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Llenando un requisito que la Facultad exige traigo a
vuestra consideracion el presente trabajo.

No pretendo aportar nada nuevo A estos conocimientos,
estudio solo varios casos de asistolias completas, que bajo
un tratamicnto metodico y oportuno han sido Dbeneficia-
dos de una manera evidente.

TLa fuente de este material de observacidon y el criterio
con que va encarado, han sido inspirados al calor de las
sabias enseilanzas de mi ilustre maestro el Dr. Badia, en
su clinica del Hospital Kspaiiol.

No quiero abordar el tema sin sefialar con carifio a esta
Facultad, al retirarme me palpita en mi mente recuerdos
de los afios en ella transcurridos; ya horas de franca ale-
gria ya horas dificiles de prueba y la ciencia que en ella
aprendi, ensefiada por sus ilustres - profesores para quie-

nes mi gratitud es sincera.
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Al doctor Badia me une el reconocimiento mas pro-
fundo por el honor que hoy me dispensa acompafiando en
este trabajo y por sus brillantes lecciones que 4 diario me

ha dado con palabra de caballero y maestro afectuoso.

A los doctores Crecencio Orcoyen, Angel Gutierrez, Ig-
nacio Blanes y demés médicos del Hospital Espafiol mis
expresiones de agradecimiento por las distinciones con
que siempre me han honrado.




CAPTTPUT.O 1

(ONSIDERAGIONES GENERALES SOBRE LAS ASI

TOLIAS

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

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

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

Hace una descripeion exacta de la asistolia llegada 4
ultimo grado.




s Mauricio Raynaud reproduce casi exactamente, sesenta
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afios mas tarde una descripeion de la asistolia.

Después de Corvisart que ha deseripto el cstado asis-

tolico sin designarlo .con un térmiuo especial, Stokes ha

tentado de explicar estos hechos haciéndole justicia aLaén-

nee, dice con él, que las alteraciones de las valvulas tie-

nen poca influencia sobre la salud general, mientras el

tejido del corazdn haya quedado sano y agrega: 68 en las

condiciones vitales y anatomicas de la fibra muscular que

Sk se encuentra la llave de la patologia cardiaca.

L Luegoe Beau en 1856 después de haber dividido las en-
3! : fermedades del corazon, en afecciones valvulares (estre-
cheses & insuficiencias de los orificios) y en afecciones ca-
vitarias (dilataciou ¢ hipertrofia) dando el nombre de asis-

tolia al conjunto de los sintomas siguientes: ccianosis de

la cara, edema dc los parpados, dilatacion de las venas
i yugulares externas, latidos de las yvugulares externas ¢ in-
Do ternas, pequeilez del pulso arterial, sensacion de pesoy

de dolor en la regiou precordial, disnea, palpitaciones,

congestion y henorragias viscerales, Lidropesia. Se le de-

nominan al conjunto de estos sintomas coun el nombre de
asistolia, comprendiendo asi bajo esta denominacion la
insuficicnecia de la sistole, que s el punto de partida y la

fnica causa. La asistolia es una alteracion de funcion

que viene a4 agregarse 0 no & las diferentes lesiones ana-

tomicas del corazon. La dificuitad de la circulacion indi-

can dos cosas,——un obstaculo en las vias cardiacas y una

contraceion que cs insuficiente para vencer este obstaculoy.
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En esta deseripcion casi completa del estado asistolico
Beau no habfa visto todo.

s diez afos mas tarde, es decir en 1866 que Rigal,
apoyandose sobre el hecho observado por Gendrin y otros
autores: que la accion del corazén puede ser regular
vy fuerte en ciertos easos donde la cireulacion esté grave-
mente contenida, y que haya un desacuerdo entre las
fuerzas <le las contracciones sistélicas y la debilidad del
pulso radial, preguntindose con justa razdn si no existe
fuera del corazdén la causa de las congestiones y de las
hidropesias, y i no se ha exagerado la influencia de los
obstaculos materiales. Ta axistolia no seria pues sola-
mente la astenia cardiaca como Beaw siempre deefa, sino
Ta astenia cardio-vascular.

Do alll han nacido max tarde las asistolias locales, en
las cuales el obstaculo cirvculatorio predomina en el pul-
mon, higado, rindn, de donde los nombres de asistolias
pulmonares, hepatica y renal. Iistas designaciones no
son siempre exactas, porqus no hay asistolia local sin
asistolia general.

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

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

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

rales, 4 la ciaposis ¢ hidropesias,

Insuficiencia cardinca iy asistolic.— Cansas geperales.—
Kl corazon preside 4 la distribucion regular de la saugre
en los diferentes organos del cuerpo, en las visceras
cencargadas de las funciones mas importantes de la asi-
milacion, como la de los masculos encargados de asegu-
rar los actos de la vida de relacion. Tua nutricion del
miocardio y por consiguiente su cnergia, depende de la
regularidad de la cireulacion en sus vasos propios que
son las coronarias. Se comprende pues que todo trastorno
por pasajero que sea, en la sucesion y en la regularidad
de la funcion cardiaca, pucda traducirse pronto por tras-
tornos funcionales, apareciendo el sufrimiento simultaneo
del corazon y de todo el organismo. Ksto no es en efecto
mas-que por un funcionamiento continuo y suficiente que
puede ser asegurade la hematosis, la circulacidon hepa-
tica, ete. Por otra parte, los movimientos diversos, la
marcha, las ascensiones, quedan igualmente bajo la
dependencia de la circulacion intramuscular, la cual no
puede, en un tiempo muy corto, pasarse de la fuerza

inicial suministrada por el corazOn. Se designa con el
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nowbre de fuerza del corazdén su poder motor, es decir, -

la energia con la cual lanza en las arterias, & cada sfs-

tole, la cantidad de sangre necesaria al bucn funciona-

miento de los drganos. Pero en esta fuerza del corazén
estd comprendida también la energia que debe desarro-
llar, en nn esfuerzo de cualquier naturaleza que ¢l sea,
necesita una irrigacion mas abundante de todo O parte
de los érganos que le corresponden. Resulta entonces
para el corvazon un aumecnto de actividad, es decir, un
trabajo suplemcentario bajo forma de ondas sanguineas
mis abundantes & lanzar en un mismo tiempo.

Para poder apreciar ¢l poder funcional del corazon,
es necesario gue se haga cunalquier clase de estuerzo,
como ser, marchas, subir una cscalera, ete., para que se
pueda juzgar el grado de energia del corazon. En otros
términos, hay que distinguir la fuerza actual del corazon
{aquella que emplea en las condiciones ordinarias) y de
la fuerza posible 6 mixima del corazén (es decir su
fuerza de reserva). Esta tltima es extremadamente varia-
ble segtin la edad, la talla, el desarrollo fisico, la salud
general, el entrenamiento previo, sin hablar de las pre-
disposiciones individuales y familiares.

Cuanto al trabajo del corazdn, es el efecto til de la
fuerza desplegada. Consiste primero en la puesta en mo-
vimiento en cada sistole, la masa sangninea lanzada en
las arterias. Se ha visto que esta masa sanguinca alcanza
su maximo durante el estado de reposo, pero que aumenta

’

considerablemente cada vez que un 6rgano 6 un musculo
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importante entra en un periodo de actividad. Se com-
prende por consiguiente, como el cjercicio fisico-muscular
0 la cutrada en funeién de alguna viscera durante la
digestion 0 el trabajo cerebral, puede contribuir & aumen-
tar el trabajo cerebral, puede contribuir 4 aumentar el
trabajo del corazon. Pero csto no es mas que alguno de
los elementos de su tarca. [La lucha contra las resisten-
cias que &l encuentra para hacer penctrar la onda san-
guinea hasta las ramificaciones terminales del arbol arte-
rial. Ksta Incha exige por parte del corazdn un trabajo a
menudo mas considerable que la simple propulsion san-
guinea.

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

Pero debido & las multiples condiciones que modifican
‘de un momento 4 otro las resistencias periféricas y por
consiguiente la presion arterial, se comprende que la me-
dida de esta presion, daria indicaciones muy atiles sobre
las variaciones relativas del trabajo cardiaco, pero no
permitiendo medir con precision, no tienc valor. Luego
las vaso-coustricciones periféricas que sobrevienen bajo
la influencia de las emociones, impresiones frias, aumen-
tan ol trabajo del miocardio. Tal es la sola conelusion

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

La fuerza del corazon es llamada suficiente cuaudo
en virtwd de la energia de rescrva esta acumulada, el
muscalo cardiaco se presta facilmente &4 la sobrecarga Jde
trabajo que necesita para las funciones y las necesidades
de la exitencia, tales como ta marcha, alimentacion. ete.
En un sujeto en gue los organos funcionan con regulari-
dad yque puede sin opresion ni fatiga, accleray su paso,
subir escaleras, ete., tiene un corazén de fuerza normal;
pero sioes capaz de correr, hacer esfuerzos intensos y
prolongados sin notar malestar, se puede pensar que su
corazin es mis fuerte gue los comunes.

La fucrza del corazon cs Hamada insuficiente enando
los actos mencionados anteriormente no pueden cumplivse
sin que resulten trastornos fancionales gue se traducen
por la fatiea del corazdn, y con mayor razdn cuando es-
tos trastornos funcionales se producen durante el reposo.

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

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

I malestar que ocasiona una corrida no preparada

por un entrenamicnto previo 0 un esfuerzo un poco exa-
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gerado. Kl corazén se acelera de mas en mas, la region
precordial presenta latidos violentos, al mismo ticmpo gue
es el sitio de una constriceion penosa que puede hacerse
sentir hacia la horquilla esternal y el epigastrio; el polso
es pequeno y freciiente, la cara se cianosa 9, al contrario,
se cubre de una palidez livida; en fin, viene ¢l fenémeno
mas importante, una opresion creciente que pronto hace
imposible todo movimiento, la palabra se hace imposible,
lo que exige el reposo.

Siose examina el sgjeto en estas condiciones, se encon-
traria que su corazon esta dilatado; esta dilatacion no es
mias que la traduceion de s fatica y de su insuficiencia
momentanea, Dor razom de esta fatiga, ¢l miocardio se
contrac demasiado suavemente para vaciarse «de una ma-
nera completa; la sangre arterial, estando disminuida, re-
sulta la insuficicncia de fa hematosis pulwmoenar, insufi-
ciencia de la irrigacion artetial de los centros nerviosos
y de los musenlos: al mismo tiempo se prodoce un esbozo
de éstasis venoso, de donde Ja cianosis y la disnea,

La insuficiencia cardiaca patoldgica se caracteriza por
fendmenos comparables 4 los que se ven aparecer en un
sujeto normal & consecuencia de un trabajo exagerado.
Pero en un sujeto de corazon insuficiente basta an tra-
bajo mucho mas insignificante para provocarite la apari-
cion de todos estos fendmenos. A un grado mas avanzado
de insuficiencia, los fendémenos podran modificarse bajo
la infinencia de¢ todo mevimiento. de un esfuerzo intelec-

tual sostenido de la digestion misma. Esta desproporeion



—_ 483 —

entre el trabajo suministrado por el corazon y los trastor-
nos funcionales que resultan, constituird el mejor criterio
Yy mejor medida del grado de insuficiencia cardiaca. (Mer-
klen).

La insuficiencia cardiaca, una vez constituida, sufre
una evolucion diferente, segfin que las causas que la han
provocado contindan cjerciendo su aceion, mientras que,
por el contrario, desaparece con mucha frecuencia cuando
el enfermo es sowetido & una terapéutica bien dirigida.

En el primer caso, la insuficiencia cardjaca no lace
mas que agravarse progresivamente, algunas durante un
tiempo mas 6 menos largo; los trastornos funcionales pro-
vocados por cl trabajos, cesan desde gue el enfermo se
pone en reposo; {)Ul'() Hega un momento en que la fatiga y
la debilidad del corazon son tales, que sus contracceiones
permanecen imperfectas durante las horas que siguen al
esfucrzo y hasta después del reposo completo. Por consi-
guiente, Ia sangre se acumula eu sus cavidades, viéndose
sobrevenir la dilatacion permaneiite del corazon y la és-
tasis consecutiva. La cantidad de sangre lanzada en las
arterias en cada sistole disminuye, por lo cnal las arte-
rias coronarias reciben menos sangre que normalmente,
lo que contribuye & disminuir atn la energia del miocardio.

Al mismo tiempo la sangre venosa no encontrando li-
bre acceso en las auriculas distendidas, se acumula en
los grandes grandes troncos y progresivamente hasta las
vénulas. La éstasis venesa y por consecnencia la éctasia

cardiaca producen la congestion pasiva de los pulmones,
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del higado y de los rifioues de donde disnea continua,
sensacion de pesadez dolorosa del hipocon.lrio derecho,
oliguria y amenudo albumiunuria. Por poco que se exagere,
determina la cianosis y las hidropesias.

Ta insuficiencia cardiaca ha llegado & su grade mas
alto y sus consecuencias constituyen este sindrome parti-
cular que Lancisi denominaba, ancurisma pasivo del co-
razon, y que Bean lia deseripto perfectamente con el noni-
bre de asistolia.

T sindrome clinico esta constituido, por disnea conti-
nua, éstasis en las venas, higado grande, oliguria ligera
albuminuria, edemas ¢ hidropesias. Los fendmenos des-
critos con el nombre de asistolin estan confundidos por
la mayoria de los autores con la historia dela insuficien-
cia cardiaca, segtin Merklen.

Se comprende por insuficiencia cardiaca un estado del
miocardio caracterizado por la disminueion de su capaci-
_dad de trabajo (Merklen).

Dexde el punto de vista sintomatolégico el estado de
insuficiencia cardiaca estd caracterizado por el conjunto
de transtornos funcionales y tawbién por los accidentes
que sobrevicnen cuando el covazon, disminuide en su
enecrgia, debe 1lenar un trabajo mayor que sus fuerzas.
Determinar el grado de insuficiencia cardiaca es llegar &
saber cémo y hasta que punto la capacidad del trabajo
del corazdn estd disminuida.

T.a asistolia c¢s & la insuficiencia cardiaca lo gque la ure-

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

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

E1 estado de la insuficiencia cardiaca y de sns causas
es pues la sola basc seria sobre Ja cual se puede asegurar
el pronédstico, y el tratamiento de las enfermedades del
corazon (Mcerklen).

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

1. Periodo de eusistolia en qut.z la lesion estd suficien-
temente compensada.

2. Periodo de hipersistolia en la cual la compensa-

cidn se exagera.

3.9 Teriodo de hiposistolia con debilitamiento del
musculo cardiaco.

4.2 Periodo asistolia en que ¢l miocardio profunda-
mente degenerado, sucumbe & la tarea y que la contrac-
tilidad vascular esta considerablemente debilitada (aste-
nia cardia-vascular de Rigal). -

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

No entraremos en detalles por ser muy couocida.







CAPTTULO T1
EVOLUCION DE TAS ASISTOLIAS Y FORMAS CLINICAS

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

s basindose sobre esta diferencia en la evolucion y
duracion que . Merklen distingue, una asistolia aguda;
una asistolia lenta y progresiva; una asistolia a repeticion
¥ una asistolia irreductible,

La asistolia aguda designada 4 veces con el nombre de
corazdn forzado ¢ dilatacion aguda del corazom, traduce
una insuficiencia subita del miocardio ligada & un obs-

taculo ¢ al cansancio.
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La asistolin aguda es consecutiva & marchas forzadas
4 esfuerzos excesivos, alteraciones de régimenes severos,
al embarazo, al aleoholismo, ete., ete. La dilatacién agu-
da del corazon puede sobrevenir también de una manera
rapida, a consecuencia 0 en el curso de enfermedades in-
fecciosas tales como la gripe, difteria, fiebre tifoidea, etc..
etc.. habiendo sido demostrado poy trabajos experimenta-
les tales como los de Charrin para el bacilo piocianico,
los de Poessler para la toxina diftérica y los de Raczinski
para las toxinas del estreptococo y del colibacilo.

Al lado de la asistolia aguda de origen cardio vascular
se coloea las de origen nervioso, siendo esta de una cvo-
lucion un poco mas lenta, consecutiva 4 perturbaciones de
la inervacion cardiaca; en el curso de ciertas enfermeda-
des como ser: la enfermedad de Basedow, taguicardia pa-
roxistica, compresiones del neamogastrico, por tumores,
en ciertas enfermedades infeediosas que obran sobre el
_sistema nervioso (tfiebre tifoidea, gripe, difteria), el alcoho-
lismo por vago neuritis, ete., ete. Pero lo que sucede y ¢s
1o més probable ¢s que estas asistolias se producen por
que hay alteraciones cardiacas que habian pasado desa-
percibidas 6 gque en realidad habria existido una afeccion
anterior (Huchard).

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

La asistolia 4 repeticion sobreviene & consecuencia de

un abandono de cualquier naturaleza que €l sea, en suje-
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tos que las lesiones cardiacas soun apenas compensadas.

La asistolia irreductible, que puede manifestarse desde
el principio 6 sobrevenir 4 consecuencia de varias crisis
de asistolias comunes, es el resultado de uuna degenera-
cibn progresiva y definitiva del miocardio.

FTORMAS CLINICAS

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

Estas parccen haber agotado sus fuerzas de reserva,
colocandolas por un tiempo mas ¢ menos largo & veces, 6
para siempre en otras, en un estado de capacidad funcio-
nal disminuida, inferior & la tarea que tiene que desarro-
lar. Es lo que pasa en un corazén forzado, consecutivo &
un esfuerzo demasiado vielento 6 repetido & intervalos
frecucntes, por consiguiente la debilidad stbita del cora-
z0n. En esta misma forma obran las emociones como la
accion del frio intenso.

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

de una emocién en un sujeto con miocardio anteriormen-
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te intacto? No. La emocion, asi como la accion del frio
intenso, no pueden provocar la asistolia; si ¢l corazin es
normal, 1o finico que podria producir seria una dilatacion
pasajera. -

T.a asistolia verdadera se produciria en sujetos porta-
dores de alteraciones latente del corazin.

<Kl corazon, como dice Peter, es la entrada y la salida
de las emociones; el corazon fisico se¢ vuelve un corazin
moral, 1a fatiga inmoderada de éste produce la degrada-
cion rapida de aquél. .. Asi la existencia peligra si el
corazon, estando cnfermo, la vida estd continnamente agi-
tada por pasiones de amor 6 & excitaciones tumultuosas
de una politica sin agradecimicnto>.

El hecho esth bien establecido, pero su interpretacion
es muy discutida.

.

Asistolic por edena prlmoner agrdo.—Las crisis de
edema pulmonar agudo pueden observarse de una manera
repentina en el curso de muchas cofermedades del cora-
zém. Consecutiva 4 una congestion de la pequefia cireula-
¢ion, debido 4 la debilidad shibita del corazén izquicrdo;
congestion que se complica rapidamente por una transu-
dacion serosa do las vias respiratorias. Esta fluxion ede-
matosa puede matar en algunas horas en ciertas circuns-
tancias, pero en otras puede retroceder sin dejar rastros
aparentes. Se observan casos de esta naturaleza que son
el puuto de partida de asistolias.

Ta asistolia que se produce & consecuencia del edema
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pulmonar agudo, presenta wn enadro elinjeo especial; se
produce en alounas horas, como ocarre en el corazéu for-
zado y ¢l consecutivo & una emocion,

El obstaculo colocado en la pequeiia cireulacion por el
edema prdmonar impide simultineamente la legada del
aire 4 los alvéolos y al pasaje de la sangre 4 través de
los capilares: de ahi entonces una hipertension considera-
ble en la arteria pulmonar y, por consigniente, dilatacion
del ventriculo devecho con Gstasis venoso generalizado.

Pero la asistolin no es mna consecuencia fatal del edew
ma pulmonar. sino que hay que considerarse como cansa
de asistolia un debititamiento previo del mioeardio, es
decir, que haya anteeedentes cardincos que expliquen esta
complicacion.

Cuando el corazon esta debilitado, basta una lesion pul-
monar ¢ pleural coalquicra para producir la dilatacion
de las cavidades derechas ¥ 4 consecuencia la asistolia;
es lo que ocurre en el cdema pulmonar agudo.

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

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

en los distintos accesos, llega el momento de que ¢l cora-
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z6n es insuficiente y como el obstdculo persiste se prodn-

ce la asistolia.

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

Como la aparicion de una pleuresia es una complica-
¢ion frecuente en las afecciones cardiacas, complicacion
que 1.)uede sobrevenir al comienzo 0 al fin de dichas afec-
ciones, son debidas 4 causas amepudo obscuras. Puede
sobrevenir & un infarto por embolia pulmonar, teniendo
en estos casos una sintomatologia especial, 6 estar favo-
recida por el éstasis pulmonar de origen cardiaco.

Tia pleuresia bastante rara en las afecciones mitrales
de origen endocardico, mientras que s¢ observa con mas
frecnencia como complicacidn de las cardiopatia de origen
de la arterio-esclerosis en que sc consideran con una ten-
dencia especial 4 la inflamacion de las serosas, que pue-
den depender de nna auto-intoxicacion dc origen renal.

Observadores de la talla de Huchard y Merklen, han

visto que generalmente la pleuresia de los cardiacos se

localizan en el lado derecho explicindose esto por la fre-




cuelicia de las embolias pulmonares derechas y por las
relaciones de la pleuresia con la peri-hepatitis.

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

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

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

Las pleuresias son peligrosas por sus consecuencias
tardias, es decir, por las adherencias que ellas dejan & su
pasaje. A veces estas adherencias cnando son miultiples
y extensas pueden ellas solas determinar una asistolia
irreductible sin que haya habido ninguna lesion del cora-
zon 6 de los vasos anteriormente. Ks entonces una asis-

tolia de origen exclusivamente pleural.

Asistolia por apoplegia pulmonar~—Esta lesion obra

sobre el estado funcional del corazdén exactamente como
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lo hace el edema pulmonar y la pleuresia, es decir, esta-
bleciendo un obstaculo en la pequeiia civeulacion.

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

IBu otra serie de casos la apoplegia pulmonar cs debida
4 una obliteracién 6 mis frecuentemente por una cmbo-
lia partida del corazon derccho o de una rama de la
arteria pulmonar.

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

de insuficiencia cardiaca.

Asistolic por enfisema pulmonar.—La asistolia conse-
cutiva 4 el cnfisema pulmonar, presenta una serie de
trastornos particulares, dandole uua fisonomia espe-
cial. _

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

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

Edema de los miembros supervioves producido por la

éstasis de la vena cava superior. Por la misma causa
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.

“pueden observarse trastornos cerebrales mas 6 menos
intensos,

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

pulso regular y poco frecueute.

Asistolia hepdtica.—TLos sintomas que predominan en
esta forma clinica, son: trastornos digestivos, vomitos,
diarrca, vientre hinchado, ligera ascitis, higado grande
duro y poco doloroso.

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

Pero es Hanot que las ha individualizado dandole

el nombre de asistolia hepatica. Hanot ha querido deno-
minar asi un estado de los cardiacos que presenta tal
" exageracion en los fenémenos hepaticos, que las manifes-
taciones habituales de la asistolia queden en un rango
secundario, 4 tal punto que la cardiopatia primitiva pueda
pasar desapercibida, siendo los enfermos confundidos con
cirrodticos.

La asistolia comicnza cuando el higado estd grande,
presentando trastornos digestivos, meteorismo y ascitis.

Los trastornos digestivos de la asistolia hepatica son

de distintas formas, puede fratarse de una simple ano-




rexia, repugnancia hacia los alimentos, principalmente &
los grasos y azoados. La anorexia estd en-relacion con la
débil actividad funcional del tubo digestivo.

Kl tipo mas claro de la asistolia hepatica es el tipo as-
citico. La ascitis de los cardiacos hepaticos puede pre-
sentarse con meteorismo, pudiendo este ocultar mucho li-
quido. Esta ascitis es 4 veces considerable exigiendo pun-
ciones repetidas recidivando con una frecuencia mas 6
menos rapida. No es raro que evolucione por crisis y re-
misiones. En los intervalos, el higado queda grande y duro.
Estas alternativas de recrudecenciay de remisiones de las
ascitis recuerdan lo que pasa en ciertos casos de cirrosis
de Laénnec. La analogia es tanto mas grande que & ve-
ces se constata tammbién en los asistélicos asciticos la exa-
geracion de la circulacion venosa subcutanea y mas ra-
ramente un bazo grande, epistaxif y hemorroides.

Para hacer el diagnostico no hay que fiarse en el pualso
hepatico por que este falta cuando la dilatacidn cardiaca
no se acompaiia de insuficiencia tricuspidea, falta tam-
bién cuando la éstasis alcanza un grado muy alto.

Kl higado de la insuficiencia tricuspidea organica es
méas puisz’ltil que el gran higado de la insuficiencia por
dilatacién ventricular. En fin el pulso hepatico desapa-
rece completamente desde que comienza la induracion es-
clerosa del higado.

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

los asistolicos hepéticos, son cscasas, ricas en clorure y
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fosfatos presentando también urobilina y 4 veces una li-

gera albuminuria.

Asistolia renal.—Con ¢l nombre de asistolia renal no
se designa una asistolia en la que la congestion pasiva
del rifi6n sea el sintoma predominante. La asistolia renal
no es un concepto anadlogo al de la asistolia hepatica, por
ejemplo: en esta dltima la congestion hepética parece ser
el inico sintoma de la asistolia, los otres poco acentua-
dos pueden pasar desapercibidos. En el rifién no pasa
nada anélogo.

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

T.a nefritis en la asistolia deber scr considerada como
una afeceion independiente de la insuficiencia cardiaca.
La congestion pasiva del vifién parece determinar 4 la lar-

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

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

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

Bright. Los brighticos & causa de la hipertension arterial

que presentan dan lugar & un aumento de trabajo del co-
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razin, & su hipertrofia y eventualmente 4 sintomas de in-
suficiencia cardiaca, de asistolias. Ws & cstas asistolias
que debe reservarse el nombre de asistolias brighticas. Se
counsideran con frecuencia la asistolia como la terminacion
natural de las nefritis cronicas. Esto no es exacto: la ter-
minaciéon natural de las nefritis es la urewia; la asistolia
es la terminacion natural de las cardiopatias. Fuera de
estas asistolias por incapacidad del miocardio 4 realizar
nna tarea superior a la normal, sin alteracién organica,
notable, existen mas numerosos, los casos mixtos, en que
la existencia de una arterio-csclerosis determina altera-
clones renales cardiacas que por falta de mayores datos
hay que aceptar como simnltanco. 1Sn estos casos los sin-
tomas de nefritis eronicas ocupan un segundo lugar y los
enfermos se presentan como cardiacos comunes.

Perono solo la nefritis cronica intersticial puede compli-
car las cardiopatias. Kn afeccioneyvalvulares, en sujetos jO-
venes,donde una arterio esclerosis puede hasta cierto punto
excluirse, se observa no raras veces albuminurias persis-
tentes y elementos renales abundantes en los sedimentos
urinarios que solo pueden atribuirse & una nefritis conco-
mitante,

Hay por lo tanto que reducir el problema diagnostico,
& saber, si existe 0 no una nefritis y si se quicre conser-
var el término de asistolias renales, designar con ello so-
lamente asistolia con nefritis.

Kste diagnostico suele presentar reales dificultades. s

¢n los enfermos de segundo grupo en los arterio-esclero-
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808, cardidpatas y renales, que es mas dificil determinar
la importancia y grado en que cada uno de estos organos
esta afectado.

No entraremos 4 describir los sintomas de una lesién

renal por ser muy conocida.







CAPITTULO 111

ASISTOLIA COMPLETA: SUS CARACTERISTICAS ANATOMICAS,
FISIOLOGICAS Y CLINIGAS

Cuando se trata de la asistolia agnda, el corazdn for-
zado de Beau, es decir, la dilatacién sobreaguda del co-
razon, cualquiera que haya sido la causa que la ha en-
gendrado, se encontraran perturbaciones funcionales, ca-
racterizadas por éstasis pasivas, debido 4 que la sangre
encuentra dificeltades para franquear las cavidades dere-
chas del corazon dilatadas en exceso.

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

pués de un tiempo variable, pero que termina constante-

mente por la ectasia créonica del corazén derecho, y de
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ahf su caracteristica: la insuficiencia funcional méas 6 me-
nos permanente del orificio tricuspideo.

La dilatacién terminal del corazéon es mantenida y
completada por dos drdenes de lesiones: 1.2, la serie innu-
merable de perturbaciones materiales y funcionales de
todo el sistema vascular (astenia cardiovascular); 2.2, al-
teraciones nutritivas irremediables de la totalidad de los
drganos y tejidos—caquexia cardiaca.—(Letulle).

La anatomia patologica, fisiologia patologica y la cli-
nica, estin directamente subordinados A esta dilatacion
terminal del corazou.

Kn anatomia patolégica, esta dilatacion que produce cl
éstasis venoso en todos los drganos, derrames Serosos, in-
filtraciones en los tejidos y secundariamente lesiones ma-
teriales en los misnos.

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

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

Las lesiones anatémicas en la asistolia no consisten
tnicamente en el éstasis venoso, sino que por su duraecion
crea lesiones materiales en los érganos y tejidos.

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

viscerales,
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En el corazon, dejando aparte las lesiones directas 6
indirectas cansales de Ia asistolia, encontramos lesiones
mas 6 menos intensas, de acuerdo con su duraecion. La
caracteristica es la dilatacion del corazdn derecho, cuyas
cavidades auricnlo y ventrienlo legan 4 veces 4 propor-
ciones considerables; esta dilatacion lleva consigo fatal-
mente la insuficiencia tricuspidea.

i los primeros tiempos, & pesar del trastorno circula-
torio intracardiaco, la superficie endocardica libre; pero
si la distension se lhace cromica y prolongada 4 los dos
corazones, se formaran trombus parietales, primero en la
punta bajo forma de vegetaciones globulosas de Laénnee,
luego entre los masculos papilares y, finalmente, coagula-
ciones que se prolongan hacia las venas, Fragmentos de
coagulos pueden desprenderse, dande lugar 4 embolias
que, partiendo del veutriculo derecho, van 4 detenerse en
el pulmon, constituyendo infartos hemorragicos,

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

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

clones y no se encontrarian lesiones intersticiales tan

frecuentes en el higado y rinén. Segun Letulle, es excep-




cional encontrar en el corazom derecho las numerosas al-

_ e

teraciones de las miocarditis cronicas.

En los vasos, todo el sistema venosc, desde los capila-
1 V res hasta el ventriculo derecho, sufren 4 causa de la dila-
r tacion de éste y de la insuficiencia de su valvula. La ar-
i teria pulmonar, las venas cavas, son las que sienten los
primeros efectos de la éstasis, llegando en los periodos
avanzados a formarse coagulaciones que ya parten de las
cavidades derechas 0 se constituyen en los mismos vasos.
Si los grandes troncos venosos son el sitio de lesiones,
no pasarin desapercibidas las venas viscerales y capila-
res, dando en un primer periodo lugar & éstasis, pero que
mas tarde, interviniendo también los capilares, contribu-
yen & constituir lesiones materiales de orden regresivo y
progresivo, que cstudiaremos mas adelante.
Ligados directamente con estas dificultades en los
grandes troncos venosos que llegah 4 las venillas y capi-

|
‘ : lares se produce desde el prinmer momento en el dominio

I‘ de "la vena cava inferior, edemas en los miembros infe-

“1 riores, que progresan dando pronto Ingar 4 derrames se-
rosos en las cavidades.

Sin embargo el éstasis venoso periférico no es la tinica

causa del edema de los cardiacos, su patogenia es com-

i pleja. La insuficiencia de la eliminacién de los cloruros

‘ por el rifion desempefia un papel de importancia en su

patogenia.

i

i

H" En fin dependientes del éstasis y edemas aparecen le-
|

‘ siones superficiales ya sean de orden mecanico 6 infeccio-
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s0s. Se hacen escoriciones, fisuras, ulceraciones, linfan-
gitis, gangrenas.

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

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

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

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

cial hipertrofiandole y esclerosandole. De ahi 4 la larga

este tipo de pulmén rojo oscuro, resistente, denso pero
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permeable conocido con el nombre de pulmdn cardiaco 6
induracién roja por estasis. .

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

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

Para unos las formas hipertréficas y atroficas serian
dos.variedades distintas (Hanot), para otros 4 la hiper-
trofia de los primeros tiempos le sucede una verdadera
atrofia, atrofia ciandtica del higado, atrofia roja de Vir-
chow, cirrosis cardiaca de los autores franceses.

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

De la misma manera que las otras visceras el rifién su-
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fre por su éstasis y que por su persistencia dara lugar &
procesos regresivos 4 semejanza del higado vy paralela-
mente & &1. Hste rifion cianético es grande. obscuro, de
grandes estrellas venosas, corticales.

Al perfodo congestivo lo signue un periodo de indura-
cion en ¢l que aparece cspesamientos de los tabiques in-
tertubulares y en un perfodo més avanzado & la hipertro-
fia primitiva le sucede una atrofia por esclerosis intersti-
cial pero gque no podria ser identificada 4 la nefritis
intersticial comin.

Las lesiones en el aparato digestivo son casi @nica-
mente de orden cireulatorio en forma de éstasis, su fusio-
nes ¥ oerosiones hemorrdgicas, edema de la mueosa, aun-
gue ¢n nltimo término se acompaiian de atrofias grandu-
lares. Las alteraciones son de mayor importancia en
estdinago pero se extiende & intestinos delgados y orueso.

Kt bazo aumenta de volumen, aparece obscuro, cap-

sula espesada y consistencia dura, explicable todo por el

“éxtasis permanente y que 4 su vez 4 dado lugar & escle-
rosis intersticial.

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

se observa un abundante punteado rojo debido 4 la salida

de la sangre de los vasos cortados.
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El debilitamiento del muisculo cardiaco ¢nalquiera que
haya sido la cansa que la ha engendrado impide que el
ventriculo izquicrdo envie & la aorta la cantidad de san-
gre que debe enviarle fisiolégicamente y las ondas insu-

ficientes no pueden mantener la presion normal en el ar-

bol arterial. Por otra parte la dilatacion d= las cavidades
derechas vaciandose incompletamente da lugar 4 la re-
plesion del sistema venoso.

De ahi un desequilibrio mas 6 menos marcado de las

presiones arteriales y venosas, desequilibrio que llega
paulatinamente a la inversidon con maximum venoso y mi-
nimum arterial,

Si este descquilibrio es transitorio, fas pertinrbaciones
consecutivas al awmento de la tension venosa serdn fun-

cionales y pasajeras, mientras que si es de larga duracion

se agrepan lesiones fundamentales en el espesor mismo
de los Organos y tejidos, con freciiencia dificiles de re-
mediar.

De la manera como se efectia la fisiologia cardio-
vascular en una asistolia, principalmente en las consecu-
tivas & una lesion auriculo-ventricular izquierda es bien

conocida para entrar en detalles,

El cuadro clinico de la asistolia estd caracterizado por
el debilitamiento de) corazény su insuficiencia para mau-

tener el equilibrio circulatorio normal.

En clinica este cuadro se manifiesta:
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1. Por la exterjorizacion del desequilibrio circula-

torio;

2.°  Por sintomas cardio-vasculares;

3.2 Por sintomas viscerales.

Los sintomas clinicos que pertenccen al primer grupo
son: disnea, cianosis, edema, derrames, ingurgitamiento
de las venas.

La disnea es ¢l sintoma mas coustante y el mas penoso
de la asistolia. Kn la varicdad de asistolia completa 6
gran asistolia la disnea es permanente. La insuficicneia
funcional es tal que aun en reposo la hematosis no os per-
fecta. A esta causa se agrega ademés una limitacion del
campo respiratorio.  Las congestiones pasivas, los infar-
tos, los derrames plenrales, ete., disminuyen la superficie
respiratoria y contribuye con ¢l vicio cardiaco 4 mante-
ner un estado de disnea continua. Es probable que la dis-
nea toxica intervenga también aqui.

La cianosis acentuindose con preferencia en las meji-

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

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

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

cn la-mujer, la pared abdominal y tordcica. La cara esti
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también cdematosa manifestindose con mas claridad en

los parpados.

Las scrosas estdn invadidas por esta transudacion,
produciendo ascitis, hidrotorax, hidropericardio, en fin
la anasarca. N

Conseeuativa & la éstasis generalizada y por consiguicn-
te al aumento de la tension venosa todas las venas estan
en replesion, manifestandose en las venas yugulaves que
estan haciendo relieve y presentando latidos.

El corazon esti dilatado por consigniente muy aumen-
tado de volwmen constatdandose por la poreusion, que da
una drea cardiaca muy anmentada. mas en ol sentido
transversal; la punta extd descendida, desviada hacia
afuera y abajo. TLos latidos cardiacos ostan debilitados,
acelerados y arritmicos siendo muy diticil apreciar si hay
ruidos agregados, en estos momentos. Para apreciar si
hay en realidad roidos agregados 0 saber el origen car-
diaco de este estado asistolico, hay que preparar de una
maiiera oportuna y metodica que en el capitulo siguiente
hablaremos en detalles.

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

Todo el sistema venoso estd ingurgitado; en replesion,
es decir, éxtasis venoso geueralizado, observandosc las
yugulares externas muy distendidas y animadas de pulsa-

ciones que son sincrdnicas con los latidos del corazon;

bay pulso venoso positivo.
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El pulso es de poca tensién, arritmico, muy frecueunte
¥ poco amplio. &1 pulso es susceptible de muchas modi-
ficaciones y variedades.

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

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

La congestion pasiva del pulmOn sc¢ manifiesta por
submatitez, disminucién de las vibraciones y disminneion
en la intensidad del murmullo respiratorio en las bases
pulmonarcs por detrds. lostos tendmenos son mas acen-
tuados habitualmente en c¢l lado derceho.

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

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

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

mediatas que gnarda con la vena cava y el corazéon de-

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

dos, hay pulso hepatico.




CAPITULO TV

ASINTOLIA  COMPLETA.—SU TRATAMIENTO

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

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

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

nueion del obstaculo periférico contribuird por si solo a

hacer mas @til la fuerza de reserva del miocardio,
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En el asistélico con gran éstasis venoso, cardicetasia
considerable, el miocardio sera incapaz de mover la gran
masa de sangre y en un individuo con grandes edemas
que se hace un agente de compresion de capilares y pe-
queflos vasos, scrrd un obstaculo contra el caal se estrella
todo medicamento.

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

La comparacion de Diculafoy de la carveta cargada es
muy exacta. pere creemos ademds de descargar la carre-
ta debemos saber como se debe descargar y nua vez des-
cargada convicne también  arreglar ol camino para que
la salida sea mas facil.

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

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

En la asistolia coun gran estasis es necesario obrar de

una manera rapida y la extraceion de una cicerta cantidad

de sangre estd indicada. Si hay grandes derrames y ede-




mas subcutancos no debe vacilarse en cxtraerlos y dis-
minuirdn asi los obstaculos periféricos y viscerales. A esta
medicacion depletiva deben agregarse los purgantes que
tieneu scleceidon para ciertas barreras.

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

Vamos 4 pasar en revista la aceion de la sangria, eva-
cuacion de los derrames y edemas subcutdncos, purgan-
tes, para llegar 4 la administracion de los tonicos cardia-

cos y finalmente tratar la reduccion de los alimentos.

Sungric—Cuando en estado de salud se extrae una
cantidad de sangre, la presion arterial desciende progre-
sivamente y de una manera irregular, pero cuando la
vena se ha cerrado, la presiom se o,.lu ‘a2 nuevamente de
una manera lenta quedando por debajo de la que se tenia
antes de la sangria. '

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

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

En el asiztolico, donde existe un exceso de presiéon en

el ventriculo derecho, éste se cncuentra dilatado y con

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

Tial La extraccion de sahgre disminuird su masa en la
cirenlacion de retorno y por consiguiente la presiom en

j el ventriculo derecho, es cierto que de una manera tran-

sitoria, pero suficiente para que durante ese tiempo la
|
il | fuerza de reserva del miocardio proxima 4 agotarse puede

aprovecharla facilitando la circulacién pulmonar.

Hayem sosticne que la sangria es atil en la asistolia,
sobre todo cn los mitrales y tricispideos, mucho mas util
que los tonicos cardiacos dados desde ol primer momento,
que aumentarian el trabajo del corazon.
| L vaso constriceion de las arteriolas producida du-
‘; rante la sangria y la vaso dilatacion consecutiva facili-
taria la circulacion de retorno por”ella misma Yy porque
encontraria un obstaculo menor en el ventricalo derecho.

Eeaciacidn de los derrames serosos Y edemas—Se ha

! crefido y se cree atin que los derrames en las enferme-

' dades del corazén y rifion no deben evacuarse, pucs no

| siendo sino un siutoma de la enfermedad, debe tratarse
i‘; dircctamente ella,

] Es bien cierta esta creencia y los vemos desaparecer

! con frecuencia después de una medicacién bien dirigida.

Sin embargo nuestra opinién, tratandose de asistolicos

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

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

La ascitis prodnce perturbaciones [uncionales y la
circulacion venosa de las visceras abdominales que tan
diffcilmente se hace por su estasis, s¢ hace mayor por la
accion meednica del derrame.

Los edemas el tejido celular cumulo Gstos son gran-
des sonr tambicn obstaculos & la cireulacion periférica,
acompanados de trastornos tocales de nutricion ¢ in-
feceion. .

Ahora bien, estos derrames y cdemas hasta este mo-
menio no llevan consigo mds que ohsticulos mecdnicos,
- pero debemos considerarlos hajo otra faz, la faz toxica.

Todo liquido derramado en cavidad scrosa o intiltrado
el tejido es toxico, si bien este toxico es inactivo mien-
tras se Lalla en cavidad 6 tejido, pero una ves que de allf
sale para pasar a la civculacion, se hace activo, y si es
ino:uo derramado se hace muy peligroso en la circulacion.

Se conocen perfectamente los trastornos gue suelen
aparecer en algunos asistélicos en ¢l momento de la re-
absorcion de los derrames y cuando hay un desequilibrio

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

to uremias agudas en los momentos en que ¢l asistélico
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habia entrado en una franca mejoria, en el momento en
que los derrames desaparecian y la dinresis era abundai-
te; en general se trata de una uremia de forma convulsi-
va que obliga & nna sangria inmediata i se quiere salvar
la vida del enfermo,

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

Yy 4 veces imposible de conjurar.

Purgantes—-11 purgante es indispensable en todo asis-
tolico v obra dircctamente sobre el tubo digestivo, pro-
duciendo una derivacion en la eireulacion venosa ¢ indi-
rectammente sobre la porta é higado.

Todos aconsejan un dristico fuerte. vy tedvicamente
éste debe ser ol elegido, pues por s accion seria ol mis
indicado. Tas derivaciones intestinales, disminuyen la pre-
sion veuosa y contribnyen & librar al corazon del recargo
que le excede.

En la practica debe tencrse mucho cuidado en la pres-
cripeion del purgante, y si bien administramos un dras-
tico, rechazamos las dosis altas, pues bien sabemos que
los purgauntes violentos ejercen una accion deprimente
mdas 6 menos notable sobre el sistema nervioso, pudiendo
llegar & veces hasta ¢l colapso. Son conocidos los casos

de muerte subita al primer efecto de un drastico,
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Towicos curdincos—La eleccion del téonico cardiaco es
de suma importancia, y de clla depende el éxito, siendo
noestra preferencia aguellos que no solo actan tonifican-
do el corazdn, sino que también anmentan la diuresis.

De mancra que debemos clegivlo entre los cardios
tonicos diuréticos, ¥y el que por excelencia reuna estas
condiciones es la digital medicamento antiasistélico pro-
piamente dicho.

La digital actiia directamente sobre el wiocardio; la di-
gital obra sohre los vasos; la digital obra sobre el sistema
nervioso del corazoun.

Bajo ol punto de vista terapéutico la digital produce
los efectos siguientes: reduceion y vetraceion del corazon
dilatado. replesion mas grande de los ventriculos & con-
secuencia de la prolongacion del “diaktole, evacuacion
ventrieular mas completa y mas vapida & causa del re-
forzamicnto de los sistoles y mayor lentitud de  corazon
(Huchard).

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

diaca.

En presencia de no enfermo con grandes edemas de los
wmiembros inferiores, que legan 4 las bolsas, abdomen,
region lumbar, corazon considerablemente dilatado, cia-

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

higalo, congestion pulmonar, hidrotorax, ascitis,
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que la digital no actia y la teobromina gueda impotente,

qué camino debemos seguir?

1.2 Repuso del enfirnio.—-K1 reposo, seglin Huchard,
¢s ya digital del corazon.

Kl mayor veposo debe ser preseripto, ya sca en cama 6
sentado comodamente en un sillon. Bl reposo en cama se
hace & veces imposible, pues ¢l enfermo, teniendo que
estar semisentado & causa de su gran disnea, se cencucn-
tra incomodo por sus enormes edenas, ¥ en es¢ caso pre-
ferimos el reposo sentado, y lo preferimos también por

las razones que més adelante exnondremos.

2.0 Neangria general cu cantidad de 200 d SO0 centi-

metrog cubicos,

La sangria general de la asistolia cardi-
ectitsica practicada oportunanente, desempefia el papel
de la digital (IMuachard).

La sangria obra sobre la barvern central como deple-
tivo, disminuyendo vapidamente la gran masa de sangre
que Hega al corazon derecho, y en gencral como antité-
Xico.

La sangria, disminuyendo la tension venosa, contribu-
ye & restableceor el equilibrio cirenlatorio, disminuye las
congestiones y edemas, levanta la tension arterial y obra
indirectamente conmo diurético.

Lia sangria es la primera intervencion que debe levar-
se 4 cabo.

3.0 Lvacuuciin de los derrames y puncicn de los ede-

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

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

Después de efectuada la sangria, dejamos pasar un
tiempo y, después de algunas horas, svacuamos una pleu-
ra en cantidad de un litro 4 litro y medio, para extraer
al dia siguiente otro tanto de la otra. En cuanto & la asci-
tix, la evacuamos en totalidad, pero recién a las 2L 0 48
horas después de la sangria.

En cuanto dla puncion de lox edemas, procedemos in-
mediatamente despuds de la sangria; se colocan dos trod-
cares ds Southey en cada pierna, por encima de los ma-
1éolos, haciendo una buena curacion algodonada, aséptica.

Como el enfermo estd sentado por largo ticmpo, la po-
sicion permite que el liguido infiltrado en el tejido celu-
lar se derrame tacilmente, y ¢s muy frecuente ver al eaho
de 24 horas, ticmpo maximo que dejamos los trocares, que
los miembros antes enormemente edematosos, se han re-
ducido considerablemente, y la picl, de vielacea, dura y
brillante, aparece arrngada, palida y blanca.

L.a cantidad de liguido e¢vacuado de esta mancra, no lo
hemos medido, pero calenlamos que es grande, pues por
to general moja la curacion y pasa las envolturas de los

miembros, llegando & veces al piso.

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

4. Purgantes.—Después de una 6 dos horas de la
sangria prescribimo-s un purgante que, como hemos dicho
anteriormente, preferimos un drastico, la tintura de jala-
Pa, compuesta con jarabe de espino cerval, 4 dosis de 20
gramos de cada uno,tomado en una sola vez 6 en dos, con
intervalo de media hora. .

Como la acciom del purgante no cs inmediata y habra
transcurrido algtin tiempo de la sangriala derivacion que
produzcea sobre la circulacion venosa abdominal no sera
brusca, ella se habrd equilibrado y no tendremos que te-
mer los peligros que hemos anotado mas avriba.

.

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

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

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

En cuanto 4 lo primero seguimos las indicaciones de

Huchard, usamos la dijitalina cristalizada de Mialhe di-
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“1nida al milésimo, en dosis masiva, antiasistélica y diuré-
tica, I gotas en las 24 horas, XXX gotas en una primera
dosis y XX 4 las 12 horas de la primera.

Lia primera dosis 1a administramos después de la ac-
cion del purgante, es decir alrededor de las |2 horas de
haber iniciado el tratamiento, Ta oportunidad del mo-
mento ex de suma importancia, pues se encuentra al co-
razon en mejores condiciones 4 causa de los beneficios
obtenidos por la sangria, purcante v evacuacidén de una
cierta cantidad de ligquido pleural. Hentos barrido ya en
parte con el obstaculo periférico,

La dijitalina solo se administra un dia y dejamos on re-
poso al enfermo por dos dias y luego administramos teo-
bromina 6 santeosa cafeinada A fin de asegurar y mante-
ner la diuresis estableeida. .

Solo administramos teohromina por tres dias & razon
de 0.50 centigramos cada 8 horas.

6.0 Régimen alimenticio.—Es un error y un peligro
dar gran cantidad de liquides 4 los asistélicos,.por que
ellos se ahsorben dificilmente, teniendo cn cuenta el de-
sequilibrio circulatorio y si ellos absorven contribuirin a
amentar la masa de sangre en circulacion y la dilatacion
del corazon, contribnyendo en ciertas circunstancias 4
disminuir la secrecién urinaria.

La reduceion de liquidos se impone hasta tanto la diu-

resis se haya cstablecido francamente y los derrames y

edemas se hayan reducido.
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Huchard impone un régimen liquido de 1200 & 1500
gramos en las 24 horas: 600 A 7H0 gramos de leche y
otro tanto de agua durante tres dias. Mas tarde debe au-
mentarse la cantidad de leche y la marcha de la enferme-
dad nos indicaré el 1'égimén 4 seguir, no olvidando nun-
ca el régimen declorurado lacto vegetariano.

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

en su formacién.




OBSERVAGIONES GLINICAN

Observacion [

Ifélix M. M., 52 aiios. casado, rentista, Pspaﬂ.nl de Lo-
grofio. Anteriormente comerciantg; residencia en la Re-
piblica 3 aiios; domwicilio actual capital.

Kntrada al Hospital: 23 de Agosto de 1911,

Anfecedontes, -—1ereditarios sin importancia; padre
muerto. Personales: sarampion y escarlatina cnando niio;
reumatismo & los 40 aitos. Venéreos, blenorragia & los 19
anos: sifilis & los 37. Alcoholicos, muy marcados cunando
joven: muy moderado desde los 35 ailos.

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

chazén de las piernas al principio, luego en todo ¢l cuer-




— 86 —

Po; constipaciéon, desminucién de orina. En el altimo
ticmpo ha aumentado diez kilos de peso.

dstado d su entrada.—Sentado en el borde de la Can
ma, con sus manos apoyadas en ella, aspecto ansioso,
ciandtico, intensa disnca. Edema subeutaneo general en
los miembros inferieres, duro ¥ rojo, en el tronco y miem-
bros superiores mas blando y depresible.

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

Abdomen mny distendido, con liguido ascitico, edema

de la pared y escaso desarrollo venoso.

Nentomas eardio vescolares. —Aamento del Area car-
diaca en todo sentido que indica una dilatacion total. A
la auscultaciéon tonos muy apagados, soplo en ¢l foco tri-
cuspideo.

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

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

Sintomdas viscerales.

Pulmones, derrame en ambas
cavidades pleurales. Congestiébn en ambos pulmones.

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

Orina muy escasas, 0.50 centigramos de albumina sin
elementos renales.
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Sueito muy dificil de conciliar, ligero sub-delirio trau-
quilo nocturno.

Peso 116 kilos 400 gramos a su entrada.

Diagnistico.— Asistolia, insuficiencia mitral.

Tratamiento.—Inmediatamente después de examinado
y formulado el diagnostico de asistolia, se hace una san-
gria general por puncion de vena de 300 centimetros cit-
bicos. S¢ preseribe un purgante de tintura de jalapa y
jarabe de espino cerval, que toma 4 las tres horas des-
pués de la sangria. Se le formula una infusion de hojas
de digital en cantidad de un gramo y que tomari en cua-
tro dosis, una cada seis horas 4 partir del momento que
haya producido cefecto sn purgante.

Durante la tarde se coloca dos trocares de Southey en
cada pierna cubiertos cou curaciofies algodonadas acé)-
ticas. Se le prescribe dieta liquida reducida, agua y leche.

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

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

disminunidos, asi como la ascitis. Edema subeutaneos casi
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desaparccidos. Corazén muy reducida su area cardiaca,
ha aparecido un soplo sist6lico en la punta. T.a orina ha
aumentado llegando en las altimas 24 horas 4 2500 cen-
timetros ciibicos.

Después de un dia de descanso se le administra 1.50
gramos de teobromina y 0.03 gramos de csparteina en
tres dosis. Se insiste en el régimen liqguido, aumentando
su cauntidad.

A los diez dfas de¢ entrada, es decirel 2 de Septiembre,
ei enfermo s encunentra: Cianosis desaparecida, no hay
derrames pleurales, liquido ascitico solo en los lancos, ede-
mas apenas bosquejados. Corazén muy reducido su arca
cardiaca. Soplo tricuspideo desaparecido, sistolico y mi-
tral intenso cun propagacion axiliar. Desaparicion del
pulso venoso del cuello, pulso radial mas intenso ¥ mas
lento. Higado reducido y sin doloy; ylentre se ha movido
regularmente ya sea con eunema O laxantes. La diuresis
mayor. de noclie, ha oscilado de 1300 4 3000 cme.

El peso del enfermo que era de 116 kilos 400 gramos
en el -momento antes de la sangria era solo de 108 kilos
500 gramos, es decir, una disminneion de 7 kilos 900
2ramos. '

Lia marcha sucesiva de la enfermedad estd caracteri-
zada por persistencia de la diuvesis, con disminueion y
aun desaparicion completa de lox sintomas cardio-vascu-
lares y viscerales.

Es interesante notar las oscilaciones de peso descen-
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dente hasta el niomento en gue se ha establecido el equi-

librio circulatorio y ascendente desde ese momento.

Agosto 23. Peso 4 su entrada: 116 kilos 400 grs.
Sepbre. 1.7 > » " 108 »  B08 »
10. P > ® 95 » — »
> 18. » > 90 » 100 »
» 28. B > > 838 » 250 » *
Octubre 28. > » » 92  » 100 »

En csta fecha pide el alta y 4 su examen se encuentra
su lesion de insuficiencia mitral, con sus cireulaciones ar-

terial y venosa perfectamente en equilibrio.




Observacion 11

Manuel R., 37 aios, casado, cambista, cspafol, ante-
riormente labrador, residencia en la Reptblica 19 aitos,
domicilio actual Avellaneda (B.A)

Entrada al Hospital, 10 de Noviembre de 1914,

Auntecedentes.

-Heriditarios sin importaucia. Persona-
les, sarampion v viruela en la infancia, resfrios é influen-
zas en varias ocasiones. Vencreos, ‘_'chanclo blanco 4 los
24 afios, alcohdlicos, positivos.

Lnfermedad actual.—Desdo ha,ct: un aiio notd fatiga y
palpitaciéon en ocasion de algin trabajo de fuerza, que se
acen.tua,ron paulatinamente hasta que en Agosto 1o obli-
garon & quedarse en cama. Aparecieron cdemas de los
miembros inferiores que pronto se generalizaron, su vien-
tre se abulté considerablemente. Pérdida de apetito, cons-
tipacién, orina escasa, insomnio, ete. Fué sometido a va-
rios tratamientos hasta que resuelve entrar al Hospital.

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

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

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

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

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

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

Higado grande, doloroso y animado de latidos, pulso
hepatico. Bazo no se palpa ui percate, rifiones no se pal-
pan, orina escasa, con vestigios de albumina y eseasos
cilindros hialinos. .

Insomnio, ligero sub-delirio nocturno.

Diagnostico.— Asistolia, insuficiencia mitral.

Tratamiento.—En vista del grave estado la guardia
‘practica la paracentesis del abdomen extrayendo sola-
mente 3 litros de liquido. Al dia siguiente el jefe del
servicio indica reposo absoluto, un purgante y tcobromi-
na a la dosis de 1.50 gramos en las 24 horas.

Marcha de la enfermednd.—Aungue la dioresis aumen-
t6 llegando 4 1500 c. c., el estado del enfermo no era
visiblemente mejor, seguia la cianosis, disnea, y sus ede-
mas no disminuian. .

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

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

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

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

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

Se o administra un drastico que hace su ofecto & las
poeas horas. Sc colocan cuatro trocares de Southey y 4
las tiltimas horas de la tarde s¢ aflministran XXX aotas
de digitalina que se repiten & las dosis XX gotas 4 las
doce horas.

Al dia siguiente el enfermo se encnentra muy aliviado,
ha dormido mcjor, menos disnea y cianosis, la orina ha
legado & 00 c.c. Los trocares han dade salida & gran
cantidad de liquido de edema subeutanco que ha bafiado
por completo la curacion y ha llegado al piso. Se hace
paracentesis de abdomen y se extraen 4800 ¢. ¢. de li-
quido.

i los dias siguientes cl enfermo mejora visiblemente,

desapariciéon completa de los edemas subcutaneos, derra-
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mes pleurales, persiste ain congestion pulmonar, ligera
cianosis, persistencia de ascitis. El corazén, reducida su
arca de percusion, persiste el soplo tricuspideo y apari-
cion de un soplo sistolico, rude, con propagacion hacia la
linca axilar.

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

La dinresis muy variable, pues en algunos dias, la can-
tidad de orina cwmitida ex poca, & pesar de que han per-
dido con las deposiciones. Ko otros dias llega @ 1500,
2000 y 2500 ¢. ¢ :

Sin embargo, 4 pesar de la franca mejoria de la cireu-
lacion periférica y central, el higado persiste grande y su
sintomatologia domina sobre todo el cuadro de la cnfer-
‘medad,

En Diciembre 19 se vuelve nuevamente @ pesar, y su
peso solo aleanza 55 kilos 700 gramoes, habiendo perdido
de sn peso inicial 13 kilos 200 gramos.

I51 éstasis hepitico es tan acentuado y la ascitis tan
abundante v de reaparicion tan rapida, que obliga & prac-

ticar punciones repetidas. Estas han sido:




Enero 8:
Enero 19:
Enero 28:
FFebrero 2:

Febrero 9:
Febrero 18:
Febrero 27:

Marzo 4:
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6.200 centimetros ciibicos.

5.400
4.000
8.200
9.000
8.000
9.000
8.000

>

>

>

>

>

que agregando A las dos primeras efectnadas el 10 y el

23 de Noviembre, representa un total de 67 litros 600

centilitros.

Bl enfermo solicita el alta el 5 de Marzo.




Observaciéon IIL

Manuel G..., 42 aifios, casado, carbonero, cspafiol.
Siempre se ha dedicado al mismo trabajo; reside en la
Republica desde hace 3 afios; domicilio actual en la ca-
pital.

Anteecedentes.—Hereditarios: ignorados; padres muer-
tos. Personales: sarampion y virnela cuando nifto. Reu-
matismo agudo & los 18 anos. Venéreos: negativos. Al-
cohélicos: positivos.

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

Istado ¢ su entrada.—Posicion sentado, ansioso, or-
topnea, gran cianosis en la carva y extremidades. Edema
subcutineo generalizado.

Sintomas cardiocasculares.—Venas yugulares ingurgi-
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tadas; no hay pulso venoeo; frca cardidca considerable-
mente abultada en ambos didmetros. Soplo sistolico y rudo
en la punta con propagacion axilar; en los otros focos; to-
nos apagados, sin ruidos anormales. Pulso radial hipoten-
so, regualar, frecueute, 183 por minuto:

Stntomus viscerales—Cuarenta y ocho respiraciones
por minuto. Pulmones congestionados, ligero hidrotérax
derecho, que por la puncion se extrac liquido serosangui-
nolento.

Aseitis abundante. Higado grande y doloroso 4 la
presion, no hay pulso hepatico. Bazo no se palpa, riio-
nes no se palpan, orina muy escasa de color obsecuro.
Constipacion.

Insomuio ligero, delirio.

Lratandento.-—Se hace una sangria gevoral por pun-
¢ion con trocar en una vena del brazo, pero solo se puede
extraer 100 c.c. de sangre. Se e da un purgante dras-
lico que hace su cfecto después de algunas horas. Se
indica sangria local con ventosas escarificadas cncar-
gando sacar la mayor cantidad de sangre. Se administra
en las altimas horas de la tarde XXX gotas de digita-
lina. Se le colocan cuatro trocares de Soutliey 4 nivel de
los maleolox.

Con las ventosas se consigue extraer 100 c.c. de
sangre.

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

blemente. La disnea disminuye considerablemente, la
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palabra se hace més facil siendo hasta cse momento im-
posible. En este estado de ligero bienestar permanecio
hasta la tarde que cuy6 de nuevo paulatinamente en ol
estado primitivo. A las 11 p. m. fué llamada la guardia
por el estado grave del enfermo. Ksta le hace una san-
gria, incindiendo la vena de la flexura del brazo, extra-
yendo 300 c. e, de sangre, se le colocan gran cantidad de '
ventosas secas v se le inyecta 1 ¢. e, de éter aleanforado.
La mejorfa en esta ocasion fué exactamente lo mismo
que por la mafiana, el enfermo de moribundo que estaba
empieza 4 conversar y su disnea & disminuir considerable-
mente. Permanecio en este estado durante dos horas que
de nuevo decae paulatinamente, falleciendo & las 4 p. m,

He ahi tres casos tipicos de asistolias completas, de
cardiopatia valvular, insuficiencia writral antigua. T.os
tres han pasado lejos de nuestra observacion por los pe-
riodos de compensacidn y cquilibrio cireulatorio, eusisto-
lia, para luego cacr de una manera lenta en el desequili-
brio, hiposistolia para Uegar finalmente 4 nuestra vista
en forma de asistolia completa.

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

Kn la primera observacion la dilatacion del corazon
con su insaficiencia tricispidea pasajera ha dado lugar a
perturbaciones anatomicas de orden puramente congesti-
vas, sin que hayan llegado atin & lesiones permanentes é

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

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

Actuando sobre la barrera central, disminuyendo la
gran masa de sangre que Hega al ventriculo derecho por
medio de una sangria, disminuimos también Ia tension
venosa, el drastico por su aceidn depletiva v la puncion
de los edemas favoreeiemdo la cirenlacion en los capila-
res, descargamos la carreta como diria Diculatoy, y al
mismo tiempo arreglamos ¢l camine para gue su salida
sea ficil. Damos <1 tonico cardiaco Yy vemos en nuestro
enfermo una verdadera resarreceion. Todo muy pronto
entra en orden.

Pero entra en orden por que el miocardio estd aun en
condiciones de aprovechar el estimulo ¥y porque las lesio-
nes anatomicas en la intimidad de los tejidos no existe.

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

cuando iniciamos el tratamiento con la sangria, la segui-
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mos con ¢l purgante, puncion de edemas y extraccion de
la ascitis. EEn el primer momento hemos dirijido nuestra
accidn hacia las barreras periféricas ¥ hemos olvidado
fa central, de ahi nuestro fracaso. Y vemos el 6xito cuan-
do actnamos de una manera ordenada y metodica sobre
la barrera central y luego periférica.

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

Para explicar esta transformacion del cuadro elinico
debemos recurriv al factor anatomico.” Fste higado no es
un Ligado de congestion pasiva, no es un higado moscado
con sus caracteres de grande, duro y jaspeaao de amari-
llo y rojo, éste es un higado dounde yva hay procesos pro-
gresivos, donde existe una esclerosis bi-venosa que ha
transformado en una cirrosis hipertrofica por éstasis y
donde la caracteristica clinica serd esencialmente hepa-
tica. Ks intitil en este momento eliminar 'a barrera visce-
ral, extrayendo liquido ascitico, pues ¢l se reproduciri
inmediatamente por razon de que cxiste una esclerosis
periportal y central.

En la tercera observacion es interesante interpretar

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

Aqui no se trataba solo de fendmenos de éstasis, habia
algo mas importante. La dilatacion del corazén y la
mala cirenlacion ventriculo-anricular derecho ha dado
lugar a4 la formacién de coagulaciones intracardiaca y
estas coagulaciones como hemos visto se desprenden dan-
do lugar & embolias y & infartos hemorragicos.

L.a plenresia derecha de los cardiacos tan bien estu-
diada por Renon y que en este enfermeo existia nos expli-
ca la terminacion del enfermo. Esta plearesia derccha,
sicmpre hemorragica como en nuestro caso es sintoma de
un infarto hemorragico del pnlmon.

Ahora bien la mejoria inmedizata del enfermo  seguida
de una muerte sfbita, no puede explicarse sino por una

embolia muy aceptable por otra parte puesto que habia
-

una causa capaz de preducirla.
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Buenos Aires, Abril 20 de 1915

Nombrase al sefior Consejero Dr. Marcial V. Quiroga, al
profesor titular Dr. Ignacio Allende y al profesor suplente
Dr. Juan J. Viton, para que, constituidos en comisién revisora,
dictaminen respecto de la admisibilidad de la presente te-
sis,” de acuerdo con el art. 40 de la «Ordenanza sobre exa-
menes».

. LACAVERA
J. A. Gabastou

Secretario

Buenos  Aires, Abril 27 de 1915

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

P. LACAVERA
J. A. Gabastou

Secretario
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PROPOSICIONES ACCESORIAS

I
Clasificacion clinica de la asistolia.
M. V. Quiroga
1T
Nefropatias y asistolia cardiaca.
- 1. Allende
111

Diagnostico é importancia prondstica de la fibrilacién au-
* ricular,

Juan José Viton













