso que, poco a poeo, pasa a constituir
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su pared posterior; en ella no existen muisculos pep-
tineos (His); la vena cava inferior por su vilvula
de Fustaquio v la vena coronaria por su valvula de
Thebesto. Lia vena cava superior, arriba al seno
venoso. Las venas pulmonares, desembocan en la
auricula izquierda.

Kl tabicamiento del ventriculo se opera por
medio del tabique interventricular, que, partiendo
de la parte inferior del ventriculo primitive, se
cleva hasta encontrar, hacia arriba, el septum inter-
medium al cual se suelda v hacia adelante, el tabi-
que del bulbo; como retarda algo su unidn, permite
por el ostium interventricular, la eomunicaciéon en-
tre ambos ventriculns. Normalmente, una lamina
membranosa hard mas perfeeto el tabicamiento.

En el bulbo arterial, lo que divide la luz del tu-
bo primitive es también una lamina, que, partiendo
de su parte superior, va descendiendo v sufriendo
una torcién en espiral hasta llegar al eontacto con
el septum ventricular. Da lugar asi, a la existen-
cia de dos vasos; uno en relacién con el ventrieulo
derecho: la arteria pulmonar; el otro, con el ven-
triculo izquierdo: la arteria aorta.

Las paredes del eorazon, estan formadas por el
cndotelio v una capa del mesodermo. De este 1ilti-
mo depende el tejido econjuntivo del endocardio, sus
fibras musculares entre cuyos haces penetra el en-
dotelio y el pericardio visceral.



Las vdlvulas auriculo venlyicwlares v sus pila-
res, estan formados en su mayor parte, por tejido
muscular, convertido en fibroso; pero, el borde libre
de las valvulas, esta formado por un rodete endo-
cardico.

Por rodetes endocardiacos, nacen tamhién Ias
valvalas sigmoideas; son en ntimero de cuatro antes
de la tabicacidén del bulbo ¥ como esto se efeetia
transversalmente, seecionando las valvulas latera-
les, resulta de ello que, la sigmoidea anterior que
corresponde a la arteria pulmonar, tiene una val-
vula anterior v dog péstero laterales ¥ que la sie-
moidea que corresponde a arteria aorta, tiene una
-alvula posterior v dos antero laterales.

La formacion cardiaca comienza del 12 al 18
dias después de la coneepeidn y hacia la 7. semana
el tabique del hbulbo es ya eompleto. El tabique in-
terauricular, es el altimo en formarse, hacia el 5.°
mes.

Cuando el desarrollo fetal se detiene o se pro-
duece un trabajo moérbido fetal, el tabicamiento pue-
de efectuarse de una manera anormal; ello explica
la existencia de corazones con dos cavidades sola-
mente: una anricula v un ventrieulo ; corazdn de tres
cavidades: dos ventriculos v una auricula; de cua-
tro, pero con tabicamiento defectuosos o incomple-
tos, permitiendo asi una comunicacién interauricu-




lar pov persistencia del agujero de Botal o inter-
ventricular.

Por otra parte, cuando se forman los dos tron-
cos arteriales, puede produeirse una transposicion
de la aorta v de la pulmonar, pudiendo la primera
por estar hacia adelante, emerger del ventriculo de-
recho v salir del izquierdo, 1a segundas; o bien, a pe-
sar de estar bien situadas, pueden, por una deten-
¢ion en su desarrollo, por una causa mérbida de la
vida intrauterina, presentar malformaciones, sien-
do expecialmente cstenosis, ya del orificio, va del
troneo arterial de la arteria pulmonar o de la arte-
ria aorta; analogamente se determinan las insufi-
ciencias de estas valvulas sigmoideas.

Por altimo el corazén puede estar anormal-
mente situado, sufriendo desplazamientos y encon-
trarsele va en el abddémen, latir fuera del térax o
hacer hernia a travdés de la pared.






Anatomia patologica

Las monstruosidades cardiacas, las cctopias ¥
aun las anomalias de sus tabiques, determinan una
cscasa supervivencia, de horas, algunos dias, hasta
de dos meses a lo sumo; de ahi que solo los mencio-
ne sin mayores detalles, dado su relativo valor cli-
nico; en cambio me detendré en las comunicaciones
interventricular e infterauricular, las anomalias de
la arteria pulmonar y de la aorta, la persistencia del
canal arterial ¥ sobre todo, de las lesiones que se
acompafian de cianosis.

COMUNICACION INTERVENTRICULAR

El tabique interventricular, puede faltar en ab-
soluto, vendo generalmente esta modalidad acom-
pafiada de otras malformaciones cardiacas. Puede
ser rudimentario eonstando solo de una cresta que
parte de la poreién inferior del ventriculo primiti-



\4’) [—

vo, estando en este caso las “alvulas auriculoventri-
culares unidas por la porcién interna de sn cireun-
ferencia .

MAas comunes, son las perforaciones del tabique
cuva loecalizacion varia; siendo raras hacia la ve-
cindad de Ia punta va aumentando en frecucneia on
la parte media ¥ mds adn, cn la superior del tabi-
que.  Estas perforaciones pueden a su vez ser ni-
cas o bicn, multiples,

Las  comunicaciones Interventriculares, de Ia

base del tabique, pueden depender del segmento pos-
terior, medio o anterior Y cualquicra que sea ella,
stempre ticne sus hordes redondeados, netos v lisos;
esta caracteristica sirve para confirmar su origen
congénito, puesto que en algunas perforaciones ad-
quiridas, los hordes de éstas, son TUgnsos, a veces
con vogetaciones coino oeurre en ly cndocarditis al-
cero vegetante o en un ancurisma de la pared.
La mayoria de las malformaciiones del septum
interventricalar se localizan anivel de la parte pos-
terior del septum anterior, dejando una abertura,
ya circular, semilunar 0 anun triangular, con un
diametro de 0.005 hasta 0.010 milimetros que al-
stitas veees permite el pasaje del dedo meilique.

Fsta modalidad suele ir acompaiiada de este-
nosis de Ia arteria pulmonar, de una transposieion
de la aorta hacia la derecha v también de cianosis.

Cuando la perforacién corresponde al septumn
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medio (poreion membranosa), enfermedad de Ro-
ger, se caracteriza por el soplo meso sistolico, sin
estrechez de Ia arteria pulmonar ¥ ain sin cianosis.

Pero las perforaciones primitivas, causadas por
una suspension del desarrollo, son rarvas, siendo por
otra parte frecuentemente seeundarias a una cste-
nosis de fa arteria pulmonar o de la aorta. Y ostas
estenosis, pueden a su vez ser el resultado de una
endocarditis fetal antes del completo desarrollo car-
diaco, de ali, que sus mayores lesiones, tengan
asiento en el corazén derecho.  Fstablecida 1a este-
nosis, el curso normal sanguineo se interrumpe, tra-
tando de restablecerse por el camino mds corto.

Ast se explicaria el aumento de tension en ol
ventriculo derccho, su hipertrofia después v el pa-
saje de la onda sanguinea a través del orificio de co-
municacidn interventricular, que en cl feto, perma-
nece permeable. El tabique sufre una detencién en
su desarrollo por la tensidn exagerada de este re-
flujo sanguineo.

Si la lesién ha tomado nacimiento antes del 2.°
mes, época en que ain no es completo el tabicamien-
to, el grado de commmnicacion serd tanto mayor cuan-
to 1mas proximo a la époea de la concepeiéon se hava
establecido la estenosis de la arteria pulmonar.

Por otra parte, si la estenosis se presenta cuan-
do el tabique interventricular, es va completo, el
aflujo sanguineo de la anrieula al ventriculo derve-
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cho, se halla dificultada determinando asi una co-
rriente poderosa, de la aurieula derecha a la izquicr-
da a traves del agujero de Botal (J. B. Boissel).

COMUNICACION INTERAURICULAR

Puede ser ocasionada por la ausencia total del
tabique, por su desarrollo ineompleto, por existir
perforaciones o bien por la persistencia del agujero
de Botal.

El primer caso, s raro observarlo (Méry). Mas
frecuente es que sca el tabique incompleto, rudi-
mentario, pudiendo estar representando en cste ca-
80 por un simple replicgue falsiforme, por una pe-
quefia cresta, formando asi las dos auriculas una
sola cavidad.

Segun Rokitansky, el tabique incompleto, po-
dria ser una ecresta implantada sobre la pared su-
perior de la auricula, sin llegar a su base; pero este
tabique representa un tipo normal, en ¢l existe el
agujero de Botal y hacia abajo, puede completarlo
en parte, la presencia de una pequefia valvula, que
puede por su parte, presentarse fenestrada.

Lo gque ha llamado siempre la atencién de los
anatomo-patologistas, es la presencia del agujero
de Botal, que, normal en el feto, en que atin no se
ha establecido la pequefia circulacion, constituye su
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persistencia durante la vda extrauterina y sicmpre
que obren causas espeeiales, una anomalia.

La époeca asignada a su oclusion varia segin los
autores; desde el ler. dia que sigue al nacimiento
(Haller) a los 18 dias segin Flourens y segtun Da
Closta Alvarenga, despuds de los 60 dias v ain maés.

Aunque la soldadura de la valvula al reborde
del anillo no se efectiie, siempre que ella pueda ob-
turarlo perfectamente, basta para impedir la comu-
hicacidén entre ambas auriculas; pero, si mientras la
mayor presion de la auricula izquierda mantiene la
‘Alvula adosada al anillo de Vienssens v ningan in-
conveniente se presenta por la existencia de dieha
comunicacion, en cambo, si por cualquier causa, ce-
sa este desigual equilibrio, la valvula va no tendra
poder por si, para seguir llenando su funcidon v la
sangre, por el aumento de presion, de la auricula de-
recha pasara en parte, a la izquierda, por el agujero
de Botal. HEste easo de mezela de sangre arterial v
venosa puede determinar la cianosis tardia.

Duroziez, ha hecho notar la obliteracién pre-
matura del agujero de Botal, durante la vida intra-
uterina, determinando como consecuencia, una atro-
fia del corazom izquierdo.

IEn algunos casos, la valvula de Botal, no alean-
za a obturar cl agujero oval; sea por sus menores
dimensiones, por posecr bridas fibrosas que la man-

ticnen adherida cen posicién anormal o bien por ser



el agujero oval de dimensiones anormales; cual-
yuiera de estas causas, determinard en dicha val-
vula una verdadera insuficiencia.

Fn ciertos casos se ha notado una pequeiia co-
municacién interauricular, que permite apenas el
pasaje de un estilete, lo cual no debe ser considerado
como persistencia del agujero de Botal ¥ que por
otra parte, no presenta mayores inconvenicntes.

LimstoNes DE LA ARTERTA PULMONAR - ESTENOSIS E
INSUFICENCIA

La estenosis de la arteria pulmonar, es una de
las més {recuentes ¢ interesantes, entre las patolo-
gias congenitas; pudiéndose imputar su causa, mu-
chas veces, a una endoearditis. En menor numero
son los autores que la atribuyen a una simple deten-
816n en su desarrollo o bien a las anomalias del ta-
bique.

Asi Von Dush opina que la estenosis de 1a pul-
monar se determina despuds del nacimiento debido
al incompleto desarrollo de los tabiques; opinién
que acepia Kussmaul; pero para un restringido ni-
mero de casos.

Heine y Halbertsma, atribuye el origen de la
estenosis, a una desviacién con direceién anormal
hacia la izquierda, durante su desarrollo, del tabi-
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que interventrieular. Consecuencia de ello, seria la
situacion de la arteria aorta en el ventriculo dere-
¢ho, el desarrollo incompleto del tabique v la este-
nosis de la arteria pulmonar, puesto que la situa-
¢ion anormal de 1o acrta tendria por efecto, desviar
la corriente sangrinen de su direceién, bacia la ar-
tevia pulmonar. Sextin Halbertma es a causa de
anomalias en ol desarrollo primitivo lo que mas
contribuitia a determinar la estenosis.

151 sitio donde ella puede asentar es sumamente
variable.

Es bastante freeuente a nivel de su anillo, de-
hido, unas veees, a adherencias de los bordes de las
“alvulas sigmoideas, que forman un diafragma a
manera de efipula, dirigida hacia la arteria, con un
pequeno orificio en su centro.

Otras veces, la soldadura de las valvulas sig-

g
moideas pulmonares, permite determinarla maeros-
chpicamente, por la presencia de estrias blanqueei-
fas a su nivel.

En otros casos, la arteria pulmonar puede estar
obliterada, terminando hacia el corazén por un pe-
quefio fondo de saco o bien a manera de diafragma.

La cstenosis puede radicar en el infundibulo,
constitnvendo la estenosis infundibula o prearte-
rial; ella puede ger: anular o unilateral.

Clunndo por otra parte, la estenosis se estableee
muy proxima al nacimiento arterial, determina, ha-
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cia arriba, una dilatacion infundibulitorme, que pue-
de en algunos casos, semejar un segundo ventriculo,
en comunicacién con el verdadero, por un orvificio
cuyo calibre, estd en relacién con el grado de estre-
chez. Si ésta radica en la parte media del infundi-
bulo, determina en ¢, una forma bilobulada.

Kl endocardio esti espesado, indurado, arruga-
do ¥ el miocardio sub-yvacente, duro v esclerosado.

La insuficieneia de las valvulas de la arteria
pultnonar es mas rara; pudiendo ser motivada tan-
to por una afeccién adquirida, como congénita-
mente.

Puede existir como lesién aislada, va sea por
la auscncia de una valvula sigmoidea, yva por atro-
fia o deformidad de una o varias de ellas. General-
mente esta insuficiencia coineide con deformaciones,
tales como estenosis de la arteria, comunicacién in-
terventricular o persistencia del canal arterial.

La estenosis puede existir también, en la arte-
ria nisma, ya en una pequeila poreién o bien en
todo su trayecto, adquiriendo en este caso una apa-
riencia rudimentaria, con débiles paredes, por lo que
se asemeja bastante a una vena.

La insuficiencia de las valvulas sigmoideas pul-
monares, puede ser debida a un estado rudimenta-
rio, a la atrofia o a la ausencia de ellas o bien a una
insuficiencia funcional por dilatacién del orificio
pulmonar. Mas raro atm, es la dilatacién misma de




la arteria pulmonar; Hale, cita un caso en que esta
arteria aleanzaba un ealibre easi doble que lo nor-
mal ¥ que coincidia con ausencia completa de tabi-
que Interventrieular.

ESTENOSIS B INSUFICIENCIA AORTICA

Grandes analogias presentan estag lesiones, con
las que acabamos de ver, siendo por otra parte me-
nos frecuentes que aquellas.

La estenosis de la arteria aorta, puede ser, va
del orificio en si, ya prearterial. La primera es bas-
tante rara y puede resultar del desarrollo exagera-
do que adquieren dos de sus valvulas por ausencia
de Ta tereera; pudiendo presentar todas las varie-
dades de la estenosis pulmonar orificial.

La estrechez puede localizarse en todo ol eali-
bre de la aorta o al nivel de su nacimiento, deter-
minando como cousccuencia una elorosis de origen
congénito, que ha sido estudiada por Virehow.

Al nivel de 1a aorta descendente, la estenosis,
ha sido muy bien considerada por Barié, Reynaud,
Tiédemann Rokitansky; Thevemin ha observado
varios casos de estenosis aértiea, acompanada de
otras anoimnalias cardfacas,

Pero el sitio mas frecuente de la estrechez de
la arteria aorta es, un poco por debajo de la emer-



gencia de la arteria sub-clavia izquierda, al nivel o
en las proximidades del eanal arterial. EKlla pucde
ser simple o doble, presentando al tacto la sensacidén
de un anillo resistente, apareciendo la arteria como
extrangulada por una brida fibrosa circular v per-
pendicular al eje mavor del vaso. Otras veces la
estrechez se establece en dos scomentos de la arte-
ria con terminacion infundibuliforme ¥y reuanidos
por un cordén fibroso que permanecee nermeahle.
FLios casos de insuficiencia adrtica congénita son
poco frecuentes; K. Fournier ha publicado un caso.

PERSISTENCTA DET CANAL ARTERTAL

Kl canal arterial, que en el feto establece la co-
municacion entre la aorta v la arteria pulmonar;
que llega a la arteria aorta por debajo del nacimien-
to de la sub-clavia izquicrda v tiene el rol de llevar
a la gran eirculacién una parte de la sangre lanzada
por la arteria pulmonar; en la época del nacimiento,
cuando la respiracién se establece, se oblitera, que-
dando solo representada por un corddon fibroso.

; Lia époeca en que se efectiia la obliteracién ?

No estan de acuerdo los autores v desde 1a obli-
teracion al tercer dia de vida extrauterina, caso ob-
servado por Haller, hasta Almagro y Alvarenea
que asignan treinta dias ¥ aiin hasta los einco me-
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ses, como cita el ltimo, existe toda una serie de opi-
niones, a este respecto.

En algunos casos, dicho canal puede permane-
cer pernicable v eonstituir por si sola, una lesién
congénita. Es raro. Lo frecuente es que vaya aso-
ciada a otras anomalias cardiacas o de los vagos.

La forma que pucde presentar este conducto
de Botal, varia; unas veees es corto v ancho, otras,
ligeramenite eénico de base mavor dirigida haeia la
aorta; otras veeces, ampular pudiendo cn otros ca-
508 ser solamente un orificio que establece la comu-
nicacion entre las dos arterias: aorta ¥y pulmonar.

Puede obserse la existencia del eanal arterial
con permanencia de orificios que normalmente de-
bhen obliterarse en la época del nacimiento. Gérard
conereta cn ¢l siguiente cuadro, la anatomia pato-
l6giea de la persistencia del eanal arterial.

1o. El canal persiste solo.

1°. Comunieacién interven-

X tricular.
a) Permanensia

2%, La persistencia de orificios i 2°, Estrechez pulmonar.
del canyal 86 normalmen- | 3¢  Angencia de la pulmo-
acompaiia de te ocluidos. nar.
otras malfor-
maciones del ! 4o, Anomalia de la aorta.
corazoén y va-

SO8.. ... ...... b) Persistencia del agujero de Botal.

¢) Malformaciones miiltiples, incompatibles
con la vida.

3o, La persistencia se acompafia de malformaciones a distancias
o sobreafiadidas.



Cuando persiste, al mismo tiempo que el agn-
jero de Botal, las condiciones circulatorias, se¢ efee-
tia de modo semejante a la fetal ; pero como en rea-
lidad ya no existe la eirculaciéon placentaria, el co-
razon debe bastarse por si mismo y enviar a los pul-
mones una cantidad de sangre suficiente para quie
la hematesis pueda cfectuarse de una manera re-
gular v cficaz y este equilibrio ha podido ser obteni-
do, puesto que se han observado adultos que presei-
taban dicha variedad.

La persistencia del canal arterial, pucde ser Ia
consecucticia de malformaciones congiderables ; obli-
teracion o estenosis de la arteria pulmonar va sea
con comunicacién interventricular o sin clla, este-
nosis aortica y otras variedades. Fn este easo la
existencia del canal adquiere un rol de suplencia,
de gran valor; reemplaza a la arteria pulmonar en-
viando la sangre a los pulmones; pero, a pesar de
las buenas eondiciones de equilibrio la hematosis es
casi siempre insuficiente v esta insuficiencia se ma-
nifiesta scbre todo, de parte del sistema venoso.

ANOMALIA DE LAS VALVULAS

Las valvulas sigmoideas pueden presentarse
con frecuencia, econ un nimero mayor de valvas v
cu otros casos, por lo contrario, disminuidas. Asf ¢l




aumento pucde corresponder a la sigmoidea adrtiea
que Hega a presentar cuatro valvas coincidiendo con
una siemoidea pulmonar de dos valvas solamente
(picza eonservada en el Laboratorio del Hospital
de Nifos v citada por Bacigalupo) .

En cuanto a la implantacién pueden estar va
al mismo nivel, ya en planos diferentes v en euanto
a sus diniensiones pueden guardar relacién con la
dilatacién orvificial existente. En algunos casos las
valvulas se presentan fenestradas, siendo de origen
congdémto como lo hace notar Barié.

Las valvulas auriculo-ventriculares, también
Hegan a presentar anomalias en su desarrvollo, que
suelen, por otra parte, asociarse a otras malforma-
ciomes cardiacas. Asi se la ve coincidir con la falta
de desarvollo de los tabiques v en espeeial de la
parte posierior del septum interventricular, siendo
tanto mayor la deformidad, cuanto mayor lo es tam-
bién la malformacién. En un easo que faltaba la
parte superior del septum interventricular v la in-
ferior del interauricular, los dos orificios aurieulo-
ventriculares aparecian en uno, con soldadura de
las valvas internas.

En algunos casos los orificios auriculoventricu-
lares, se presentan ensanchados; cn otros, mas bien
estrechados, pudiendo estar las valvalas adheridas
por sus bordes v formar un cono divigido haeia 1a
cavidad ventricular y atun, estar el orificio ocluido
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por la soldadura de las valvas determinada por le-
siones intrauterinas, como lo cita ¢l Dr. J. Mdndez.

A pesar de tener las cardiopatias congénitas,
su predominio por el corazén derecho, también en
la valvula mitral, sc han observado alteraciones.
Ayrolles menciona un caso en el que existian estre-
checes congénitas, producidas por una endocarditis.
Benezerd Smith ha observado otro easo andlogo.
Erhard, menciona el caso de un nifio de 4 mescs de
cdad, que fallecié a consecuencia de una tuberculo-
sis miliar aguda y en el que se encontré la valvula
mitral cspesada v contraida asi como también sus
cuerdas tendinosas acompafiada de hipertrofia del
ventriculo izquierdo v dilatacion del corazén dere-
cho. Parrol presenta una observacién de anomalia
de desarrollo ¥ una estrechez mitral congénita; el
nino fallecié 24 horas después de su nacimiento; a
la autopsia se encontrd la aorta y la arteria pulmo-
nar formando un tronco comin, el ventriculo dere-
cho cra voluminoso, el izquierdo pequefio, asi como
su auricuia v el orificio mitral que estaba cerrado
completamente por una pequenia valvula, que a su
vez presentaba en su cara auricular, algunas granu-
laciones.

Rillicr y Barthez, admiten en los nifios meno-
res de seis anos, que sufren con frecuencia de opre-
sion y difieultad para respirar, la posibilidad de
que se encuentren en el primer grado de una estre-




chez mitral, no presentando sin embargo, ninguno
de cllos, facies cardiaca v que pueden quedar sin
diagnostico mor pasar desapercibidas hasta el mo-
mento en que el ecorazon aumente considerablemen-

te de tamano por efectuar un trabajo mucho mayor.

ANOMALIAS DE LAS CAVIDADES CARDTACAS

En aigunos casos las cavidades ventriculares
aparceen dilatadas v ain sus paredes hipertrofia-
das, observandose que esta hipertrofia puede adop-
tar una forma concéntrica.

Otras veces, por estar suprimida o muy dismi-
nuida la cantidad sanguinea que llega a una celda
:ardiaca, ésta, por menor funcionamiento, va dis-
minuyendo su capacidad v hasta puede llegar, por
csta causa, hacia la atrofia.

Tanto la hipertrofia como la atrofia, pueden
establecerse en cualquiera de los dos corazones; sin
cmbargo hay preferencia de la primera, por el de-
recho, la segunda en el izquierdo.

ANOIMALTAS DE LOS VAS0S

Los vasos también pueden presentar anoma-
lias, ya en su nimero, yva en su implantacién; asi se



ha observado casos en que habia dos venas cavas
superiores una para cada auricula; solo dos pulmo-
nares; una coronaria; las venas pulmonares des-
embocando en la auricula derecha; una de las venas
cavas derramar su contenido en la auricula izquier-
da. En ¢l caso citado por Weis, la arteria pulmo-
nar nacia de la aorta v en uno de Breschet, la sub-
clavia izquierda nacia de 1a arteria pulmonar.

Muches veces, estas malformaciones cardiacas
van acompainadas aunque a distancia, de otras ano-
malias de desarrollo. Asi Barié vy Bull Ia han visto
coincidir con una inversion visceral; otras veces
existe al mismo tiempo imperforacién del ano o bien
malformaciones Oseas, de la cara 6 de las extremi-
dades.

La deformacién de las extremidades digitalicas
cn forma de palillos de tambor os debida no a la fa-
langeta en si, sing que los capilares cutancos se pre-
sentan diatados y flexuosos; esto ha sido eviden-
ciado por medio de la radiografia y radioscopia.
Algunos autores atribuyen la causa de la coloracién
azul, a dicha dilatacién de los capilares. Ksta dis-
bosicién capilar también se encuentra cn algunas
visceras. In el pulmén, cllos, dilatados, permiten
¢l paso de 3 a 6 gléhulos rojos de frente, lo que de-
termina una reduccion en los alvéolos pulmonares.

En los vasos venosos, también pueden notarse
las alteraciones de sus paredes por aumento de fi-
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bras musculares. stas modificaciones de los sis-
temas venoso v ocapilar, tratan de compensar el obs-
taculo que la corriente sanguinea encucntra en la
anomalia cardiaca, vy explican en parte la rareza de
los edemos ¥ de la ectasia venosa.

MAT.FORM ACIONES ASOCIADAS

Si bien es cierto que pueden existir anomalias
simples, iinicas, como la falta completa o incomple-
ta del tabique interventricular, la persistencia del
agujero de Botal, la del ecanal arterial, estrechez de
la artevia pulmonar o de la aorta, variacionces de
parte de las sigmoidcas ete. . . mucho mas frecuen-
te es observar cstas malformaciones asociadas, 1lle-
gando a formar, en algunos casos verdaderos gru-
pos anatomo-patolégicos.

Fallot ha establecido algunos tipos que ha ob-
scrvado con relativa frecuencia. Su tetralogia con-
siste en:

BEstenosis de la arteria pulmonar.

Comunicacién interventricular, por ausencia de
la parte posterior del septum anterior.

Degviacion de la aorta a la derecha.

Hipertrofia coneéntrica del ventriculo derecho.

Igualmente ha estableeido un segundo tipo, es
la llamada la triologia de Fallot v comprende:



58 —

Estenosis de la arteria pulmonar.

Persistencia del agujero de Botal.

Hipertrofia del ventrieulo derecho.

Fn oste mismo tipo, puede existir en Iugar de
la hipertrofia del ventriculo derecho, su atrofia, de-
bida a que la sangre pasa casi en su totalidad hacia
la aurieula izquierda por la persistencia del agnujero
de Botal.

Estos dos tipos: 1a tetralogfa y la triologia, puc-
den pero especialmente el primero, dar lugar, por
Ia combinacién variada de las lesiones, a la elasifi-
cacion de numerosos sub-tipos. Lo mismo ocurre,
i en lugar de la estrechez de la arteria pulmonar
que cn ellos figura, se admite la estreches de la ap-
teria aorta.

Moniri CACIONES DE LA SANGRE

Se Lia observado cn la sangre de sujetos por-
tadores de una lesién congénita del corazén, una
hiperglobulia manifiesta v ain progresiva, confir-
mada por los trabajos de Krehl, Vaquez y Variot.
Representa esta poliglobulia, 1a lucha del organis-
mo contra la hematosis insuficiente v si lucha, es a
fin de que ella pueda ser mas facil ¥y completa, En
un caso citado por el Dr. Santas, esta hiperglobu-
lia® habia aleanzado a la cifra de 8.130.000 de
4.480.000 que arrojaba el analisis un afio ¥ medio
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antes. Ioste aumento del nimero de glébulos rojos
suele ir acompaiiada, ademés, de aumento en cl did-
metro de los mismos hematies, pudiendo alcanzar
éstos a 7,9 v 8 micrones en un nifio v hasta 8,6 mi-
crones en los adultos.

Taibin la cantidad de hemoglobina se halla
aumentada, aunque sin guardar proporeién con el
nimero de glébulos rojos, debido al aumento de vo-
lumen de éstos.

Pero si bien generalmente se observa esta hi-
perglobulia, progresiva, también pueden presentar-
e easos en que clla es intermitente; Variot cita un
caso, que estaba relacionado con los esfuerzos y la
cianosis.

También ha podido eomprobarse el aumento cn
la sangre, de la alealinidad ¥ densidad.

Segn los estudios de Calabrese a este respeeto
es especialmente una hiperglobulia absoluta y né
1elativa, la causa de la cianosis congénita y cllo des-
de que existe igualmente una modificacion cn los
6rganos hematopoyéticos, que, se hipertrofian a
causa del estimulante: dcido carbdénico de que estd
cargada ia sangre. Asi que dicho autor considers
la elanosis determinada:

1. Pur la hiperglobulia.

2.0 Por la dilatacién vascular periférica; es
una eonsceteneia de la anterior y

3. Ta ealidad hipervenosa de Ja sangre.







Etiologia

La etiologia de las cnfermedades congénitas
del corazdn, es ain, bastante obscura.

Kl papel de la herencia, no es nada dudosa, co-
nociéndose casos que afectaron a varios nifios de
misma familia. Rezek, cita la historia de una fa-
milia en la que durante cuatro gencraciones sucesi-
vas, se encuentran afecciones cardiacas; dos casos,
eran de ciavosis.  Kger, Friedberg, Orth, Dobnez,
Ferrianini y De la Camp citan casos semejantes; si
bien es ¢ierto que se ha observado eianosis familiar.
no se ha demostrado que sea por la herencia su
transmisién, siendo por lo general, enfermedades
cardiacas adquiridas las presentadas en los ascen-
dientes.

Puede también el reumatismo de los padres en
el momento de la coneepeion o durante la gestacion,
ser ¢l causante de endocarditis fetales.

1 raquitismo ha sido igualmente ineriminado
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¥ Strehler relata el hecho de una mujer raguitica
que tuvo cineo hijos, todos ellos atacados de ciano-
sis congdéunita.

Hayem cita un caso de afeeeidn cardiaca, en
que la madre estuvo atacada de prneumonia, expli-
candose el hecho por el pasaje de los microorganis-
mos a través de la placenta v que irfan a atacar el
corazon fetal,

Otros autores no dejan de atribuir un rol otio-
logico & los estigmas de degencracién, en los pro-
genitores v atin la consanguinidad, las iImpresiones
morales intensas y a los enfriamientos sufridos por
la madre durante el embarazo, como el que cita Fer-
ber en el eual el nifio nacido, presentaba cianosis y
fallecid a los 18 meses; en la necropsia se pudo eom-
probar una estrechez pulmonar y comunicacion in-
terventricular datando la lesién, del quinto mes de
gestacion, epoca en la cual, la madre habia sufrido
repetidos enfriamientos.

Las intoxicaciones, tales como el aleoholismo y
el saturnismo, no dejan también de ejercer su in-
fluencia patolégica; pero, para completar la etiolo-
gia de las malformaciones congénitas del corazén
debemos meneionar: la tuberculosis v la sifilis.

Si bicn la primera, a veces, no ha sido prolija-
mente investicada en los antecedentes, no por eso
dejan de existir casos en que ella desempefia un rol
importante; asi Carré cita numerosas observacio-




nes, en las cnales la tuberenlosis de los padres ha-
hia sido diagnosticada.

Oulmont v Hutinel, citan joualmente casos bien
comprobados.

A 1a heredo-sifilis, origen de tantas distr ofias ¥
deformidades congénitas, debe geguramente ineri-
minarse en ciertos casos. Una ohservaecién reciente
de Landouzi v Toederich, es entre otras, absoluta-
mente demostrativa desde este punto de vista. Ana-
logamenic ocurre con ¢l easo citado por Compland,
que mauifiesta haber encontrado gomas espeeificos.
en el tejido museular cardiaco. Parrot, que men-
ciona numerosos casos de sifilis hereditaria, en su
tratado; Crocker relata un caso de estenosis pul-
monar, en un vifo naeido de una madre espeeifica
v que habia tenido abortos anteriores. Fournier de-
muestra en su tesis, ser un convencido de la influen-
cia etiologiea que desempefia la heredo-sifilis, en las
malformaciones cardiacas o vasculares; cita nume-
rosas obzervaciones, entre ellas una de clanosis con-
génita: esie nifo cra hijo de una mujer tabética por
heredo-sifilis. Fn otras encuentra lesiones impor-
tantes: comunicacién interventricular e interauri-
cular, alr epsia del orificio pulmonar acompafladas
de gomas del higado, del pulnén e infiltracion go-
mosa del miocardio.

Pero no siempre estas enfermedades cardiacas

congdénitas, se¢ presentan eomo la tinica lesidn, sind
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que lo mas frecuente es encontrarlas asociadas a
otras anoimnalias del desarrollo. Asi Fallot v Barié
han notado inversién viseeral; Barbillon, las mal-
formaciones de los maxilares, del pabellén auricu-
lar con atrofia de la apéfisis mastoides; Rokitansky
cita el caso de coneurrencia de la lesion cardiaca A}
de lahio lcporino, con divieién del velo palatino;
Orth cita ai msmo tiempo, la imperforacién del ano.
Otras veces puede coexistir eon espina bifida, ma-
yor ntunero de dientes o polidaectilia.

No quiero dejar de mencionar la estrecha ve-
lacion que estas enfermedades congénitas del cora-
z0n, pueden guardar con ciertas afecciones nervio-
sas; tales como: la histeria, idiocia, imbeeilidad,
sordo-mmuicz v atin casos de anencefalia que scgun
Taruffi debian casi siempre coincidir con acardia.

En resumen, se puede admitir, que, en la etio-
logia de las afecciones que son objcto de estas lineas,
desempeiia un rol importante la herencia heterd-
mana, las intoxicaciones etilicas Vv saturninas, la
tuberculosis y la sifilis, que no se deberdn dejar de
comprobai, en caso que existan, a fin de poder asig-
narles todo el valor que les corresponda.




Patogenia

Para explicar los vicios de eonformacién, det
corazén, se han invocado numerosas teorias, solo
aplicables a algunos casos. Asi, la teorfa de las ano-
malias reversivas, no ha eonvencido a los cardiolo-
gistas, que por otra parte se dividen en dos grupos:
unos, que aceptan la teoria de la endocarditis fetal,
otros la teoria de la suspension del desarrollo o te-

ratolégica.

TEORIA DE LA ENDOCARDITIS FETAL

Depemos eitar como sus partidarios a Cruvei-
Ihicr, ante todo, por ser é, el que la enuneid; luego
a Lanceraux, Mever, Grancher, Cadet de Gassi-
court, Raynaud v muchos otros.,

La endocarditis, como lesién inicial, determi-

naria vicios de econformacién, mutiples, que los par-
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tidarios de esta tcoria consideran como subordina-
das a la iocalizacién primitiva.

Hajy que tener en cuenta que, las malformacio-
nes resuliantes, variaran segun en la faz que el does-
arrollo embriogénico sca sor prendido, por la lesion
inflamatoria cardiaca. De acuer do con esto, una cn-
docarditis del origen de la arteria pulmonar, deter-
minara su estrechez desde las primeras  semanas,
antes de quedar terminados los tabiques ventricu-
lares o sea hasta la séptima u octava semana. En
este caso, siendo la estrechey pulmonar un obsticulo
Para la deplecién del ventriculo derecho vy, determi-
nando en ¢ una sobrec carga sanguinea, con aumento
de tensién, la sangre, se desviaria a cada sistole, ha-
cia el ventriculo izquicrdo a través del hiatus del

tabique ircompleto difieultando por lo tanto, su eie-
rre. Esta comunicacion interventricular sers tanto
mas amplia, enanto mas ine ompleto hayva sido el ta-
bique, cn ¢l momento en que la estrechez pulmonar
se ha esthleeido .

Perc +i cuando se determina la estrechey pul-
monar, va cxiste un perfecto tabique interventricu-
lar, la onda sanguinea, no pudiendo atravesar la
estenosis determinaria igualmente el aumento de
tension en el ventrieulo derecho, haciendo que una
parte de 1a sangre que recién recibe, retfluyva a la
auricula d: recha, la que, admitiendo mayor canti-
dad que 1a que normalmente le corresponde, adquic-
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e una tension superior a la existente en la auricula
izquierda ¥ por lo tanto se establece el pasaje san-
guineo de la primera hacia la tiltima, por el aguje-
ro de Botal. Esta seria una causa explicable de 1o
persisteneia del agujero de Botal, consceutiva a una
estrechez pulmonar.,

i otros casos, la presion sanguinea exagera-
da del ventriculo derecho, trata de aumentar su ea-
pacidad desviando hacia la izquierda, cl tabique
interventricular incompleto; ello determina, como
logica consecuencia una dislocacién de la arteria
aorta hacia la derecha, cabalgando, el orificio aético
sobre el labique, de tal modo que una parte de la luz
del orificio mira en ¢l ventriculo derecho v el resto,
en el izquierdo.

En el ecaso de que la estrechez pulmonar sea
considerabie, solo permite un aflujo insignificante,
hacia los pulmones, de tal mancra que después del
nacunieiito, cuando se establece la funcién respira-
toria, se produce por la aspiracion produeida, una
corriente sanguinea retrégrada: de la aorta hacia
la arteria pulmonar, a fin de suplir a la insuficiente
rrigacién pulmonar. El pasaje de la sangre de la
aorta hacia la pulmonar, se efectiia a través del ca-
nal arvterial, el cual persistird después del nacimien-
to y en el caso en que esté obliterado, son las eola-
terales de la aorta, las que aseguran la provision de
los capilares del pulmon.
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Asi muchos autores, como Voss, Charrin, T.e-
noir vy Rokitansky, han visto adquirir gran desarro-
llo a las arterias brénquicas, esofagicas, pericardia-
tag, coronarias v oatn gran vascularvizacion de las
pleuras mediastinicas v pericardicas.

Dado un mayor esfuerzo que vencer, de parte
del ventiienio derecho, eomo oenrre en gran nimero
de estas anomalfas, dicho ventriculo, se dilatara, cn
una primeca etapa, para lucgo llegar sus paredes
hasta la hipertrofia,

Lanceraux, defensor de la teoria de 1a endocar-
ditis fetal, lu sintetiza, cu su célebre trabajo, dicien-
do: “La teratologia del corazén no es mis que la
patologia «cl érgano, durante la vida intrauterina’’
v siendo asi, quedaria por lo tanto explicada, las co-
municaciones interauricular o interventricular, atn

sin lesion orificial coexistente.

TroriA TERATOLOGICA

La teoria de la suspension del desarrollo, sos-
tenida por Rokitansky, subordina las lesiones ear.
diacas, no @ una lesion infAamatoria sing a una ano-
malia en el tabicamiento del bulbo arterial primi-
tivo.

Este tabicamiento, se efectia normalmente, por
medio de una ldmina o septum curvo, que se des-
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arrolla muy tempranamente. Este septum empieza
a aparccer, en la cireunferencia del bulbo, por de-
tras v a la izquicrda; se dirige hacia adelante v a la
derecha deseribiendo una eurva, euva convexidad
mira adelante y a la izquicrda. Una vez terminado,
divide el bulbo en dos conductos: la arteria pulmo-
nar, en forma de media Juna, situada adelante v a
la izquicrda v la aorta, redondeada ubicada por de-
tras y a la derecha. Cuando este septum ocupa su
sitio regular, se junta con el tabique interventricu-
lar que asciende progresivamente hacia é1.

Ahorz bien, la mavoria de las deformidades
cardiacas, pueden explicarse por un vicio en este
tabicamiento bulbar.

Considerando el caso principal; si el septum
bulbar s¢ desvia haecia la izquierda, el origen de la
arteria pulmonar se cncuentra mas reducido; la aor-
ta por lo contrario, esta dilatada, cl tabique ventri-
cular, no se pone va en relacién conwel septum v
permanece entreabierto en su parte superior. KI
acercamiento de la convexidad del septum a la pa-
red bulbar, es el hecho mas frecuente, como va que-
da dicho, de las desviaciones de la direceion del ta-
bique v poi eso es también la estenosis de la arteria
pulmonar, la mas frecuente de las anomalias con-
génitas del corazon.

Si el desplazamiento del tabique se efecttia ha-
cla atrdz, determinard un estrechamiento de la aorta
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a favor de la dilatacién de la arteria pulmonar; pe-
10, este caso, ¢ reflativamente muay poco frecuente.

Ahora bien; esta anormalidad del tabigue pue-
de corresponder a todo su travecto, determinando
asi, una cstrechez v una dilatacion completa. Pero
si por otra parte, la desviacion del, tabique bulbar,
solo se cfeetiia en su parte cardiaca la cstenosis solo
correspondera al orificio del tronco arterial lesio-
nado v segin que la desviacion sea hacia adelante
0 hacia atras, serd el orificio pulmonar o el aérticy,
el estrechado.

151 septumn en vez de nacer en la parte posterior
¢ izquierda y divigirse hacia adelante v a la dere-
cha, puede nacer en la parte media posterior y di-
rigirse directamente hacia adelante resultando, por
consiovicnte, gituada la aorta hacia la derecha v la
arteria pulmonar a la izquierda. FEsto constituve
una anomelia de posicion.

En otros casos el tabique puede nacer no en la
parte postero izquicrda del bulbo, sino en la péstero
dereeha, para dirvigirse desde alli hacia adelante v
hacia la inquierda, ez decilr, en posicién diametral-
mente opuesta a la pormal.  Lsta transposicion del
tabique, acompaiiada de un septum interventricular
que se prolonga hacia arriba, eomo normalmente,
hara desanbocear la arteria pulmonar en el ventricu-
lo izquierdo v la aorta, cn el ventriculo derecho,
determiniandose asi una agnomnalia de origen.




N1 a pesar de naeer ol gseptum a la izquiervda,
como ocurre normalmente, su econcavidad mira ha-
cia adelante, serd entonees la arteria aorta la que
quede hacia adelante; la puhnonar atras. Existira
e este caso una (eeersion,

Pueden exisiiv malformaciones dependientes
del grado de desarrollo del tabique interventricu-
far, por ausencia de la parte posterior del septum
anterior o poreion arterial del tabique que eorres-
ponde a la aorta.

Jnando debido a las anomalias del desarrollo
del septum bulbar, la aorta se encuentra arrojada
a la derecha v algunas veces dilatada, vesulta que
el septum anterior del tabique interventrieular, que
por su porcion posterior contornea normalmente la
aorta, no lo consigue en este caso dada la situacién
de ella, que, por otra parte, quedara total o pareial-
mente en relacion con el ventriculo derecho, cabal-
gando zobre el tabique, v, como el septumn interven-
tricular no ha podido completar su desarrollo, pre-
senta en ~u parte posterior v superior una solueidén
de eonfinuaidad; es lo que eorresponde a la expan-
sion periaértica ansente.

Por lo tanto, del tabicamiento vicioso del bulbo
dependeria la cstenosis pulmonay, la dilatacion y
desviacion hacia la derecha de la aorta, la estrechez
v desviacion del infundibulo vy la comunicacién in-
terventricular. Kl éxtasis sanguineo que se produ-
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c¢e cn una auricula, dependiente de la estenosis o
atrpsia del troneo arterial que le corresponde de-
termina le dilatacién de la aurieula en cuestién, tra-
vendo eomo consecuencia una perturbacion en el
desarrollo normal del tabique.

Las dos teorias, de la endocarditis v de la sus-
pension del desarrollo, son igualmente sencillag v
seductoras. Pero de todos modos, la que es menos
susceptible a objeciones v se presta a la explicacién
del mayor namero de vicios de conformacién car-
diacos, es la teoria de la suspension del desarrollo.
Es la tcorfa general adoptada para la aplicacién
de las detormidades de todos los otros érganos y
aparatos.

La teoria de la endocarditis suscita, por lo con-
trario, zerias dificultades y eoloca al corazén, desde
el punto de vista teratolégico, en una situacién
aparte, lo cual no es aceptable. Sin embargo, es
posible su aplicaeién a algunos casos particulares.




Sintomatologia

T.as enfermedades congénitas del corazén pue-
den preseniar yva sean sintomas fisicos, cuyo exa-
men permite loealizar el sitio de la lesién, va sin-
tomas funcionales que, muchas veces, al ser obsger-
vados por la familia del nifio, la alarman, tratando
inmediatamente de consultar con un faeultativo.
Asi es como llegan hasta el médico, Ja mayor parte
de los casos de afecciones cardiacas congénitas.

Deseribiré primeramente, por esta causa, los

SIXTOMAS FUNCIONALES

Ficura en primera linea, por ser casi siempre
constante, la clanosis, denominada por Chanseru:
“etericia violenta’’. Consiste en una coloracion
azulada, violicea de la piel y de las mucosas, que
se acentia sobre todo en las extremidades, en la

nariz, en los pémulos, en las orejas, en los lahios,
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I en los genitales, en las manos, en los pies v sobre
todo en los dedos a nivel de 1a region ungueal v pe-

Ptemcess

riungueal. Fsta coloracion es mds o menos pronun-

ciada, parcial o generalizada, distribuida a VOCeSs el
Placas irrcgulaves sobre el troneo v los miembros.

A menudo es poco mareada o easi inapreciahle
durante ¢l reposo v se exagera considerablemente
bajo la infiuencia de los esfuerzos, de las emocio-
nes, de los gritos, d= la tos, asi como por la accion
del frio v en ocasién del existir enfermedades bron-
copulmonares intercurrentes. Tl nifio se ponc en-
tonees Tivido, de color de vino VvV a veces literalmente
negro.

La cianosis es, unas veces, permanente, con
eXageraciones pasajeras; otras veces intermitentes,
sobreviniendo por erisis, de vez cn cuando, por las
mismas influencias que la exageran cuando es cons-

tante; este constituiria la llamada cianosis congé-
nita poroxistica.

Ordinariamente, la cianosis se observa desde
el nacimicnto; pero, puede no sobrevenir sino tar-

diamente, al cabo de algunas semanas o meses, 0,
solamente, en la sceunda infaneia, en ocasién de
una enfermedad que modifique la relacion de las
tensiones suriculares v ventriculares dercecha e iz-

quierda; por ejemplo, a consecuenciz de una bron-
quitis, de una coqueluche, de una broneopneumo-
nia o de una serie de esfuerzos, h




TPara que esta eoloracion azul de los teguinentos

adquiera nn valor elinico real, debe ser obscrvado
como un sintoma habitual del paciente. Puede clla
rariary pero, una vez que se hayva manifestado, es-
tard siempre, un nuevo ataque, Una nueva erisis,
amenazando al enfermito.

Hayv que tener en cuenta que esta cianogis se
produce sin que exista asistolia aguda ni eausa de
asfixia, que es compatible con los latidos regulares
del corazén, que, por otra parte, no estd asociada a
ninguna alleracién mecanica de la orina, que no se
acompana de cdemas periféricos ni de oligurias ni
tampoeco de albuminurias, v dados estos caracteres
permitivan por lo tanto difcrenciarla de la eiano-
sis de los coqueluchosos, de los epilépticos, de la
caquexia azul con anasarea, angustia v ortopnea de
las asistolias cardiacas o pulmonares.

T.a cianodermia, en las deformidades cardia-
cag, segtm Weill, ““os debida, en todos los casos, a
la presencia en la redecilla vascular de Jos tegumen-
tos, de sangre cargada de dcido carhdmico’. Parece
depender de tres cansa principales, generalmente
combinadas ¥ que en rigor pueden bastar cada una
de ellas pura realizavla, cn ciertas eondieiones fa-
vorahles.

Las teorias admitidas para explicar la cianosis
son:

1. 1.a mezela de Tas dos sangres, venosas y ar-




terial a través de Ia comunicacion interventrieular

o interaurienlar,

2. La estrechez de la artevia pulmonar,

3.0 Hiperelobulia,

4. Del éxtasig VCHOS0,

En la primera teoria, que ha sido formulada
por Morgagni, Sénae, Meckel, Huntor ¥ sobre todo
Gintrac, {deil es coneebir que, debido a 1a mezela
de la sangre venosy con la sangre arterial, ésta no
Hegard a log vasos periféricos con 1la rutilancia
normal,

Esta teoria ha tenido sus épocas de decadencia,
sobre todo por no poder explicar, por si, de una
mancra satisfactoria, los casos de comunicaciones
que permitian la mezela sanguinea y que, por otra
parte, no determinaba cianosis. Los defensores de
este teorfa admitian ecomo la causa determinante do
esta auscucia de cianosis, el hecho de existir igual-
dad de tensién en ambos corazones, por contracrse
Simu]ténoameute, determinando dos columnas san-
guineas, que prosi guen sin mezelarse por existir en-
tre cllas una zouna neutra.

Pero, a pesar de la buena voluntad, queda sin
explicacion, cuando se trata del easo on que s6lo
exista un ventriculo ¥ mienos ann, en el citado por
Breseher, en el que la arteria subelavia izquicrda
nacia de la arteria pulmonar, de tal moda que el
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brazo szquicrdo recibia sangre venosa; sin embargo
no existia cianosis.

Tia weoria de la estenosis de la arteria pulmonar
ha sido expuesta por Louis v Ierrus en el afio 1823,

Scgun estos autores, la cianosis seria produci-
da por la wsuficiencia de la hematosis; el estrecha-
miento orificial sélo permite que una pequeila can-
tidad de sangre arterial al nivel de los alvéolos pul-
MONAL NS,

Clomo la estrechez de la arteria pulmonar es
Ja mas frecuente de las anomalias comgénitas car-
diacas, de aqui que esta teoria hayva tenido numero-
sos parvidarios. Pero en algunos casos, ella no basta
a producir la cianosis, sino que interviene frecuen-
temente la mezela de la sangre; de ahi la estrecha
relacion que existe entre cstas dos teorias.

Siohien la mavoria de las veeces la eianosis se-
ria explicada por una u otra de estas teorias, exis-
ten casos de estenogis pulmonar sin cianosis, asi
como tamnbién otrag malformaciones han podido de-
terminar una cianodermia, sin que exista al misimno
ticmipo la estrechez de la arteria pulmonar.

Por eonsiguiente, esta teoria tampoeo consigue
explicar por & sola todos los easos.

I la teoria de la hiperglobulia figura, en pri-
mera linea, Krebl, siguiendo Tuego Vaguez, Havem
Marie, Richardiére y Variot.

La disminucion de tensidon del oxigeno en el




aire, los obstdculos fisicos que dificultan la llegada
del aire al pulmén, daria lugar a la poliglobulia, la
malformacién congénita del corazén, disminuvendo
la cantidad sanguinea que llega al pulmén, deter-
mina un ohstdeulo permanente a la civeulacion, igua-
lando de este modo las eondiciones en que se pro-
duee la poliglobulia. Ista puede aleanzar cifras
considerables: 8.900.000 v algo mais atm.

De este modo se relacionaria la causa de la cia-
nosis por malformaciones cavdfacas a aquella de-
terminada por el mal de alturas; pero esta analo-
gla de causa no existe en lo que se refiere a la con-
centracicn del plasma, que permite explicar la po-
liglobulia de los cardiacos v que ha sido seilalada
por Malassez. Sin emhargo, aiin guardan analogias
en lo concerniente al awmento progresivo del nt-
mero de hematies; Mathicu v Sikora lo han podi-
Jdo comprobar; pero, con Quisernce se llega a la con-
clusion de que ““la poliglobulia ¥ la cianosis son dos
sintomas que marchan a la par, sin que ninguna
relacion de causa, a efecto, exista entre ellas’’.

Tamubién se ha uotado un aumento del didme-
tro de los hematies o hiperglobulia, siendo evidente
en la poliglobulia de la cianosis crénica, sin que, por
otra parte, sea clla exactamente paralela a la poli-
globulia.

Ahora se pregunta, si el gléhulo rojo aumenta

de diamctro por la sobrecarga de hemoglobina o
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bien si el aumento es inicial. No ha podido ser atin
esclarecido; pero segtin Viquez, ¢l resultado final
serfa idéntico; cs deeir, que en los clandticos, el
eléhulo rojo es paulatinamente cargado, de una
cantidad mayvor de hemoglobina, al mismo tiempo
que aumenta su volumen.

En fin, debemos ver en esta hiperglobulia sélo
la manifostacion de una suplencia funcional que la
sangre opone a los fenémenos que resultan de la
asfixia v que la cianosis cardiacas no serd influen-
ciada por el oxigeno, como ocurre, por otra parte,
en la clanosis asfictica.

Lia teoria del éxtasis sanguineo ha sido mencio-
nada por Grancher, Ferrus, Mouillé, gue conside-
ran que por perturbaciones en la cirenlacidm, la
sangre se retarda en los capilares periféricos cu-
taneos, ¥ como a este nivel picerden oxigeno, exa-
gera su aspecto veneso, siendo mayor ain, porque
en los werdiacos congénitos existe una dilatacion
de los capilarcs v de todos los vasos periféricos.

En les enfermos erénicos del corazon se ha po-
dido comprobar la presgencia de cianodermas tan
intensas como la que pueden prescutar los nitios a
congecucneia de nna malformaecion cavdiaca, pre-
sentando la partienlaridad del momento en que ella
aparece ¥ gue og, en los primeros, consecutiva a

ofros sintomas, micntras que en las lesiones congé-

nitas suele ser una de sus primeras manifestaciones.
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Se deduee de estas teorias, que si bien ninguna
de ellas es suficientemente poderosa, para respol-
der a todos los casos de cianosis, en cambio, al aso-
ciarse sc¢ complementan, Hegando asi a explicar la
produceion de la cianosis congénita.

Otro de los sintomas funcionales v que gene-
‘almente acompania a la cianosis, es la disnea.

lista disnea puede ser débil durante el reposos
pero se exagera cousiderablemente, como la misma
cianosis, bajo la influencia va mencionada de los
esfuerzos, de las emociones, del frio.. Desarréllanse
entonces accesos de sofocacion a veces espantogos.
En el momento de estos paroxismos, la cianosis es
extremada, la eara del enfermo se pone livida, vio-
fada, angustiosa v cubierta de sudorves; el pulso es
pequeno e irregular, las extremidades son frias. Al
mismo tiempo pueden existiv palpitaciones v atn
tos con cxpectoracion albuminosa. Estas crisis as-
ficticas puceden durar desde algunos minutos hasta
horas y aiim dias, para lucgo disiparse. A menudo
se complican de ataques eclampsicos v gque pueden
ferminar por un sincope, a veees fatal.

Lios nifios de cierta edad v los adultos, por te-
wor de que se presenten estos accesos de disuea,
moderan instintivamente su actividad fisica, abs-
tenicndose de todo esfuerzo. Por eso estos enfer-
nmos son silenciosos, apaticos, de aspecto melanco-

lico v hasta indiferentes, viéndoseles, cuando cstan
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con otros nifios, alejarse de cllos, permanceiendo
tranquilos, sin tomar participacién en los juegos.

La tendencia al enfricmiento, es otro sintoma
por lo comin csociado a la elanosis.  Idste enfria-
miento periférico puede Hegar a 32° v 28° () exis-
tiendo al mismo ticmpo la sensacion subjetiva de
frio v que estaria en cierto modo explicada, por la
deficiente ¢iveulacidn perviférica que determina el
¢xtasis venoso, con la dilatacién de los capilares.

Durante log aceesos de erisis dispneica se ha po-
dido comprobar, segun Tapper v Alvarcuga, un
descenso de la temperatura central.

Natricion. — Los vielos de conformacién car-
diacos, especialmente a causa de la insuficiencia de
la hematosis que provocan, conducen a una dis-
trofic gerneral, muy pronunciada, que, algunas ve-
ces puede terminar en un infantilismo. Kl ereci-
micnto del enfermito se suspende; su talla queda
reducida, su constitucion es misera, estad mal con-
formado, sus miembros son delgados, log muiseculos
voco desarrollados, el torax es por lo comian estre-
cho v a menudo deformado, pudiendo existir igual-
mente desviaciones vertebrales, atribuibles a com-
presiones sufridas por el feto, durante la vida in-
frauterina.

Hay que agregar, ademas, la frecuente defor-
macion de los dedos de las manos v de los pies, er
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forma de palillos de tambor. Es del todo compa-
rables a la de los dedos hipoerdticos de los tuber-
culosos: la 1ltima falange de cada dedo estd hin-
chada, ensanchada, algo aplanada de delante atras
¥ cubierta por una ufia extendida, cuya corvadura
Antero posterior es exagerada.

Alteraciones nerriosus. — A mas de los acce-
808 paroxisticos que he mencionado al tratar de la
disnea, podemos constatar en estos enfermitos, va
una torpeza fisica o intelectual, tristeza, irascibili-
dad, pesadez de cabeza, zumbidos de oidos, insom-
1ios ¥ en especial una gran sensacién vertiginosa de
los objetos, semejante al vértigo de Meniére.

Estos enfermitos presentan gran predisposicién
para las hemorragias: epistaxis, hemoptisis, hemo-
rragias gingivales, gastrointestinales v atn parpu-
ra, pudiendo ser estas efusiones sanguineas, una
de las primeras manifestaciones de la malforma-
€ién eardiaca, ignorada hasta entoneces.

Puede citarse, ademads, trastornos gastrointes-
tinales.

S1exN0s risicos
Varian segtin las diferentes lesiones.

A la inspeceién puede determinarse, algunas
veces, el sitio eorvespondiente a la punta del eora-
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%61, por sus latidos visibles; asi como también las
deformaciones de la regién precordial ¥ en especial
el abovedamiento, que en las malformaciones con-
génitas del corazdn es pronunciado a causa de la
gran clasticidad de las paredes tordxieas.

A la palpacién se podra determinar con toda
exactitud el choque de la punta, las palpitaciones
¥ a veces la existenela del frénito catario localizado
en ta base, con su maximum de intensidad a nivel
del 2.° espacio intercostal izquierdo. FEs un sinto-
ma sumamente importante, pues indica la existen-
cia de una lesion orgdnica del corazén, sea adqui-
rida o congénita, y si tenemos en cuenta que en el
nitio son mucho mas frecuentes las cardiopatias
congénitas, llegaremos a admitirla por lo tanto
cuando exista ¢l frémito.

Kl sitio que corresponde a la punta del cora-
zon, desde el nacimiento hasta las 12 6 15 afios, es,
en la mayoria de los nifiog, a nivel del 4.° espacio
intereostal izquierdo, no siendo raro encontrarla,
por otra parte, atn en el 5.° espacio. Lateralmente
aleanza a la linca mamilar o algo hacia la izquicrda,
en los primeros aflos; en tanto que mds tarde puede
estar algo por dentro de dicha linea.

La percusion, en el térax del nifio, debe ser efec-
tuada con suma delicadeza debido a la delgadez de
las paredes, a fin de evitar que las vibraciones de
los otros 6rganos difienlten la observaecién. Cuando
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las cavidades derechas se hallan algo dilatadas, so-
brepasan el borde derecho del esterndn v sobre todo
hacia la base, en la regién del infundibule pulmoe-
nar, Sin embargo, la hipertrofia cardiacs se ma-
nifiesta con muy poca frecuencia.

T.a auscultacion cardiuca, en el nitio, se cfectiia
con la avuda del estetéscopo a fin de poder locali-
zar con exactitud cualquier ruido anormal.

Existen dos 6rdenes de soplos: los inorgdnicos,
cardio pulmonares, gque por otra parte son poco fre-
cuentes en un nifio menor de tres anos v los soplos
organicos, que, comprobados en un nifio de esta
cdad, implica Ia existencia de muna lesién ecardiaca
v generalmente congénita, siendo por le tanto de
sumo interés la diferenciacién que, por otra parte,
no scra dificil, se se tienen en cuenta log caracteres
de nnos v otros,

Se ha podido comprobar que en algunos easos
la intensidad del soplo estd en razon inversa con el
grado de la lesion. Vaquez v Hochsginger opinan
que cllo se debe a que en las grandes malformacio-
nes faltan las condiciones indigpensables para la
produceion del soplo.

T.os datos obtenidos por la auscultacion, los
vercmos al ser tratado cada caso.

In enanto a la radioscopioc v la radiografia
son particularmente Gtiles para ¢l estudio del vo-

hinen del corazon, para la determinacion de sus
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cambios de sitio v para la investigacion de lag di-
lataciones v de los aneurismas aérticos, siendo por
cousiguiente un preecioso clemento de diagnostico,

Mencionados someramente los medios mdispen-
sables para el examen del corazén, pasaremos a
tratar los sintomas fisicos que caracterizan a cada

lesion.

EsTRECHEZ PULMONATR

Es una de las lesiones mas frecuentes v segtin
Cadet y Gassicourt, ““domina casi toda la patologia
congénita del corazén.

En el foco pulmonar existe un soplo sistélico
de la base, que es el signo capital de esta lesion v
se propaga en la misma direccién que la arteria pul-
monar, cs decir, hacia la clavicula izquierda. Se
atentia cuando se aleja del foeo pulmonar en diree-
cion al foco adrtico; se puede oir a veees débilmen-
te por detrds, en la fosa supraespinosa izquierda,
pero no se propaga por las earotidas.

L2 soplo pulmonar es rudo, rasposo, notable-
mente superficial v se debilita en los esfucrzos ex-
piratorios algo sostenidos a consceuencia de la hi-
pertension momentdanea que se produce en la ar-
teria pulmonar.

El soplo s¢ acompaiia, casi siempre, de estre-
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mecintento catareo, que es pereeptible en la region
de la base del corazdn v un poco por encima,

La estrechez pulmonar determina un notable
awmento de volwmen del ventriculo derecho, obser-
-Andose desviacion del choque de la punta hacia
afuera, la exageracion de la matitez cardfaca en
sentido fransversal ¥ a veees pulsaciones de la re-
gidn ejpigastrica.

Kl pulso radial es regular, casi normal o algo
pequetio.

Li mavoria de los trastornos debidos a la in-
suficiencia de la cireulacidon pulmonar, consisten en
una menor actividad de la funcién de la hematosis
de aqui, un cicrto grado de disnca de esfuerzo, de
debilidad general, una tendencia a la cianosis y at
enfriamiento periférico.

COMUNICACION VENTRICULAR

Conoeida desde largo tiempo como lesidn, ha
sido individualizada por Henri Roger, quien ha
precisado bicn su sintomatologfa.

La comunicacién interventricular es una afee-
cion latente que puede revelarse solamente por un
poco de disnea, de csfuerzo, v a veees por clanosis
intermitente o tardia, en ocasién de una enferme-

dad intereurrente. Ordinariamente no hay ciano-
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sis, Jo que se explicaria porque la sangre arterial
a causa de la superioridad contractil del ventrienlo
izquierdo, pasa a mezelarse con la sangre venosa.
Lo inverso puede oenrriv, aungue con menos fre-
cueneia, e condiciones patologicas. T.e IToux cita
enosu tesis la apavicion cougénita o muy precoz de
la cianosis, independientemente de toda lesién pul-
monar.

El Hamado soplo de Roger es su signo csencial ;
este soplo es sistolico, debido al paso de la sangre
a través de la perforacién del ventriculo izquierdo
al veutrieulo derecho. Su maximum de intensi-
dad se encuentra casi en el centro de la regién pre-
cordial, hacia la parte interna del 3.cr espacio in-
tercostal izquierdo. Desde alli se difunde trans-
versalmente, atenuandose muy pronto al alejarnos
de su eentro. No se propaga, ni en direccién a la
aorta, ni en la de la arteria pulinonar. Es fuerte,
rudo y superficial, de caracter invariable ¢ inmu-
table ¥ va casi siempre acompafado de frémito
catareo.

La matitez cardiaca estd algo aumentada ha-
cia la derecha a causa de la dilatacién que sufre el
ventriculo derecho al vecibir mayvor cantidad de
sangre que lo normal.
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COMUNICACION INTKRAURICUTAR

Fs una de las anomaliag congénitas, que se
manifiesta con gran variahilidad e ineonstancia de
signos fisicos.  Asi en algunos casos 10 ha podido
determinarse la existencia de soplos, en cambio en
otros se pereiben.

Bard y Curtillet sefialan un soplo sistélico o
bresistolico, pereibido al nivel del 3.or espacio in-
tercostal izquicrdo, proximo al esternén. En un
caso citado por el Dr. Sautas, correspondia al 4.
espacio. Va acompaiiada de aumento de la mati-
tez cardiaca, que puede sobrepasar un- través de
dedo el borde derecho del esternén.

Puede ir acompaiiada de cianosis; pero no es
lo frecuente mientras subsista cl equilibrio entre
ambas auriculas; pero si por una causa intercu-
rrente cesa el equilibrio a favor de la aurieula de-
recha, aparecerd entonces una cianosis tardia. Tlla
ha sido muy bhien estudiada por Bard v Curtillet,
que admiten que pueda ser intermitente o continua,
segun que la causa que la determina tenga también
€S0O8 mismos caracteres.

Jules Simén ha notado una decoloracion espe-
cial en los legumentos de los enfermitos que llevan
esta lesion v la ha caracterizado denomingndola :
““eianosis blanea’’.
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Generalmente ¢l pulso no sufre modificacién
alguna; sin embargo, coxiste una obscrvaeién de
Duroziez en que existia bradicardia (44 pulsaciones
por minto) e ignalmente en una citada por el doe-
tor Santas, cn la que las pulsaciones eran alvededor
de 50 por minuto.

PrERSISTENCIA DVL CANAL ARTRERIAL

Se ha podido comprobar, a veces, que el 2.° tono
pulmonar aparece reforzado, pues cn esta anomalia
cn la arteria pulmonar reina la presion adrtica.

Miiller» Hama la atencidon sobre la presencia de
soplos sistélicos v diastdlicos, que sc observan en
los grandes vasos; estog soplos pueden reunirse v
ser perceptibles como un soplo casi continuo. El
soplo sistdlico es producido por el aflujo sistdlico,
de sangre, de la arteria aorta a la arteria pulmonar
a través del estrecho conducto de Botal; el diasté-
Iico, por la eontinuacion de la corriente, durante el
didstole.

Francois Franck localiza este soplo sistdlico en
la region dorsal a la izquierda d ela columma ver-
tebral, entre lag apdfisis espinosas de la 3." § 4.7
vértebra dorsal ¥ ¢l borde espinal del omdplato.

El pulso presenta la particularidad de ser

tenso, durante la expiracion; hipotenso en la faz
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inspiratoria, debido a que en este periodo la sangre
afluye a la avteria pulmonar, micntras que en la
expiracién lo efectda en Ia aorta.

Puede ser bradicardico, como en un easo pu-
blicado por el Dr. Avdoz Alfaro.

La permeabilidad del conducto de Botal, por
s1 sola, no podra casi nunea determinar la cianosis,
Luesto que la presion sanguinea en la aorta es ma-
Yor que en la pulmonar, de tal modo que podra pa-

sar sangre de la aorta a cste ultimo VAS0, Pero no
fo contrario.

Esta lesion suele ir frecuentemente asociada a
la estrechez congénita de la arteria pulmonar, v
Zinn, Herm, Miiller v Gerhard han podido notar
una zona de matitez, a la izquierda del manubrio
ael esternén, producida bor una dilatacién de la
arteria pulmonar.

ESTRECHEZ DE LA AonTA

Esta lesién puede presentar todos los sintomas
gue la acompafian, como lesion adquirida.

Su signo esencial es ol soplo sistélico de la base,
en cl foco adrtico, es decir, en la parte interna del
2% espacio intercostal derecho. Empicza con el
sistole, se propaga atenuandose durante toda su

duracién y eesa bruscamente en el momento de la
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caida de las sigmoideas, es decir, en el segundo rui-
do del eorazdm.

La propagacion del soplo es regular v se veri-
fica en el seutido de la corriente sanguinea, hacia
la articulacion esternoclavicular derecha v en las
cardtidas, las subelavias, a veces en la aorta descen-
dente, hasta la regién abdominal.

La propagacion del soplo en las cardtidas, so-
bLre todo en la cardtida dercecha, es un caracter im-
portante que se observa aunque el soplo sea ligero.
Para poderlo pereibir bien es preeiso auscultar las
cardtidas en los ““focos carotideos’’, es deeir, en la
base del cuello, a derecha e izquierda, entre las dos
inserciones inferiores de log esternomastoideos.

Las vibraciones desarrolladas al pasar la san-
gre por el orificio adrtico, no se traduee solamente
por el soplo sistélico; se perciben frecuentemente
a la palpacidon, un estremecimicento catarco en sus
inmediacioncs.  TFsta manifestacién taectil del so-
plo, sd0lo se produce cuando es intenso, rudo o mu-
sical, siendo nula cuando dicho soplo es ligero v
suave.

En algunos casos puede observarse, ademads, en
el mismo foco, un soplo diastdlico con propagacion
hacia abajo, determinado por In insuficiencia val-
vular que a veees la acompaifia.

La hipertrofia del ventriculo izquierdo, conse-
cutiva a la estrechez adrtica, se traduce por un li-
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gero descenso de la punta del corazén v por el au-
mento de la matitez precordial, sobre todo en sen-
tido vertical.

El pulso es ordinariamente regular; pero pe-
quenio,

A consecuencia de la lenta penetracion de la
sangre en la aorta, puede haber un ligero aumento
del retardo del pulso respeeto del choque pecordial,
por lo demas apreciable solamente en los trazados
estigmograficos.

Pero no sélo la estrechez aértica radica en el
orificio valvular, sino que con mds frecuencia se
localiza al nivel del istmo: mas raramente en todo
cl trayecto arterial. Este #iltimo caso permite una
eseasa superviveneia.

La estrechez del istmo adrtico determina una
desarrollo de la cireulacién colateral, que en el ni-
nio, a veces, no es tan manifiesta. Existe, ademaés,
un retardo del pulso erural, coparandola con el ra-
dial.

Los fendmenos aeisticos del lado del corazén
S01L sumamente variables e inconstantes. Barié v
Theremin hacen notar la existencia de un soplo
sistolico, que se pereibe en el dorso, al nivel del es-
pacio interescapulay.

La clanosis no acompaifia esta lesién, v cuando
se manifiesta depende de alguna otra malforma-

c¢ion coexistente.
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TRANSPOSICION VASCULAR

Naciendo la arteria aorta del ventriculo deve-
cho v laarteria pulimonar del ventriceulo izquicrdo,
circularia sangre venosa, en la gran civeulacion v
arterial, en la pequeiia, siendo por lo tanto un he-
cho en completa oposicion eon la fisiologia ¥ que no
puede ser compatible con la existencia.

Pero esta transgposicion sucle ir acompaiiada
de comunicaciones que establezean la mezela de san-
gre venosa v arterial, ¥ estos son log casos en que
existiendo esta lesidn, permite una relativa super-
viveneia.

Estas comunicaciones asociadas pueden ser:
va interauricular, por el agujero de Botal, va inter-
ventricular o bien por persistencia del canal arte-
1ial.

Lios signos fisicos son escasos, habiéndose en-
contrado ligero aumento del 2.° tono, asi como tam-
bién del arca de percusion cardiaca.

Los sfntomas funcionales son mas importantes.
La cianosis es permanente v oestd acompafada de
hemorragias miltiples v frecuentes, convulsiones,

disnea v enfriamicentos.
TRONCO ARTERTAT. ©XICO

Hsta anomalia ha sido estudiada ¢linica v ana-
témicamente por Théremin.




Los tonos cardiacos son fuertes, en general, v
repercuten sobre toda la caja tordcica; el tono sis-
16lico es algo sordo, el diastdélico se pereibe en el
segundo espacio intcrcostal, en el bhorde del es-
ternén.

Hay hipertrofia cardiaca, estando su matitez
aumentada en el diametro vertical v transversal.
La punta cstd desviada hacia abajo v hacia afucra.

Hay cianosis constante, con accesos de ciano-
sis mas intensa. Las venas del cuello v de 1a cabeza
€stin muy marcadas.

Las anomalias asociadas son, con mucho, mas
frecuentes que las que acahamos de pasar en re-
vista; existiendo las asociaciones mas variadas pe-
ro cuyos signos fisicos no siempre son suficicntes
para revelar la verdadera malformacion existente,
Vv es que estos signos son ineonstantes y adeinas va-
riables de un sujeto a otro.

ESTENOSIS D LA PULMONAR CON COMUNICACION
INTERATURICUTAR

Se observa comtnmente, como signos depen-
dicentes de la estrechez pulmonar: soplo sistélico en
<] 2.° espacio intercostal izquicrdo, a un través de




dedo del esternén v que se propaga hacia la elavi-
cula izquierda v algunas veces hacia el dorso; en
ol foeo pulmonar puede existr el frémito catareo.

La matitez cardiaca esta aumentada en el sen-
tido transversal, sobrepasando a la derecha el horde
del esternén; la punta desviada hacia afuera y algo
descendida.

Los signos correspondientes a la comumnicacion
interauricular no son pereibidos a causa de la gran
intensidad del soplo pulmonar, que Jo cubre, la ma-
vor parte de las veees.

FSTENOSIS PULAMONAR CON COMTUNICACION
INTERVENRTRICTULAR

Es una de las asociaciones més frecuentes, pero
cuvos signos fisicos, apreciables por la auscultacion,
son sumamente variables, por lo que no existe un
grupo de ellos aplicables a varios casos.

T.a cianosis v la disnea pucde ser permanente
o paroxistica.

Se notan dos soplos sistélicos distintos; uno
que existe en la hase del corazén, con su maximum
de intensidad en el segundo espacio intercostal iz-
quierdo, con propagacion hacia la clavieula del mis-
mo lado, v el otro a nivel del tercer espacio inter-

costal izquierdo, en la parte media de la regiéon pre-
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codial, ¥ que es determinado por la comunieacién
mterventricular. T.os dos soplos se acompatian de
frémito catarco.

Otras veces se ha podido comprobar: un solo
soplo sistélico, acompafiado de frémitto catareo AN
que tiene todos los caracteres del soplo de la este
nosis pulmonar. La comunicacién interventricu-
lar queda latente, sin poder pereibir su manitesta-
cidén exterior.

Tisto podria explicarse por el anmento en la
presion del ventrieulo derecho, ocasionado por la
estenosis de la arteria pulmonar que viene a igualar
Jas contraceiones ventrieulares impidiendo por lo
tanto el pasaje de la sangre entre ellos.

En otros casos ge ha podido notar la existencia
de ““un doble soplo sistélico de la base, uno pulmo-
nar y otro adrtico, que se propaga a los vasos del
cuello”, Moussons.

Segtin cste autor, la produceion de este soplo
adrtico seria debido a que el orificio de la aor-
ta, agradado por su dilatacion, cabalga sobre cl
borde del tabique interventrieular incompleto, v
entonces seencucentra subdividido en dos; pero la
poreion del orificio que corvesponde a uno de
los dos ventriculos puede resultar algo reducida,
formando asi ma angostura que al pasaje de la
sangre hacia la aorta darvia lngar a la produceion del
soplo con propagacion en el sentido de la corriente.




Esta asociacion puede existir sin presentar
ningtn signo cstetosedpico anormal, debido, tal vez,
a un estrechamiento uniforme en todo el trayvecto
de la artervia pulmonar o bien a una estrechez real
pero general.

La muatitez cardiaca, en los casos de cstenosis
de la arteria pulmonar, con comunicacién interven-
tricular, estd, en general, poeo modificada.

ESsTENO0SIS PULMONAR COX COMTUNICACION
INTERVENTRICULAR B INTERAURICULAR

Lios signos fisicos pueden resumirse a aquellos
que encontramos en la comunteacidén interventri-
cular con estrechez de la pulmonar, puesto que la
comunicacion interauricular permancee latente. La
clanosis es constante.

TRANSPOSICION ARTERIAL CON COMUNICACLON
INTERAURICULAR

Aumento de la matitez cardiaca, en ol sentido
transversal; chogue fuerte de la punta del corazon;
tonos diastolicos de las sigmoideas pulmonares v
aorticas, bien distintos, propagados v fuertes; tono

sistolico algo apagado.



TRANSPOSICTON ARTERIAL CON COMUNICACION
INTERVEXTRICULAR

Se encuentra la matitez i/cardiac-a aumentada
en todos los diametrns. Se oye algunas veces un
soplo sistélico de la hase, sin propagacidén preeisa;
por lo tanto, siendo tan poco caracteristicos sus
signos Tisicos, difictltase su diagnoéstieo.

TRONCO ARTERIAT., TNICO CON COMUNICACION
INTERVENTRICULAR

Se puede pereibir un soplo sistélico intenso en
la base sobre la linca mediana que se propaga a los
vasos del cucllo, o un doble soplo, uno sistélico v
ofro diastélico. El primero es semejante al produ-
cido en las dilataciones comunes de la aorta, cl se-
gundo, por el reflujo de la sangre, hacia el corazdn,
debido a la insuficiencia de la valvula sigmoidea,
del tronco anico. La matitez cardiaca se halla au-
mentada en todos sentidos.




Diagnostico

En el capitulo de sintomatologia hemos indi-
cado ya los signos funcionales y fisicos, propios de
Tas afecciones congénitas que estudiamos, quedando
este parrafo simplificado, por dicha causa.

El diagnéstico puede ser: 1.° determinar la
existencia de la malformacion cardiaca; 2.° de su
variedad.

De una manera general se puede decir gue cl
tinte azul, especial de la picl ¥ de las mucosas, la
disnea continua y paroxistica, las palpitaciones, las
deformaciones del tronco y de las extremidades de
los dedos en forma de ““palillos de tambor’’, la fal-
ta de desarrollo, la apatia, el infantilismo, la ten-
deneia a las hemorragias, la tuberculosis, constitu-
yen un cuadro earacteristico de una anomalia con-
génita del corazém.

La asociacién a la cianosis de un soplo precor-
dial, por ejemplo, durante los primeros afios de la
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vida, autoriza formalmente esta conclusién, pues en
esta edad no hay que contar con las cardiopatias
adquiridas  Este hecho simplifiea muy afortunada-
mente el diagnéstico.  Pero mas tarde, a la edad
adulta, ¢l diagndstico de la deformidad ecavdiaca
resulta mas dificil, pues debe tenerse en cucenta las
cardiopatias adquiridas,

M. Weill a deseripto en los nifios tuberculosos
un sindrome caracterizado por gran susceptibili-
dad al frio, deseengo de la temperatura central v
periférica, cianogis con albuminuria v congestiones
viscerales pasajeras. Istos fendmenos ocurren por
accesos, provocados por el pasaje a una atmosfera
fria. Se podria, entonces, confundir este sindrome
con una afeceién congdénita cardiaca, tanto més fa-
cilmente, desde el momento gque también las malfor-
maciones cardiacas se complican, a menudo, de tu-
berculosis pulmonar.

En los casos de clanosis tardia sin haber ante-
riormente presentado mayorves signos funecionales,
difieulta a veees ¢l diagnostico al establecer sila
lesion es conzdéuita o adquirida, puesto que existen
algnnas de estas altimmas que pueden determinar
una eianosis; tal es el estrechez pulmonar que puede
ir acompafiada de sintomas que revelen el debilita-
miento v dilatacién eardiaca: edema de los micin-
bros inferiores, congestiones viscerales, aseitis, iu-

gurgitamients de las venas superficiales, ete.
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Puede ohservarse igualmente la e¢ianosis, en el
ltimo periodo de las afeeciones erdnieas del pul-
min ¥ que en algunos easos estudiados por Bard
v Curtillet atribuven esta cianosis tardfa a la mez-
cla de las dos sangres, de derecha a izquierda, a tra-
vés del agujero oval por insuficiencia funcional de
la valvula, con awmento de la lesién en la aurfeula
derecha.

Vaquez ha deseripto una eianosis permancnte,
con hiperglobulia ¥ esplenomegalia sin lesion del
corazom.  Ista poliglobulia no va acompaiiada de
aumento en el didmetro de los hematies; carédcter
que permite su diferenciacién.

La eclampsia, el asma, la epilepsia pueden de-
terminar una coloracion azulada, tan frecuente en
los cardiacos eongénitos; pero tienen sus signos
propios v su evolucion que permite diferenciarlas
de la eianosis por lesion congénita del corazoén.

Los coqueluchosos también pueden presentar
mna coloracién azulada v la cara hultuosa, estable-
ciéndose, por los accesos caracteristicos de tos v
ansencia de toda lesion eardiaca, la diferenciacién.

>ara la determinacion de la variedad patols-
gica debemos tener en cuenta todos los signos fisi-
cos ya mencionados; pero a pesar de todos estos
sintomas, de toda la atencién del celinico existiran
casos en que el diagnoéstico se ve desmentido por la
autopsia, que muestra reeién  alteraciones en las
cuales no se habia sospechado durante la vida.







Evolucidon

Muchos vicios de conformacién eardiacos son
‘asi incompatibles con la vida v determinan la
mucrte a las pocas horas o a los pocos dias después
del nacimicnto.

Las afecciones de esta naturaleza que permite
la superviveneia, colocan al paciente en condicio-
ves de inferioridad, pues su resisteneia se halla su-
mamente disminuida.  El desarrollo es escaso, ge-
neralmente; tolerando mal las afecciones intercu-
rrentes.

Como la hematosis se efectia mal, da lugar a
frecuentes enfermedades erénicas del pulmén v que,
dada la intimas relacion existente entre la funeion
respiratoria v la cireulatoria, no puede menos quc
mfluir sobre ésta v en especial sobre el corazén de-
recho.  De aqui que las enfermedades pulmonares
presenten una gravedad extrema. La atelectasia,
Jas bronquitis, las congestiones, ¢l edema agudo del
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pulmoén, el enfisema y sobre todo la tuberculosis
arrebatan a muchos nifios v adultos que, sin estas
enfermedades intereurrventes, hubieran continuado
su existencia.

También las malformaciones ecardiacas congé-
nitas pueden agravarse por el éxtasis pulmonar que
se caracteriza por presentar un obsticulo al flujo
sanguinco, en lag venas pulmonares.

El edema agudo del pulmén que complica al-
gunas anomalias arteriales, resulta del desequili-
brio entre ambos ventriculos. Puede determinar la
muerte por asfixia mecaniea.

De tedas las complicaciones del aparato pul-
monar, ninguna tiene la importancia de la tuber-
culosis pulmonar. Existiendo en efecto mas que
una coineideneia entre la estenosis de la arteria pul-
monar y la tuberculizacién. Se ha comprobado en
algunos casos con estenosis v que cran estos nifios
atacados por esta pneumonia caseosa. Son mucho
més frecuentes a la derecha que a la izguierda, v
cuando los dos son atacados, es a menudo el pulméon
derecho lo es con mavor gravedad.

Hoy dia la cuestion de la tubereulosis como una
complieacion de las malformaciones cardiacas con-
génitas no se refieren solamente a la estenosis de
la arteria pulmonar. FEsta cuestién toma mavores
limites y la influencia que se atribuve a la hipopla-
sia arterial a la estrechez de la aorta en ecicrtas
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pseudo clorosis que conducen a la tisis, permiten
admitir que 1o son tnicamente la estenosis pulino-
nar v la cianosis las responsables de esta fatal dis-
posicion v que otras malformaciones del sistema
cireulatorio pueden determinarla.

Las condiciones de vida deplorables de la ma-
vor parte de las cardidpatas congénitas, el estado
de denutricidon de su organismo, pucden explicar la
causa principal de esta tuberculosis.  Ademas, en
los casos de estenosis pulmonar se ha notado la ane-
mia del parénguima pulmonar. Otras veces se po-
dria incriminar a la hereueia tubereulosa que in-
terviene de tiempo en tiempo como causa determi-
nante de lesiones cardiacas.

Ademés de las afecciones deseriptas, existen
otras que si bien no se presentan con la misma fre-
cueneia no por eso dejan de desempefiar un rol
importante en su evolueién. Kl gran desarrollo
del sistema venoso es al prineipio la causa de alte-
raciones funecionales que sufren los enfermos. Des-
pués de ligeros desérdenes, como palpitaciones, ete.,
aparecen, después de un tiempo variable, edema de
los miembros, disnca inteunsa e hipertrofia del higa-
do. A veees los sintomas del higado cardiaco pue-
den manifestarse antes de la aparvicion de la albu-
minnria, del éxtasis pulmonar o del edema de los
wiembros.  los unos determinaran asistolia pul-
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monar, los otros en el rifion o en el higado v ain
en el tejido eclular.

Para que la asistolia se localice en el higado.
¢s que va ha sufrido este érgano algunas enferme-
dades que han disminuido su vitalidad; cjemplo:
aleoholismo, paludismo, litiagis. Determinaria pri
mero congestion, luego hipertrofia; suele ir acom-
paiiada dc icteria.

El éxtasis venoso que se obscrva en la mayvor
parte de las afecciones cardiacas, en la asistolia v
en la compresién de la vena cava inferior prinei-
palmente daria lugar, en el rifién, a una congestion
pasiva; es el rifion cardiaco de los autores. La al-
buminuria se¢ observa habitualmente. las diversas
causas determinantes en el mal de Bright, pueden
ser explicadas, en parte, por las lesiones arteriales
cardiacas.

En cl caso de existir una aplasia arterial con-
génita, el calibre de la arteria renal también pue-
de estar reducido v dificultar, por lo tanto, la nu-
tricién renal. IExistird en este easo, primero, una
insuficieneia, luego una atrofia del parénquima re-
nal, de tal modo que estog enfermos no mueren a
causa de la lesién cardiaca, sino como enfermos re-
nales.

El bazo, en los casos de asistolia, puede sufrir
una hipertrofia.

Los nifios pueden sufrir erisis, de intensidad




— 107 —

variable, ingommios, convulsiones prolongadas, que
a veces dificultan la sueeidn, trayendo alteraciones
castrointestinales gque pueden condueir sea a la
atrepsia, sea al raquitismo.

Cliertas afecciones del estdomago, dilatacidn del
abdomen, del higado, eomo la litiasis biliar, actuan-
do a distancia sobre el corazén derecho, disminuve
la resistencia de estoy enfermos.

Otras veces son sumamente predispuestos a la
hemorragia, a las hemdptisis, aiin fucra de toda
tuberculosis pulmonar. In los reeién nacidos se
ha abhgervado hemorragias intestinales; en otros ca-
sos epistaxis petequiag, ¥ Bouilland eita un caso de
muerte a consecuencia de una hemorragia gingival.

Las enfermedades infecciogas, como sarampion,
escarlatina y fiebre tifoideas, son mal toleradas por
los sujetos portadores de malformaciones congé-
nitas.

T.os nifios cn los cuales la cianosis se ha esta-
blecido tardiamente, a la edad de seis meses, un
aflo, dos afios v permanece intermitente, se hallan
en condiciones mas favorables. Pueden llegar a la
adolescencia v ain a la cdad madura. TPero son
siempre individuos enfermizos, débiles, expuestos a
ciertas complicaciones, particularmente a la endo-
carditis aguda v la tuberculosis pulmonar, ya ci-
tada.

La muerte por asistolia puede presentarse o
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bien por sincope ¥ atin por las lesiones intercurren-
tes, en especial las complicaciones pulmonares.

En estas enfermedades congénitas del corazén
conviene recordar tamhién el aforismo de Peter.




Pronodstico

Depende, no sélo de la lesion, sino de su loca-
lizacién y de su intensidad

La estenosis pulmonar. cuando no es muy exa-
gerada, es compactible con la existenecia, la hiper-
trofia del ventriculo derecho seria una forma des-
tinada a regularizar, en parte, la civeulaciéon. Cuan-
do la estrechez es muy intensa, la vida sdlo es po-
sible existiendo otras vias de derivacion que la com-
pensen; va sea por la comunicacion del corazon
derecho con ¢l izquierdo por inoelusidon de sus ta-
bicues, sea por la persistencia del canal arterial.

El prondstico de la enfermedad de Roger es
relativamente benigno, comparado con el de las
otras cordiopatias congénitas; asi se citan casos que
han aleanzado a la edad adulta v atn a la vejez.
Kl peligro mayvor es la predigposicidon a las enfoer-
medades inteveurrentes, que pueden por su parte

agravar cl prondstico.
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Em los casos de persistencia del agujero de Bo-
tal, el prondstico varia. Cuando, a causa de lesiones
pulmonares o pleurales, se determina un aumento
de la tension en el corazén derccho, el pasaje de la
sangre puede efectuarse hacia la auricula izquier-
da, v a pesar de la falta de hematosis, esta sangre
serd lHevada a la cireulacién general. Tn algunos
casos puede determinar la asfixia.

Pero, cuando la presién del eorazén izquierdo
aumenta a causa de una insuficiencia v més atn
de una estenosis mitral, encontraria una ventajosa
compensacién, especialmente para los pulmones,
con la persistencia del agujero de Botal; como el
corazon derecho recibe mayor cantidad de sangre
gue normalmente se dilatara.

Para que la malformacién sca compatible con
la existencia, es indispensable que no exista una
gran alteracién que dificulte la cireulacién, de tal
manera que se hace necesario un cierto grado de
hematosis para permitir en los tejidos el intercam-
hio nutritivo.

Las afecciones congénitas cardiacas que se
acompaiian de cianosis predisponen a las enfermos
que las Ilevan a la mayor parte de las infecciones
de todos sus sistemas, pues la irrigacién de sus te-
jidos sc hace mal ¥ la resistencia a las infeeciones
se encuentra disminuida. Por eso es que las lesio-
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nes de la picl eicatrizan con suma lentitud y muchas
veces se nleeran.

Futre las afecciones pulmonares, la que més
frecucntemente lleva a la mmuerte estos enfermos,
es la tuberculosis, que puede ser no sélo loealizada
en el pulmoén, sino generalizada; 1a broneopneumo-
nia es también sumamente grave.

81 bien pueden existir cardiopatias congéni-
tas, compatibles con una existencia prolongada, el
proundstico sicmpre serd muy serio, teniendo en cuen-
ta la repereusion que estas lesiones determinan so-
bre los otros 6rganos y atn por la presencia de en-
fermedades intercurventes, que aumenten Ja ten-
sién en la pequeia eirveulacion,






Tratamiento

Il nifio afectado de deformidad cardiaca con-
génita c¢s sumamente fragil. s preciso ciudarlo
con el mavor esmero, mantenerlo al abrigo del frio,
con alimentacién del seno materno, el mavor tiem-
po posible ¥ sobre todo sustraerlo con la més rigu-
rosa solicitud a todas las causas de contagio del sa-
rampion, coqueluche y hasta dol resfriado, cuva
invasién podria serle fatal.

La higiene general del cardiaco es aplicable a
estos enfermos, durante su vida, v son tendientes
a Henar dos grandes indicaciones: 1.° disminnir el
trabajo del corazén; 2.° aumentar su energia con-
tractil.

La primera indicacion exige que se pongan en
accion una serie de medios distintos, que se gradian
segiin el grado de desfalleeimiento cardiaco v que
se oponen a algunas de sus consceucencias, T.a se-
gunda se cumple con la medicacion ecardiosténiea,
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es decir, simplemente, en la mavoria de los casos,
por la administracién, a dosis conveniente, del me-
dicamento tonicirdico mds seguro y més cficaz que
poscemos: la digital.

Sce recomendara, pues, la vida tranquila, la li-
mitacién del trabajo escolar, la cleecién de una pro-
fesion sedentaria, la abstencién de todo esfucrzo
fisico v la permanencia en un elima suave. Se pres-
cribirdn las fricciones, el masaje, la gimmasia pa-
siva y los paseos tranquilos,

Al menor indicio de desfallecimiento mioedr-
dico, a la menor manifestacion de eianosis, se im-
pondra el reposo absoluto acompafado de un régi-
men lacto absoluto o casi ahsoluto también.

En los casos de asfixia, prestara el oxfgeno los
nayores servicios.

[ia tendencia a los fendmenos nervioso v oes-
pecialmente a las crisis convulsivas, indicaran ol
empleo de los bromuros v antiespasmédicos; en las
¢risis sineopales se¢ recurrird a las inveeeiones de
¢ter, cafeina. Los revulsivos estan contraindicados.
teniendo en cuenta la gran vulnerabilidad cutanea
0 por lo menos observar una gran prudencia al ser
cilos aplicados.

Se evitardn a estos enfermitos toda elase de
impresiones morales.




OBSERVACIONES GCLINICAS






OBERVACION T

Hospital J. M. Ramos Mejia—Servicio de ni-
fios del Dr. G. Ardoz Alfaro.

Nieolas J., 12 aiios, cama 39. Ingresa al scr-
vicio el 28 de Julio de 1916.

Antecedentes hereditarios. — Padre especifi-
co; contrajo la enfermedad a los 22 afios y sigue un
tratamiento regular con intermitencia de dos atios.
Desde hace 9 afios reside en Buenos Aires, habien-
do antes estado radicado en Tuecuméan; contrajo el
paludismo; veinte afios lleva con tratamiento espe-
cifico a base de quinina. La madre es también pa-
lidiea; hia tenido un aborto de cineo meses y 11 hi-
jos. Todos han tenido paludismo.

Antecedentes personales. — A los pocos dias
de nacer, como ¢l padre lo notara muy agitado y
con disnea, lo hizo ver con un facultativo, que le
diagnostie6 una enfermedad al corazén. Dice el
padre que le lamaba la ateneidn a la inspeceion v
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palpacién un choque cardiaco muy intenso, mucho
mas de lo que presenta actualmente EIl facultativo
aludido didle pocas esperanzas. Al afio v medio
contrajo el paludismo, siendo tratado durante mu-
cho tiempo con quinina. De log 2 a log 3 afios es-
tuvo muy delicado, mejorandose poco a poco, pero
conservandose siempre delgado, palideo v econ poco
apetito. No ha tenido cruetivas. Mueve bien su
vientre.

Enfermedad actual. — Hace dos dias tuvo una
gran epistaxis, ellas se han repetido nuevamente al
dia siguiente, ¥ otra més intensa alarma al podre,
que por csta causa lo trae al Hospital; se le hace
un taponamiento anterior ¢ ingresa a la sala.

Estado wctual. — Iscaso desarrollo general,
pues a pesar de tener 12 afios de edad, sblo repre-
senta 9 afios. De piel pdlida, toma un tinte ciané-
tico a nivel de los labios, orejas v extremidades de
los dedos, cuando el nifio hace algtn esfuerzo. Por
evitarlo, tal vez, permancee quieto en su lecho, en
deciibito indiferente. Cabello castafio, regular can-
tidad, ojos pardos, pestatias largas v abundantes,
mirada languida con un asomo de tristeza. Gan-
glios superficiales muy pequenos v deslizables, en
el cuello.

Esquelcto: Craneo algo dolicoeéfalo, no se no-
tan asimetrias faciales, rosario raquitico poco pro-




— 119 —

nuneiado, manos con ligero ensanchamiento de la
altima falange, utias desgastadas.

Tabios delgados ¥ rosados, asi como también
Ta nmcosa bueal, dientes bien iinplantados y en buen
estado de eomservacion.

Aparato circulatorio. — Pulgo regular en su
ritmo v tension ; 90 pulsaciones por minuto. Choque
de la punta en el 4.° espacio intercostal, a 2 em. por
debajo v dentro del mameldn. A la palpaecién sc
nota un intenso frémito catareo sistélico gue toma
toda la zona cardiaca. FEl corazén no estd aumen-
tado de volumen, como se puede comprobar por la
percusién.  Auscultacion: Foco mitral se ove el pri-
mer tono, el 2.° apagado por la existencia de un so-
plo sistélico. 1ste dltimo aleanza su mayor inten-
sidad, en la parte interna del 3.° espacio intercostal
izquierdo y s¢ propaga transversalmente. Focos
tricuspideo, adrtico y pulmonar, con sus tonos apa-
vados. Alterias, normales; venas superficiales, pe-
quenas.

Respiracién: tipo abdominal; 25 respiraciones
por minuto.

Pulmones: sanos; a la auscultacién se nota un
soplo en la parte media del espacio interescapular
como propagacién del soplo eardiaco

Abdomen: forma ligeramente excavada en su
parte media; buena tension; se palpa bazo; higado
dentro de sug limites normales.
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Sistema nervioso. — Inteligencia en relaeion
con su desarrollo fisico; de cardcter apacible, de-
muestra una resignacién melancdlica cuando se le
pregunta cual es su afeceidn, como si en ella viera
un temible prondstico. Sabe leer y esecribir, cra
alumno de 2.° grado; pero jaméas podia participar
en los juegos de sus compalficros, porque se eansaba
en seguida (expresion del enfermito), asi que por
eso permanceia aislado; 1o mismo le ocurria en su
casa.

Reflejos: normales.

Diagnistico. — Comunicacién interventrieular,
Tratamiento. — Reposo en el lecho, régimen
alimenticio.

Mcjora el estado general, v es dado de alta el
20 de Agosto de 1916, a pedido de los padres.
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Hospital J. M. Ramos Mejia. — Serviecio del
Dr. G. Ardoz Alfaro. i

Marcos O, 8 afios, cama 44, Tngresa el 2 de =
Agosto de 1916.

Antecedentes ereditarios. — Padre fumador
v bebedor. Madre reumdtica; ha tenido 7 hijos v
un aborto. De los 7 hijos, 3 han fallecido; uno =
causa de una meningitis que evolueiondé en 20 dias; w4
otros dos a consccueneia de fiebres intestinales eon
4 dias de evolucién. Un hermano es idiota, con
frecuentes ataques gue le han determinado una he-
miplegia izquierda.

Anteedentes personales. — Sarampién a los 5
meses, curando bien, sin complicaciones. Coguelu-
¢he hace 8 meses, que le durd 3 meses. Siempre ha
sido gano ¥ ha vivido ecn el campo; poeo apetito;
mueve regularmente su vientre. Haee como un atio

hia tenido una infeecién gencralizada y disereta,
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llegando a la formacién de pustulas v sin tempe-
ratura; duré un mes.

Enfermedad actual. — Comienza hace 8 dias,
con un fuerte resfrio, segin la madre. Fichre alta,
tos, le lloraban los ojos, constipacién, delivio, gran
cefalalgia que duré tres dias; anorexia y poea sed.
La madre le da un purgante de ricino (2 cuchara-
das ¥ media de sopa); se produjo 8 deposiciones.
La temperatura y cl mal estado general continua v
al 6. dia por la mafana tiene un epistaxis que sc
repite a la noche, ¥ que por su gran abundancia re-
quirié la presencia de un médico. Se le hace un
taponaje v le aconseja el ingreso al Hospital.

Estado actual. — Isqueleto bien desarrollado,
regular paniculo adiposo, piel obscura, tostada por
el sol, no permite distinguir su coloracién,

Los labios son ligeramente azulados, conversa
sin dificultad, ni fatiga.

Respiracién en ntunere de 34 por minuto. Ins-
piracién ruda, en el pulmdén derecho; lo demds
normal.

Presenta de 100 a 110 pulsaciones por minuto;
pulso poco tense v regular.

El choque de la punta se encuentra en el lugar
habitual; a la palpacién se nota un frémito catareo.
La delimitacién superficial y profunda del eorazén
no estd mavormente modificada.
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A la auscultacién se comprueba la freseneia de
un fuerte soplo sistélico que acompaiia un sonido
musical, en la region meso-cardiaca y que tienc su
mavor intensidad en el angulo interno del euarto
cspacio intercostal izquierdo, avanzando sobre el
esterndn.

s un soplo que se pereibe en la region inter-
escapular v que se propaga hacia la elavieula.

El examen de la sangre ha sido normal.

Tl abdémen algo deprimido. Higado con un
borde inferior, a un través de dedo por debajo del
rchorde costal. Bazo no se palpa.

Sistema nervioso. — Relativa inteligencia. De
cardcter intranquilo, aproveeha todas las oportuni-
dades para molestar a los otros enfermitos, y no
s6lo de palabra, sino que deja atn su lecho para
pegarles o destaparlos, tirando de los ropas de la
cama. Reflejos normales.

Diagnéstico. — Comunicacion interventricular
con estrechez de la arteria plmonar.

Tratamiento.—Reposo absoluto y régimen lac-
teo. Es dado de alta el 3 de Septiembre de 1916.






Opsenvacion 11

Hospital de Nifiog.—Servieio del Dr. L. Rivas
Miguez.

Simén F., 6 afios, cama 31.

Antecedentes hereditarios. — Padve: 32 afos;

ge ignoran detalles.

Antecedentes personales. — Naeido a término;
yecho log primeros 4 meses de vida ; ninguna infee-
1 ; 2

cion.  Estd vacunado.

Enfermedad actual. — Fl nifio ingresa al sey-
vieio por una otitis media supurada. Igndéranse en
absoluto detalles de la infeccidon, que pasamos a cs-
tudiar.

Estado actual. — Fstado general postrado.
Temperatura 38°5.  Disnea iutensa, elanosis manr-
cada, en los labios v las extremidades. Manchas
congestivas rojo violdceas en ambas piernas v ante-
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brazo. ¥l nifio no sabe responder a nuestras pre-
guntas.

Aparato respiratorio. — Pulmones por detras,
lado derecho: submatitez a la altura del angulo in-
ferior de la escapula v un poeo por encima, en el
resto sonoridad normal; respiracién vesicular so-
plante en ¢l sitio de la submatitez, ralecs mucosos
suberepitantes en foco. Lado izquierdo: ligera
submatitez en el vértice. Respiracidn vesicular mas
ruda en el vértice, rales muecosos diseminados., Dis-
nea objetiva y subjetiva moderada. Expectoracion
mucopurulenta cseaso, estriada de sangre. Respi-
raciones: 30 por minuto.

Aparato eirculatorio. — Corazon; la punta late
con regular intensidad en el 5.° espacio intercostal,
un poco por fuera de la linea mamilar. Tonos en
la punta, normales. Fin la base v en el foco de la
arteria pulmonar soplo rudo, sistélico que se pro-
»aga hacia la mitad de la elavicula del mismo lado.
Pulso igual, regular tensién; 120 pulsaciones por
minuto.

Aparato digestivo.—Lengua hiimeda, saburral,
mucosas hien coloreadas.

Abddmen: c¢icatriz por hernia umbilieal, flici-
do, indoloro.
_ Bazo, no se palpa. Higado algo aumentado, a
dos traveses del reborde costal, en la linea mamilar.
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Sistema nervioso.. — Ligero delivio de palabra;
ostado mental deficiente; motilidad oeular conser-
vada, estrabismo convergente. Reflejos pupilares
normales; tendinoso: algo exagerados; cutdneos v
mieosos: normales,

Cutircaceion: negativa.

Orina: Examen fisico ¥ quimicos, nada de es-
pecial ; no hay elementos patolégicos.

Andlisis de sangre. — Protoe. N.° 7325 (Sep-
tiembre 27 de 1916).

Hemoglobina, . . . . . 60 olo
Glébulos rojos. . . . . . 4.520.000

s blancos . . . . . 15.400
Relacion globular (rojos) 1x293
Valor globular . . . . . 0.660'0

Equilibrio leucocitario,

Polinucleares . . . . . . 70 olo
Mononueleares. . 2 "
Tormas de transicién . . 2 ’s
Linfocitos . . .. . . . . 24 ’
Fosindfilos. . . . . . . . 2 '

151 nifios continuaba con sut otorrea intensa, de
ambos lados. Tn el dia anterior tuvo un ascenso
de temperatura y decaimiento manifiesto..  En el
Aia de la fecha se encuentra un apropulsién del ojo
derecho acompaiada de un estado general grave.

Tutervenido en el Consultorio Externo de oido, pre-
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vio diagnédstieo de tromboflebitis del seno eaverno-
S0 v petroso superior; se comprueba el diagndstico.

Septiembre 28: Estado general muy grave;
fiebre intensa: 39", Rigidez moderada de la nuea;
signo de Kerning. Se practica una puncién lum-
bar; Hquido con ecierta tension, ligera turbidez.
lixamen bacterioldgico v citoldgico, segin Proto-
colo N.* 7914, abundantes elementos celulares, pre-
dominio de los polinucleares, 10 a 12 por campo.
No se observan microorganismos.  Cultivos: nega-
tivos después de las 48 horas.

1 nifio fallecié en la noche del mismo.

Autopsia. — Derrame plearal en ambos lados;
caleificacion de los ganglios infrabronguicos. Hi-
gado moscado.  Enterocolitis folicar ; nefritis. Coon-
gestion y edema meningeo; tromboflebitis de los
senos de la duramadre (eavernoso, petroso.

Examen hacterioldgico del pus, scgiin Proto-
colo N7 8033, Linfocitos, fibrina y escasos diplo-
COCOS.

Corazdn: la punta cs roma v constituida casi
por igual por los dos ventriculos. Kl miocardio esté
espesado; el del ventrieulo derccho tiene de 7 a 9
milimetros de espesor, el izquierdo de T a 8 milime-
tros.  El ventriculo derecho, aumentado de volumen
v capacidad.

No se eomprueba la estenosis de la arteria pul-
Inonar, como se esperaba, v en cambio la aorta lo
estaba, aungue poco, en todo su traveeto.




Opservaciox IV

Hospital de Nifios—Servicio del Dr. Ortiz.

David A., 3 mescs, cama 35. Ingresd el 3 de
Marzo de 1916.

Antecedentes hereditarios. — Padre de 40 anos,
madre de 27 afiog; tres hijos vivos ¥ uno muerto a
log 10 meses de edad. Un aborto de 2 meses v me-
dio. No hay otros antecedentes de especificidad.

Antecedentes personales. — Nacido a término
en parto normal v alimentado al seno materno, has-
ta la feeha. Pesaba al nacer 4.500 gramos; fud
siempre sano.

Enfermedad aetual. — T.a noche anterior al
dia de su ingreso, tiene fichre hrusea, fatiga inten-
«a v tog; al mamar la disnea le obligaba a cada ins-

tante a dejar el seno.

Iistado actual. — Nifo denutrido, piel marmo-

rea, lengna v labios secos, garganta roja. Facies
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poco expresiva, lengua constantemente proyectada
al exterior. Asimetria craneana y facial, Jado de-
recho sobreelevado en relacién con el izquierdo, pa-
bellén auricular de este lado més pequeiio que el
de aquel; nariz deprimida en su base. Kezema se-

borreico del cuero cabelludo.

Aparato respiratorio. — Disnea y tos gruesa,
poco freecuente; tiraje infraesternal; rales gruesos
v sibilantes, diseminados abundantemente.

Aparato circulatorio. — Choque ecardiaco di-
fuso; Area cardiaca dentro de sus limites. En la
punta v regién mesocardiaca se percibe un soplo
intenso, sistélico. No hay cianosis ni la ha habido
£n ningun momento.

Abdoémen: ligeramente distendido, con dismi-
nueidén de su tonus musecular; se palpa el higado a
dos traveses de dedo, por debajo del reborde costal;
superficie ¥ borde inferior lisos. No se palpan otras

viseeras.

Sistenma nervioso. Hay que sefialar un ligero
grado de hipotenia generalizada v la poca expresion
de la facies del enfermo.

Fontanela anterior algo deprimida, abierta 3
centimetros en el sentido anteroposterior por dos cn
el transversal.

Peso: 4.300 gramos. Talla: 57 centimetros (nor-



mal 62). Circunfercneia craneana: 38 ¢m. (normal
40 - 50).

Korawen de sangre.—Protoco.o N.° 1966.

Hemoglobina . . . . . | 4p o]o
Glsbulos rojos . . . . . 4.400.000
v blancos . . . . . 10.000
Relacion globular . . | . 1x 400
Valor globular . . . | . 0.45
Polinucleares . . . . | | 47 olo
Mononueleares . . . | 2 ’
Linfocitos. . . . . | . . 51 .

Abril 8: Dado de alta.

Abril 15: Reingresa porque la madre no pue-
de alimentarlo. Durante los ocho dias que ha es-
tado en su case, ha adelgazado.. Peso: 4,320 ors.

Marzo 4: Durante su nueva estadia en el ser-
vieio no se ha notado nada de particular, fuera de
su lesion cardfaca.  La nutricion se manticne bien,
pafiales normales, aumento de peso, salvo en los 1l-
timos dias, en que se produjo, por aumento de azi-
car en el alimento, una ligera reacecion paradojal.

Dicgnostico. —- Comunicaciéon interventricn-
Iai. Bronquitis.






OBSERVACION V

Hospital de Nifios, — Servieio del Dr. Ortiz.
Adelina R., 3 meses, cama 39.

Antecedentes fiereditarios. — Padre de 25 afios,
madre de 30.  Ambos sanos. Dice el padre que la
esposa es palida y delgada. Unico hijo, no hay
abortos, ni antecedentes de sifilis, tuberculosis o al-
coholismo.

Antecedentes personales. — Nacida a término
el 12 de Abril de 1915, pero con aplicacién de for-
ceps.  Respiré breves instantes después. Teso al
nacer: 3.500 grs. Tomé el seno materno enatro dias
solamente, cada tres horas, al eabo de los cuales la
madre tuvo un episodio febril acompafiado de chu-
chos v fatiga, que, segiin ¢l padre de la nifia, paso
dos horas después con unos sellos recetados por un
facultativo. La leche no volvié, por lo cual se tuvo
a la enfermita dos dias a agua azucarada; en segui-
da eomenzéd a darscle Quaker, una cucharada en
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250 gramos de agua, la mitad de esto méas dos eu-
charadas de leche v un cuadrado de aziear, cada
tres horas. Con esta alimentacién la enfermita no
tuvo vdémitos, sus deposiciones eran alrededor de
tres a cuatro diarias, sélidas v amarillas. A los dos
meses de edad sc cambia el alimento por el siguien-
te: seis cucharadas de leche, mas 4 6 5 cuadrados
de azicar, mas cuatro cucharadas de agua, cada 2
horas v media, ddndoscle en muchas ocasiones tam-
bién por la noche, de modo que en ciertos dias sz
le administraban diez de estos biberones. Sus de-
posiciones se hicieron semiliquidas, amarilloverdo-
sas ¥ mucosas, cuatro a c¢inco por dia, teniendo en
algunas ocasiones hasta doce diarias. Al mes de
comenzada esta alimentacién, es decir, doce dias
mas o menos antes de su ingreso al servieio, comien-
za a vomitar insesantemente, dos o tres veeces al dia.

Refiere el padre que desde los quince dias de
edad notaron fatiga persistente en la nifiita; pero
gue no la han visto cianosarse, salvo un color azu-
lado en los parpadoes, del que se apercibieron re-
cién, poco antes de traerla al Hospital. Agrega que
la enfermita tosia continuamente desde esa misma
fpoca (15 dias) v que 4 6 5 dias antes de internarla
en el servicio tuvo fiebre alta, brusea, acompafiada
de profusos sudores que cesaron dos dias después.

Enfermedad actual. — Queda comprendida en
¢l rubro precedente.




Estado actual. — Nifia en mal estado de nutri-
cién, piel ¥ mucosas pdlidas.  Kezemas papuloso
del torax v micmbros. Quemaduras de segundo
erado en la parte anterior v lateral iznquicrdo det

cuello.

Aperalo cireclatorio. — Puita cardiaca en ¢i
6." cspacio intercostal, al nivel de la linea mama-
ria; choque de la punta fuerte, abarcando unos cua-
tro centimetros. No se puede delimitar el area car-
diaca por la inquictud ¥ gritos de la nina. A la
ansenltacion soplo en chorro de vapor gue ocupa
todo el primer tiempo vy pequelio silencio, mas in-
tenso hacia Ja punta que en la base, donde también
se percibe; se oye en la axila y débilmente por de-

tras en la base del térax.

Aparato respiratorio. — Disnea, tos, aleteo li-
cero de las alas de Ta nariz, no hay cianosis. A la
auscultacién de los pulmones se constataban rales
medianos generalizados v en la base izquierda ra-
les subcrepitantes en foco,

Ahdémen: Depresible, no se palpan visceras
Peso 3.640 gramos, talla 58 centimetros circunfe-
rencia crancana 36 centimetros. Fontanela anterior
abierta un centimetro, dntero posterior por dos, en
¢l sentido transversal. Vivacidad v sistema nervio-
so normales. Temperatura: 37° ¢ en el momento del
ingreso, a la manana sigujente, ascenso brusco a 41°
vy muerte a las 4 p.m. del mismo dia.
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Sutopsia. Protocolo N7 5229,

vamgestién v edema pulmonar, lquido eitrino
(30 cramos) en el pericardio que sc presenta de
agperto normal. Endocarditis erénica de ambas val-
s~ulas aurienlo ventriculares particularmente de la
it Marcada hipertofia cardiaca. Fibra eardia-
ca dv apariencia normal. Nada de particular en cl
restes de los érganos (se eonserva el eorazon en cl
qursko, se obtiene fotografias v se hace un estudio
ze3dt o patolégico de las valvulas afectadas). Peso
del ¢ razén: 60 grs. Espesor de la pared del ventri-
calo zquierdo: 13 mm. ; del dereeho: 10 mm. Lon-
sitai de la base de los ventriculos a la punta: 4,5
centimetros. Longitud de la base del corazén a la
puncs: 6 etms.

Examen histolégico. Protocolo N 3837 del 14
de Cmubre de 1915, En cortes seriados se observa
] t:gido de la valvula mitral en la zona que com-
prexede, una formaeién nodular. La cubierta exter-
12 4+ la parte endotelial es regular, formada por
wpa capa endotelial. El tejido propio esta consti-
faiC.w por tejido conjuntivo algo joven con un estro-
ma aebil fibrilar v sustancia interfibrilar abundante
a5l womo también un reticulo de células conjuntivas
fijas. no viéndose, en gencral células migratriees;
ge 1 asimismo algunos espacios lacunarios reves-
tide= por endotelio, de forma cireular, algo amplios
de saturaleza linfatica v en algunos de estos espa-
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cios netanse conereciones nodulares pequeiias, lige-
ras, i eélulas de naturaleza conjuntiva v sustancia
intercelular poeo abundante, asi eomo también al-
gunaz formaciones filamentosas. Se pereibe tam-
bicn un nédulo mejor apreciable tambidén macros-
eopicamente, representado por una zona que antes
Ae la inelugion era rojo-negrisco Vogque con Van
(ieson, apareeen con un tonoe amarillento, cousti-
tuide < por abundantes clementos hermaticos alte-
yadeos v oalgunas formaciones de hemosidering, es-
fand, esta formacion, eircundada poy una pared
Pien formada.

D[(l,{/)i()’Sfi.(,'().-—Dﬂﬂt{lCi()ll congénita del eora-

26m : nodulos angiométicos de Parrot.







OBSERVACION VI

Hospital de Nifios. — Servicio del Dr.. Patricio
Fleming.

Enferma: Teresa M., 11 afios, cama 36.

Antecedentes hereditacios. — Tadre fallecido
de cirrosis aleohélica. Madre de 50 afios, ha tenido
seis abortos de los cuales uno es anterior y los otros
posteriores al nacimiento de la enferma.

Antecedentes personales. — Criada a pecho du-
rante un afio v medio, ha tenido sarampion a los 5
afios de edad v coqueluche a los 3 afios. Esta vacu-
nada. No ha tenido gastroenteritis en su primera
infancia.

Enfermedad actual. — Fmpezd su enfermedad
con fichre elevada, hace un mes, duré cuatro dias.
Administrado un purgante, la temperatura bajé.

Desde hace ocho dias, la nifia empezd a tener
nna orina muy ohscura que llamo la atencién de los
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padres v por tal motivo resuelven traerla a este
hospital.

Estado actual. — Regular estado general.

Piel sana, ligero tinte verdoso de sus tegumen-
tos. Tinte anémico de las conjuntivas. T.as pupilas
reaceionan bien a la luz v a la acomodacién. Cuello
normal, no hay ganglios. Boca: Sus mucosas bien
coloreadas; buena implantacién dentaria.

Torax: Fscaso desarrollo. Pereucién: sonori-
dad pulmonar normal; auscultacién: expiracién al-
go prolongada pero sin cavicter de rudeza en el
vértice pulmonar derecho por detras.

Corazén: El choque de la punta eneuéntrase en
el 5.° espacio intercostal a nivel de la linea mamilar.
Percusién: normal. Ausecultacién: En el foco mi-
tral ligera disminucién de la intensidad del primer
tono. En el foco pulmonar constante desdoblamien-
to del 2.° tono; por momentos se oye en el mismo
foco un soplo sistélico, que se hace constante si se
coloca la enferma en la posicion de Azoulay. Pulso:
regular, igual, 85 pulsaciones por minuto.

Abdémen: Normal. No se palpa higado ni bazo.

Sistema nervioso: Normal.

Analisis de orina: Julio 19 de 1916.

Densidad 1021. Acido drico 0.42. Acido fos-
férico total 4. Clorures, como C1. Na, 5. Elementos




fijos 48.93. Albftunina 3.50 oloo. No hay glucosa.

Julio 22 de 1916.

Densidad 1013, Acido arieo 0.26. Acido fos-
forico total 4. Cloruros 2.50. Elementos fijos 30.29.
Albhtimina 1 o'oo. No hay glucosa. Abundantes he-
maties.

Reaceidn de Wassermann : Negativa,

Dicgnéstico.

Estrechez pulmonar. Ligera ne-
fritis.

Tratamiento—Termanencia en cama; vevul-
cién en la regién lumbar, vézimen lactes v declorn-
rado.







OssErvAacION VII

Hospital J. M. Ramos Mejia. — Servicio de
niflos del Dr. G. Arvdoz Alfaro.

Sara P., 13 aflos, cama 21.

Antecedentes herveditarios. — K1 padre diee ser
sano, fumador, no es aleoholista. La madre cs sa-
na, tuvo seis hijos v un aborto. Los otros hijos son

sanos v hien desarrollados.

Antecedentes personales. — Pavto normal, lac-
taneia materna hasta los dos meses, luego mercena-
ria; alimentos s6lidos desde ¢l afio primeros dien-
tes a los seis meses, evolucion ulterior de la denti-
cibn, retardada. Caminé a los dos afios y medio,
v comenzo a hablar a los 5 afios. Tuvo trastornos
castrointestinales.  Sarampion a los tres aflos; co-
mo la nifa tenia eatarro ocular, fué llevada a casa
de un médico, a causa de que ¢l ojo derecho estaba
rojo v doloroso v cierta mafiana apareei invertido.
Se le dijo que tenfa una Wileera; lnego el ojo se vacio.
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121 ojo izquicrdo también tuve una oftalmia simpa-
tica.  La nifia era algo imbéeil. A los eineo afios
tuvo coqueluche; vivié siempre al lado de sus pa-
dres.

bstado actual, — Tstado de uutrieién muay
bueno.  Fisonomia distraida, ruda, econ expresion
fuerte.

Piel: cldstica, flexible, panfeulo adiposo abun-
dante. No se palpan ganglios.

Esqueleto: estigmas raquiticos; manos v pics
pequenos, en éstos existen desigualdad de sus dedos.

Boea, faringe. labios, lengua v paladar, rosa-
dos, htimedos. Dientes: hien implantados, hordes
serrdticos; le faltan varios ineisivos, muclas ca-
riadas.

Aparato cireulatorio. — Pulso, 80 por minuto,
poco tenso, igual, regular.

Corazén: punta latiendo en el 4." espacio inter-
costal, a 2 emts. por dentro y debajo del mamelon .
Choque difuso no existe a la vista, s, a la palpacién,
hay frémito catarco postsistolico.

A la auscultacion sc percibe un soplo en cho-
o de vapor, auseultable en los cuatro focos v te-
niendo su mdximum de intensidad en el foeo mi-
tral.  Es un soplo rudo, intenso, sin propagaciin
determinada.

Arterias: nada de anormal.. Venas: se ven al-
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cunas ingurgitadas en la pared anterior del torax.
Respiracidn:  tordcico-abdominal. Pulmones,
normales.
Abddémen: forma cilindrica, tension buena, no
hav venas superficiales. No sc palpa bazo vy los
bordes del higado corrvesponden, el superior, a la

5. costilla, el inferior, al nivel del reborde costal.

Sistema nervioso.—Intelicencia nuda. Memo-
via {dem. Toda su tendencia v su perspicacidad
lIas dedica ha hacer mal a lag eompaficras, a gritay
e insultar hasta los médicos v enfermeras. Desde
su ingreso a este servicio v durante log cuatro meses
que permanecid, se muestra en el mismo estado, sin
mejoria v con mayor tendeneia a la maldad. Sce
levanta de noche con el fin de golpear a sus compa-
Heras.

Reflejos: exagerados todos ellos.

Su estado mental es el de falta de desenvolvi-
micnto, el de una atrasada mental.

Diagnistico—lnfermedad de Roger.







Opskrvacion VIIL

Hospital J. M. Ramos Mejia. — Servieio de
niiios del Dr. G. Aradz Alfaro.

Otilia A, 5 afios, cama 20. Ingresa al servicio
ol 5 de Julio de 1912.

Antecedentes hereditarios. — Padre v madre
sanos, cuatro hijos vivos ¥ un aborto de dos meses
anterior a los dos wiltimos hijos. No hay aleoholis-
tas ni nerviosos en la familia.

Antecedentes personales. — Alimentacién ma-
terna exclusiva hasta los 2 afios, vy lucego mixta.
Los primeros dientes recién a los 15 meses; no ca-
mina v recién empieza a hablar. Tuvo bronguitis
a los 2 afios, seguida de una pneumonia. Desde que
nacié, la madre nota que la nifia es muy pequeiia v
gue al mamar lo hacia con alguna difienltad v se
ahogaba, cosa que pasé al poco tiempo. Se ponia

negra.
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Estado actual. — Decubito indiferente. Estado
de nutrieion, bueno.

Fisonomia: mixedematosa, cara hinchada, ojos
poco salientes, nariz aplastada. IPiel, blanca, elds-
tica, scca, palida; bastante paniculo adiposo. Sis-
tema piloso poco desarrollado.

Ganglios superficiales pequeiios, indoloros, des-
lizables en el euello . No se palpa la tiroides.

Esquceleto: eranco algo braquicéfalo; ligero ro-
sario raquitico ; eintura toraxica submamaria. Fa-
langes de ambas manos cortas; desigualdad en los
dedos de los pies.

Labios delgados, rosados, himedos; boca casi
constantemente entreabierta; lengua rosada, hiime-
da, un poco gruesa. Dientes: conserva los veinte,
pero todos con mala implantacién. Inecisivos v ea-
ninos pequenos, roidos a expensas de su borde su-
perior; pequefios molares cariados. IPaladar, oji-
val; amigdalas gruesas.

No hay ciancsis de la cara ni de los miembros;

tampoco cianosis provocada.

Aparato circulatorio. — Pulso regular, poco
tenso, 90 pulsaciones por minuto.

Corazon, punta no se ve; se palpa en el 4.° es-
pacio intercostal a 1 emt. por dentro de la linea
mamaria. Ligero frémito sistélico. No estd au-

mentada la matitez cardiaca.
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Auscultacion: Kn la punta, soplo sistélico que
ciihre Tos tonos (se ove parte del primero) . Fl so-
Ploes mas intenso a la altura del Ser. v 4.2 espacio
va nivel de la parte inferior del esternén.

Latidos: cn el euello poco intensos; en el hueen
supra external vasible, siendo normal la pereusion
de la aorta.

Abdomen: De forma globular, se nota una cir-
culacion colateral ; poco tenso, depresible, no se pal-
pa bazo ni higado; sonoridad timpanica a la peren-
cion. Higado: hoide superior al nivel de la quinta
costilia, inferior en relacion con el reborde costal.

Sonoridad normal en ambos pulmones. Aus-
cultacion: murmullo vesicular normal e igualmente
la excursién respiratoria.. Tipo de rvespiracion:
abdomino-tordxica. Niimero: 30 por minuto.

Los miembros inferiores sumamente hipoténi«
cos, con reflejos cxagerados; no hay Babinsky.

Miembros superiores, menor hipotonia; reflejos
noimales. Movimicntos exagerados.  Camina len-
taimente, casi arrastrandose. Al sentarse, gran in-
clinacién del cucrpo hacia adelante; incurvacion de
fa columma vertebral; gran lordosis al sentarse.
Hipotonia de los maseulos extensores de la columna.

Reflejos pupilares, normales a la luz v a la aco-
modacion.



_ISO_._.

Estado intelectual. — Reconoce v pronunecia
algunas palabras; gran instabilidad. Llora y se
irrita por la menor causa.

4 de Agosto: peso, 12.000 gramos; talla: 0.777
min. ; perimetro toraxico: 0.520 em; perimetro cra-
neano: 0.463. Didametro biacromial: 0.200 man. ;
talla del enerpo: 0.35 em; largo del miembro infe-
rior: 0.34 em.

Diagndstico. — Fnfermedad de Roger v mixe-
dema.

Tratamiento-—Opoterdpico.
Es dada de alta el 4 de Agosto del mismo afio,
por haber obtenido su mejoria.




Opsravactoy IN

Servieio de ni-

Hospital J. M. Ramos Mejia.
flos del Dr. Gregorio Ardoz Alfaro. (Publicada en
1a Tesis del Dr. Santas).

Alfredo P., 6 anos. TIngresd cl 11 de Enero
de 1899.

Antecedentes lereditarios. — El padre falle-
¢i6 de fiebre tifoidea. T.a madre es sana.

Antecedentes personales. — Nacido a término,
en parto normal; lactancia materna hasta los 3 afios
v mixta desde el afio; primeros dientes a los 4 me-
ses; camind a los 11 meses.

Enfermedad actual. — Al ano ¥ medio de edad,
bronquitis ¥ premmonia, poniéndose morado de vez
en cuando durante estas enfermedades; a los tres
anos, despuds de despechado, es cuando la madre
del nifio nota que éste se ponia de color azul, sobre
todo en los dedos de las manitos v pies, y en la cara,



coloracion que aparecia con mayor intensidad cuan-
do caminaba, con la tos, se fatigaba o se disgustaba.

Il apetito era bueno, la sed intensa.

Hace dos meses tuvo sarampion, que durd 15
dias, teniendo durante esta enfermedad varias epis-
taxis; éstas se han repetido; la encias sangraban,
después de ponerse la cara vultuosa ¥ una vez ter-
minadas estas hemorragias cavacterizadas por un
color negruzeo, el nifio quedaba muy palido y sc sen-
tia aliviado.

No puede dormir, a veces porque ove cl latir
del corazén. Duerme sentado en el lecho.

Ingresa al sexrvicio el 11 de Enero de 1899.

Estado actual. — Cianosis intensa en los lahios.
mejillas, nariz, orejas y piel del térax.

Ingeceion conjuntival de color azulada; dilata-
cion de las venas superficiales; dedos deformados
en ““palillos de tambor”’, ciandticos.

Hay disnea subjetiva v objetiva, obligando a Ia
actitud sentada.

Pulso pequeiio y frecuente.

Corazén: a la palpacién, sensacién dudosa de
frémito, haecia la punta.

Punta no visible; apenas palpable en el quinto
espacio intercostal, un centimetro por fuera de la
linea mamilar. Matitez relativa v absoluta, aumen-
tadas. A la auscultacitn, soplo sistélico rudo en
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todos los focos, ¢on s maxinumun haeia el tereer es-
pacio intercostal hacia el esterndn, siendo también
muv intenso en el foco pulmonar y mitral; frote al
fin del soplo; propagacion haeia las dos clavieulas,
percibiéndosele también por detrds en el espaeio in-
tereseapular.  En la linea axilar media desaparcce
o es apenas perceptible en ciertos momentos.

Pulmones: por delante normales; por detras
matitez cn la fosa supraespinosa izquicrda; ligera
submatitez en las bases desde un través de dedo de-
bajo de la punta del omodplato.  Auscultacion: vér-
tice izquierdo, expiraciéon brénguica prolongada sin
rales; en las dos bases, rvespiraciéon ruda v rales
suberepitantes.

Bazo e higado, palpables v dolorosos.

Boea: su mucosa cs intensamente ciandtica, hav
estomatitis v fetidez del aliento; uno de los ineisi-
vos superiores presenta una ligera encoche.

La orina es concentrada v escasa, oscilando al-
rededor de 500 em.?

Diagndéstico.——Anomalia congénita del corazon.
Comuniecacién interventricular v estrechez congé-
nita de la arteria pulmonar. Hipertrofia del co-
azon .,

Tratamiento .—Reposo en el lecho. Cafeina,
Iuevo digitalina 0,001 miligrado en las 48 horas.
o tal ? &
El pulso se hace mas regular v tenso, se da de
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alta a pedido de la familia, a eondicidén de que siga
asistiéndose en el eonsultorio.

Este enfermito, el 7 de Octubre de 1899 fallecid
a causa de broncopneumonia, en el Hospital de Cli-
nicas. Comprobindose en la autopsia que el orifi-
cio de la arteria pulmonar estd estrechado, dejando
apenas introdueir un estilete; las sigmoideas pul-
monares, en nimero de dos. La aorta, algo dismi-
nuida de capacidad v algo desviada a la derecha.
Ventriculo derecho, aumentado de volumen v eapa-
cidad. TLa auricula derecha igualmente. FEl ven-
triculo izquierdo v la auricula correspondiente:
disminuida de volumen v capacidad. Falta el ter-
cio superior del tabique interventricular. El en-
docardio se presenta espesado en varios puntos;
cxiste miocarditis erdnica.

De tal modo que el diagnéstico anatomopato-
logico confirmd, en un todo, el diagnéstico clinieo
que el profesor Aridoz Alfaro formulara anterior-
mente.




OBSERVACION X

Hospital J. M. Ramos Mejia. — Servicio de
nifios del Dr. Gregorio Araoz Alfavo. (Publicada
et 1a Tesis del Dr. Santas).

Vietoria G, 4 14 afios. Ingreso el 12 de Agosto
de 1916.

Antecedentes hereditarios. — Padres v herma-

nos ganos; la abucla poterna, asmatica.

Antecedentes personales—Bucnos, a excepeion
de denticion v marcha tardia, ¥ algunos resfrios.

Enfermedad actual. — Desde la edad de dos
afios empezaron a notar la coloracion violdcea que
ofrecia alternativas de aumento y disminueién. Era
més manificsta en los labios, en las orejas, en la na-
riz, en la cara, en las manos y en los pies, pronun-
ciandose mas a causa del ejercicio. 11 frio la exa-
geraba igualmente. T.as manos v los pies estaban

frocuentemente frios.
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Estado actual. — Cianosis moderada, genera-
lizada mas pronunciada en las partes v en las eon-
dieiones antedichas. Dispnea poco intensa, pero
constante. Dedos hipoceriticos.

Frémito sistolico en el foco de auseultacion de
la arteria pulmonar. Soplo sistélico en ¢l mismo
puntoe que el frémito, que se propaga haeia arviba
v hacia el medio de la clavicula izquierda. La ma-
titez cardiaea estd aumentada de volumen en el sen-
tido transversal correspondiente a un aumento de
volumen del corazon derecho,

El examen de la sangre, hecho por el Dr. San-
tas di6: HExistencia de glébulos enanos v gigantes.

No hay glébulos rojos nucleados ni deformados.

Nuamero de ghibulos rojos: 8.831.000 por mm.3

Hemoglobina, 112 por 100, siendo 100 la nor-
mal, con el hematimetro de Fleisch.

Diagniéstico—Anomalia congénita del corazon.
Istrechez congénita de la arteria pulmonar. Hi-
pertrofia del ventriculo derecho.



OBsERvACION N1

Hospital J. M. Ramos Mejia. — Servicio de
nifos del Di. G. Ardoz Alfavo. (Publicado en 1a
Tesis del Dr, Santas).

T.eovigildo V., T meses. Ingresd el 14 de Enero
de 1905.

Auntecedentes hereditarios.—Parto normal, 4.
hijo legitimo. El padre 38 ahos, ¥ la madre 26 afios.

Antecedentes personales. — Liactancia materna
hasta el mes, después pecho v fosfatina. No han

aparecido anin los primeros dientes.

Enfermedad actual. — Tlace 4 meses que Ia
madre empieza a notar que cuando el niio ora, la
cara v las mamnos presentan una coloracién morada.
Refiere, igualmente, que le nota en estas cireuns-
taneias palpitaciones del covazon.  Por lo demas,
¢l nifio estd completamente bien, contento, erece 3

nrogresa 1( nmalmente.
: =)
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Estado actual—Fstado de nutricién bueno.
Cuando el nifio estd tranquilo no se nota nada de
particular en su color, que es blanco. Por el con-
trario, durante el llanto revela una eoloracién azu-
lada en los labios, en la nariz, orcjas, en los dedos
de las manos v de los pies; v si ¢l Hanto se prolonga
coneluye por presentar una coloracién ciandtica
generalizada, aunque no muy intensa.

Fsta coloraeién azulada se nota lo mismo en
las mucosas de la boca v se observa al mismo tiem-
1o inyeeciéon conjuntival.

Corazén: Pulso regular, igual, 100 pulsaciones
por minuto. La punta del corazén estd debajo de
la quinta costilla y sobrepasa hacia afuera de 12
milimetros la linea mamilar izquierda. EI choque
difuso es poco intenso. No hay frémito.

A la auscultacién se ove un soplo sistélico bas-
tante intenso en el foco de ausewltacion de la pul-
monar, que se propaga un poco hacia la c¢lavicula
izquierda.

Ta percucidén del corazén revela un aumento
moderado Jde la matitez cardiaca en sentido trans-
versal v algo también en el vertical. La auricula
derecha no parece aumentada, pues el limite de-
recho del corazén no sobrepasa casi del borde es-
ternal derccho.

Kl examen de la sangre revela hiperglobul.a




manifiesta.  Hay 6.925.000 glébulos rojos pnr
milimetros enbico.
Diagnostico—Anomalia congénita del corazon.

fostrechez congénita de la arteria pulmonar.






OpsEpvacioNn NI1I

Hospital J. M. Ramos Mejia. — Servicio de
niitos del D1. G. Araoz Alfaro. (Publicada en la
Tesis del Di. Santas).

Tldefonso C., 12 afios.  Ingresé el 12 de Ene-
1o de 1904.

Antecedentes hereditarios . —Sin importancia.

Antecedentes personales. — La coloracion in-
tensamente azul que actualmente presenta, la tiene
desde su nacimiento, aunque al prineipio no era tan
fintensa.  Comenzdé a caminar tardiamente y siem-
pre ha sido bastante apatico, pues el cercicio aun
moderado le producia fatiga y aumentaba la ciano-
sis.  Kn los 0ltimos tiempos la fatiga se aumenté
mucho méas, al extremo de tener que guardar cama
por largas temporadas.

Ha tenido algunos resfrios.

Estado actualL Presenta cianosis generali-
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zada, pero mas manifiesta en los labios, orejas, na-
riz v extremidades. La lengua v las mueosas de la
hoca son de color morado. Hay un poco de edema
generalizado, algo mas manifiesto en las extremida-
des inferiores. Kl enfermo tiene disnea atin en el
reposo, alrededor de 50 respiraciones por minuto.
Dedos en “palillog de tambor”’, tanto en las manos
como en los pies.

(forazén : El pulso pequeno, regular, igual, fre-
cuente, 118 pulsaciones por minuto. La punta de!
corazon cstd en el eunarto espacio intercostal, a un
centimetro por fuera de la linea mamaria. Xl choqu
difuso cardiaco es extenso, pero débil.

Los limites de la gran matitez son: limite iz-
quicrdo, desde el 2.° eartilago a la punta; Hmite de-
recho, a un través de dedo (2) por fuera del rebor-
de esternal; el limite inferior va desde la intersce-
c¢iém del horde derecho con la 5. costillla hasta la
punta. TLa determinacion del limite derecho, asi
como el limite hepatopulmonar que da la direetriz
del limite inferior cardiaco, es un poco dificil por
fa concomitancia de un derrame pleural derecho.

La auscultacion del corazon presenta bastantes
dificultades, principalmente cuando se trata de ubi-
ar en la revolueidn cardiaca los ruidos agregados
(soplos) con relacion a los tiempos del eorazon. Sin
embargo, creemos poder establecer los siguientes

resultados, aunque no de una manera constante: fo-



co mitral, soplo diastolico suave, primer tono in-
distinto.  Foco trietspideo, como en el foco motral.
Foeo ptilmonar doble soplo, el primero breve v sua-
v o] segundo prolongado, propagandose un poco
Lieia arriba Foco aortico. tanbién  doble soplo,
con los earacteves del foeo pulmoman quizas menos
intenso.  bmoel examen de la sangre se constata:
G 208,000 gldhulos rojos por o3 vomas de 100 olo
de hemoglobina.

Pulmenes: kn el lado derecho se constatan to-
dos los signos de un derrame pleural que aleanza
por delante hasta la 3.0 costilla v por detras hasta
14 5. vértehra dorsal. Ykodismo muy neto en todo
ol vértice del puhmén derecho por delante. La pun-
¢ion de la pleura no hizo confirmar la existencia del
derrame.

J21 higado sobrepasa ol reborde costal de tres
traveses de dedo.

No hay fiebre.

Abril 6 de 1914: Mueye por sincope.

Autopsia.—Los organos, en gencral, cstan cla-
noticos.  Hay hipertrofia marveada del corazén. T.a
punta es roina ¥ osta constituida por igual :asi por
Jos dos ventriculos.  El miocardio estd cspesados;
ol del ventriculo derecho tiene de 6 a 9 milimetros
de espesor, v cl del ventrieulo izquierdo de Tah
milimetros. Los ventriceulos estan dilatados. Kl ta-
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bique interventricular presenta en la parte superior
superior una escotadura de concavidad superior
que permite pasar el dedo indice; el borde de la es-
cotadura es completamente liso, formado por la
musculatura del tabique revestido por el endocardio.
Mide 15 milimetros de didmetro antero posterior.
Kl orificio ocupa la parte posterior del septum an-
terior o porecion arterial del tabique, que eorrespon-
de a la aorta; parece faltar también la poreién mem-
branosa. Esta escotadura estd situada detrds del
infundibulum de la arteria pulmonar.

El orificio adértico estd cabalgando sobre la es-
cotadura y comunica, por consiguiente, con los dos
ventriculos; Jas valvulas signoideas adrticas, en
ntmero de tres, son normales. Ta aorta estd des-
viada a la derecha y dilatada; la circunferencia ex-
terior de la aorta a un centimetro v medio por arri-
ba del orificio, es de 70 m.m. ; da las ramas normales.

El infundibulum de la arteria pulmonar com-
pletamente rudimentario, sélo permite introduecir
con difieultad la extremidad del pequeiio dedo. Kl
ovificio de la arteria pulmonar, asi como todo el
trayveeto de la misma v sus ramas, estin rudimen-
tarias y de un calibre muy pequeiio; presentan una
disminueion del calibre uniforme. Tas valvulaz
signoideas pulmonares estan adheridas por sus bor-
des formando un diafragma que, mirado del lado
del infundibulum, preséntase en forma de embudo
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con un pequednio orificio central de dos milimetros
de didmetro.  Pavece haber existido tres valvulas,
pues del vértice del cono se ven aparecer tres ra-
diaciones blanquecinas que corresponderian a la
soldadura de los bordes de las valvulas.

Los orificios de las valvulas aurieulo ventricu-
laves, normales. Ta auricula derecha esta aumen-
tada de volumen v de capacidad; el apéndiec auvi-
cular derecho es dos veces mayor que normalmente.
La aurfeula izquierda, de tamafio pequefo, recibe
las dos venas pulmonares derechas como normal-
mente, ¥ las dos izquicrdas desembocar por un tron-
co eomun.

Tas venas cavas estan normales. El agujero
de Botal esta eerrado, a excepeién de un pequeiio
travecto muy oblicuo que sélo permite la introdue-
cion con difienltad de una sonda acanalada.

La pleura visceral del lado derecho presenta
oranulaciones hlanquecinas

El higado esta voluminoso v presenta el aspecto
moseado; su capsula csta espesada. Fl bazo esta
erande v de consisteneia dura.

Diagnostico—Clanosis de los érganos en ge-
neral.  Hipertrofia v dilatacién del eorazin. Co-
municacion interventricular. Nacimiento simulta-
neo de la aorta, de ambos ventriculos; desviacion

de osta arteria a la derecha v dilatacién de la misma.
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Aplasia o atresia del infundibulum y de la arteria
pulmonar ¥ de todo su trayvecto. PPequeiio travecto
oblicuo interauricular. Coalescencia de las valvu-
las signoideas pulmonares por sus bordes, formando
un diafragma de forina ednica con un orificio cen-
tral.




Conclusiones

1.° Las malformaciones congénitas del corazon
son miltiples y variadas. Unas monstruosas e in-
compatibles con la vida; otras permitiendo una
supervivencia de dicz meses al menos hasta la ado-
leseencia, la edad adulta ¥ atn la ancianidad.

22 Eun la etiologia ocupa un papel importante
el raquitismo, aleoholismo, saturnismo, la consan-
guinidad v sobre todo la tuberculosis v especifici-
dad de los padres.

3. Para explicar la produecién de malforma-
ciones se hau enunciado dos teorias: la teorfa de la
endocarditis fetal v la teoria teratoldgica, v si bien
ninguna de ellas explica todos los easos, en cambio
pueden ser aplicadas a casos especiales.

4. T.as afecciones mas frecuentes son:
a)  Comunicacién interventricular.

b) Comunicacioén interaurieular.
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¢) Estenosis de la arteria pulmonar v de la
aorta.
d) Persistencia del canal arterial.
e) Persistencia del agujero de Botal.
Pero lo mas frecuente es que estas anomalias
estén asociadas.

5.° Iistas malformaciones se manifiestan por

signos funcionales v fisicos.

6. T.a vida estdA comprometida, tanto mas
cuanto mayor lo esta la circulacién.

7. I tratamiento sera sobre todo dictético y
proteger al enfermo contra la amenaza constante
de otras enfermedades accidentales.

MAaria 1sABEL TORRES.



Buenos Aires, Octubre 111 de 1916

i

teno, al profesor titnlar D, David Speroni v ai

Nombirase al senor Consejero Dr. Angel M. Cen-

profesor sunlente Dro Mamerto Acuila pava que.
constituides en comision revisora, dictaminen res-
pecto de la admisibilidad de la presente tesis, de
acucrdo con el Art, 4.0 de la ““ Ordenanza sobre exa-

nienes’’.

. BAZTERRICA.

S GGabastou.

Reeratario

Buenos Aires. Noviembre 20 de 1916

Habiendo la comisién precedente aconsejado la
aceptacion de la presente tesis, seglin consta en el
acta N.° 3219 del libro respectivo, entréguese al in-
teresado para sn impresion, de acuerdo con la Or-

denanza vigente.

E. BAZTERRICA,
J. 4. Gabastou.

Segretaria
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