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PREEACIO

Grande y positiva utilidad encontraran, jévenes que
se dedican al estudio de la medicina, y médicos ya ejer-
ciendo la carrera, en las «Lecciones de Cliniea médica»
del Profesor Dr. D. MaNUEL CARMONA ¥ VALLE, cu-
ya publicacién emprendemos llenos de fe y entusias—
mo. En ellas seguramente tendrin, magnifica ense-
flanza y 110\red'1d porque el Dr. Carmona y Valle, no
tan s6lo posee la ciencia médica, con ventaja, sino tam-
bién contribuye con sus descubrimientos & ideas 4 es-
clarecer hechos ya previstos 6 enteramente desconoci-
dos, y 4 formular conclusiones de alto interés, para la
practica del dificil arte, que con fruto cultiva.

La justa reputacién de que goza nuestro decano ga-
leno, en toda la Repfiblica, y su nombre conocido en
Europa constituyen la mejor recomendacién que pu-
diéramos hacer de este libro: pero no la ha menester,
que garantia, y bastante, tiene con el solo nombre de
su autor, honra del suelo mexicano.

Y aunque con lo dicho, quedariamos eximidos de es-
te prologo, hacemos esta saly edad, y nos permltlmoq
entrar siquiera en breves consideraciones, 4 propésito
de la Medicina Nacional, que surgen natulallnmte, al
lanzar 4 la lnz un libro de la categoria € importancia
de este. a

Esa importancia, no es s6lo la intrinseca bien gran-
de de la obra, de la cual juzgarin aquellos que con
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buen criterio guieran hacerlo y terigan la competencia
suficiente; né. Para nosotros, tiene otra significacién
todavia mayor; es un libro cientifico mezxicano. Con es-
to quedaria todo-dicho. Afiadamos sin embargo algu--
n4s palabras.

Aventurado no seria, el aseverar que los libros son
los que aereditan el estado deadelanto moral de los pue-
bles; queremos hablar de aquellos que eseriben los hom-
bres de ieiencias, Para marcar la altura de civilizacién
itelectual, el mejor termémetro es e/ lzbro, que pasan-
do-de'una 4 otra Nacibn, lleva la voz herdldica de la
fama, para pregonar ante la ‘faz del mundo, el progre-
so real del pueblo que le di6 vida.

No os afaneis vosotros, pregoneros publicistas, en
asegtirar que henlos progresado; porque no faltari, qui-
74, quien os demande comprobacién; y/épodriamos sos-
tener y demostrar Ja realidad del adelanto? ¢en qué
consiste?

iQué mayor satisfaceién para nosotros; si pudiéramos
decir que si ! Pero no tan sélo nosotros, que lo
dijera el mundo entero!

Mas he aquitina frase bastante’ restrictiva: jexiste
la Escuela Médica Mexicana? Queda asi circunscrita la
cuestién, cuya respuesta creemos serd negativa.

Pues bien; si la escuela vio existe, no es seguramen-
te porque falten hombres de profundos conocimientos
cientificos; 108 hay y muy respetables. Ahf nos lo dice
la Opinién piblica, cuyo eco inapelable ha querido con
voluntad soberana, erigir tronos de la mAs pura demo-
cracia, cetros del saber, renombres inmortales 4 quie-
nes 1o han merecido por sus triuiifos; paranosotros hay
la' 16gica irrefutable de los hechos.

Pero no basta 4 la aspiracion nacional saber que en
su seno alientan hombres prominentes; saber que exis-
te un Lavista, un Liceaga, un Carmona y Valle, y
otros; que han existido los de veneranda memoria, Lu-
cio, O'Horan, Hscobedo, Montes de Oca, Patrén, Orte-
ga; Rodriguez, etc.

Preciso es que 4 la faz del universo aparezean esos
hombres con el timbre legitimo de sus glorias, con sus
conquistas arrancadas 4 los arcanos de’la cienciaa fuer-

!

za de estudios perseverantes, que tengan esos renoms-
bres su justificacién indestructibles, en libros impere-
cederos, que 4 la vez que sirvan de noble estimulo 4 la
posteridad, sean -el pedestal slido sobre el que ha de
levantarse la gloria patria futura.

Para este penoso principio, llamemos al sentimiento
nacional, para impulsar cuanto signifique un paso hé-
cia el progreso, sea fisico 6 moral: caro es el pindculo
de la grandeza, pero tenemos 4 nuestro alcance como
medio poderoso la constancia que todo lo vence y la vo-
luntad que la rige.

Razén sobrada tenfa nuestro maestro Dr. D. Juan
Maria Rodriguez, cuya tumba hemos visto cerrar con
dolor, cuando decia que México no‘es conocido en Eu-
ropa, como entidad cientifica. Pero de ello tenemos la
culpa. Se encuentra tan desarrollado en nuestromodo
de ser el espiriiu de extranjerismopque apenas si gue-
remos ocuparnos de aquello que los nuestros dicen y
opinan: aceptamos todo lo Zmportado de ultramar, sea
cual fuere su color y satisfacemos: nuestra aspiracién
con poseer y leer innfimeros volfimeneseuropeos. Le-
jos'de nosotros la idea de que éstos sean desechados,
porque los hay de valor inapreciable, y porque Euro-
pa ha sido nuestra madre intelecrnal.

Pero, jdesconsoladora verdad! para ella no existe
México cientifico ni literario: ¢por qué? porque no he:
mos querido hacérselo saber.

Despojémonos del sentimiento egoista que nos ani-
ma, ‘de ese cierto desdén con que miranios lo propio, y
no olvidemos lo que el proloquio dice* /a caridad bien
entendida debe comenzar en casa. Contribuyamos al
engrandecimiento de aquellos hombres, compalriotas
nuestros, que con su saber, su estudio y su labor, traen
su contingente al edificio que dara esplendor 4 Méxi-
co; ya que ellos por sus miltiples atenciones no pue-
den, recojamos sus ideas, descubrimientos y princi-
pios, y lancémoslas 4 los cuatro vientos. de la publi-
cidad.

Cuando lleguemos 4 cumplir con este deber de pa-
triotismo, habremos puesto los cimientos de la grande-
za patria, y entonces, México, tierra de herbicos y
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grandiosos sacrificios, dignos de homéricas estrofas,
ocuparé lugar distinguido en el catilogo de las Nacio-
nes cientificas, que en los modernos tiempos se erigen
en escuelas.

Estos son nuestros mas vehementes deseos; si mé-
dicos en particular, estudiantes y adeptos 4 la ciencia
hipocratica, en general; n0os imparten valiosa protec-
cibn, animo sobrado tendremos, para emprender nuevos
trabajos, rogando, como hoy hemos hecho con el Dr.
D. Manuel Carmonay Valle, 4 los Profesores de nom-
bradia como los Dres. Lavista, Liceaga, Ruiz, Sosa,
Dominguez, etc., 10s permitan recoger sus lecciones y
observaciones, para consignarlas en un libro, medio el
finico capaz de llevarnos al ideal susodicho, la més le-
gitima de las aspiraciones que pueden germinar en to-
do corazén que aliente en nuestra amada patria, cuna
de Hidalgo y Juérez!

Meéxico, Julio de 1894.
1. S. PEREZ PENICHE.

PRIMERA LECCION.
(Mayo 28 de 1894)

B e B LS ST
LIFTosIsS hipertroficas con icteria

en estos filtimos dias, es un ejemplar que demuestra 4
Uds.. la insuhiciencia de los libros de texto, 1)1.1':1 i-1(L;e:‘
el diagndstico de todas las enfermedades qluc; ;)ur;;r{:u;

entarse, sobre todo, cuando se trata de Tas Ahﬂ )"'1»t1'-
cas. Porque siendo éstas relativamente rarasen £1!11<1
pa, Pﬁ:: autores se preocupan poco de ellas, y no lr:% co-
leccionan en los libros didcticos, T'rabajos exi«;t«ﬁzlj

i ok »
l)_ua’ e.>parc1los en tésis, 6 monografias que na siempre
es facil consultar. -

: El enfermo que nos ocupa, presenta un cuadro de
smto%nas tal, que 4 primera vista, ha podido Creemé cv
la e‘x15tencia de un abeeso hepético: en efecto nu.e'str:;
paciente hard un mes, se sintié atacado de ;IIGO ‘ ue
crey{é ser intermitentes: calosfrios, calenturas \\ suqdot
res, qué segfin €l, no duraban todo el dfa. Seis & sietle
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dfas después, sinti6 un dolor en el hipocondrio delc];
cho, del que se queja hasta este momento, y que vii

ompaiiado de ictericia. .
auj;jllpct})‘lor:\1'lo, nos henos encontmd{o con!que tmbT:—--
lentura persiste todaviay qute €l }1 gucm.emia ?1r) :{ i
mente erecido, prod‘.miendo un aoultaz}l}emo c1} e f;lpcl;
gastrig, sumaniente doloroso 4 la presion, y con Ialss
fluctuacién. :

L.a demacracién ¥ el 9_'!)ati111ient?, so'n' Sumal.uentg
notables; y por Gltimo, existe una jctericia Ill?lljﬁifii
que no es por retencion df: la bilis, }“:'Cb Aque las me
tarias feeales vienen coloridas de am:‘in_llo. i

La sentejaniza con los abcesos hepatm(f, esfglrdt‘l,(' e;
aunque, entrando en detaﬂe:f de‘ e.\zpl(.nu.mon, 9.1 tz)nlfax-
muchos de los signos que deberi.au existir en tal en ex:
medad. Sin embargo, la apariencia ha sido Fal, que Tllle'b‘-
tros Jefes de Clinica han hecho.dos punmouels),’ ?1?1 g;-
sultado alguno. No extraiio, paes, que el Sr. exe}a ’
aiche. encargado de la historia de este enferfuvo, ‘1‘213"21
podidb creer también que se trata de la hepatitis supu-
rada. e

Pero deben Uds. notar, que €il 1(.15 \'erdaderos-a Ké:

sos hepaticos, la ictericia, €S un fen6meno tan raro, que
apenas existira una vez en cien czfsos.. i 51

Por otra partey hay clertas cirrdsis hlpv:?rtroﬁca_s ag.o,mj
vajiadas deictericia, que presen t’an 11 falsa ﬂncitulacil:)xii
I\' entre muchos casos que podria citarles, &‘cll’m'u k,l;‘i
descrito por Jacoud, en el afio 1883, en su € 112111c:1;eg.
Hospital de la Pitié. f:.f;tc euterm.o,' c'1'u}e wltl:_(:lt S;mil_
tro, tenia crecido el higado y pr.e,bcn‘t,;l n i ,(; i
{aba "de tal manera la fluctuacion %eLsctglca; qnb s
veces el Profesor Jacoud hizo punciones, .ﬂsm\;} te1tlL
otra cosa que unas cuantas gotas de sang;c_.1 Mas ‘;1;6
de, 4 instancias de su interno Mr. Chauffard, pract

Ix

una cuarta puncién en la parte més saliente del above-
damiento hepatico, € introdujo el trocart 4 doce centi-
metros de profundidad, con el mismo resultado nega-
tivo que en las anteriores.

Ven Uds., que nuestro caso no seria el finico en la
ciencia, y que muchas veces podremos tener, el creci-
miento del higado, fluctuacién aparente, movimiento
febril é ictericia, sin que por esto se trate de una hepa-
titis supurada.

Para darles una noticia detallada de estos hechos,
necesito entrar en algunas consideraciones histéricas,
acerca de la cirrésis hepatica, y sobre todo, de las que
se han llamado Czrrdses hipertroficas con icteria.

Todavia 4 mediados de este siglo, s6lo describian los
autores clasicos, una especie de cirrésis hepatica; la
Cirrbsis atrofica, 6 de Laénec 6 lo que es lo mismo, la
cirroses intersticial, Laénec fué quien la describid, y
estaba, caracterizada por la a/#dfiz 6 disminucién del
volumen del higado, su endurecimiento, su color ama-
rillo, ¥ su aspecto granuloso més 6 menos marcado.
Los sintomas elinicos son los siguientes: perturbacio-
nes de la digestién grastro-intestinal, enflaquecimien-
to notable, ascitis, desarrollo de las venas superfi-
ciales del vientre, marcha lenta de la enfermedad, y
terminacién por la muerte. Debe advertirse que én es-
ta enfermedad, nunca se'presenta la ictericia.

Laénec creia, que la cirrdsis consistia en una neofor-
macién que como otras neoplasias podria terminar
por el reblandecimiento: Boulland, no conforme con
esta teoria, dijo que, la cirrésis hepatica, consistia en
la atr6fia de la ‘substancia roja del higado y la hiper-
tréfia de la substancia amarilla. A esta doctrina, con
pocas modificaciones, se adhirieron Andraly Becquerel.
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Advertiré 4 Uds, que en esa €poca, se usab';l po{c:«t)
del microscopio-en las investigamones }1ecrosc<?}?11c';15.
Sin embargo, en-Inglaterra, Kiernan ,prun_er.o, ya 5“
108 otros de sus compatriotas despues, hicieron \ell
que la tal cirrésis, era debida al desarro}llo exageiac fw
de tejido fibroso, entre 10s {6bulos del higado. Lo,.s es:
tudios ulteriores han confirmado.esta .n,mnera de Ver, ¥
1os han ensefiado, que ésta proliferacion de te_J ido con-
juntivo, nace dela tanica externa de las peqttcnas x:;ml-
ﬁ:acionvcs de la vena porta, que cirenndan z}/los‘ 10),11—
lillos hepaticos; y' por esto s€ la 1lama también cz77052

DEROSA.
De todas maneras, y neta
imiti - explicar este rrosis, todo el
aue se admiitiese, para explicar esta ci
A

s /
cualquiera que fuera la teoria

munds consideraba que la crrdsis y la (z/r&ﬁrz,.eran m-'
separables. Por este motivo, cuando .‘.%ud.r.al‘ plrm}er?; 1\\
Requin después en 1846 relataron h1st031‘as ¢ ecn‘r(;‘m.—
hepAticas con aumento del }'olumfcu del:n gano, Seuldi,,_
dujo una conmoeion, paremendo’ 1}11;)03101@ que pudie
+a haber cirrésis sin atréfia‘hepatica. .

No obstaute, las observaciones se nmltiphcaro‘n, _?r leu
1853, aparecié-un trabajo de. (,,}1.1.1)1(:\" e‘: el que se rela
tab'a:n nuevos casos de cirrdsis hlpertron.cla.

Fq el afic de 18771, Paul Ollivier refirié otro,caio dcl
mismo género, y en una especie (‘-.’cfnonoglaﬁ'dl 1u§111)-
todos los casos de cirrdsis hipertroficas comoeidas hias
ta entonces. : ’ P A

Los partidarios de la idea de que cirrosis y ¢ ; 10;
eran sinéninios explicaban est(’)s hechos, !dlmleluc (.)-me;.
unos, que el crecimiento del higado era so ,oﬂe -pt{l(1 :
periodo de la enfermedad; pero que despu-e:’ 'vexj:tm-
atréfia del 6rganc. Los otros asegnm‘b:m que‘ nz e
taba de nna vedarera cirrdsis, sino de un estado con-

gestivo de la olandula hepatica, que acababa por endu-

I3
recerla, pero en la que no habia proliferaci6n del teji-
do conjuntivo.

En 1874, Cornil fué el primero en indicar, que en
ciertas formas de cirrésis hipertréficas, habia una es-
pecie de desarrollo exagerado de canaliculos biliares.
Poco tiempo después, Hayem y Debove emitieron la
misma idea; pero todos estos autores se ocupan sblo de
la lesién anatomo--patolégica, sin referirla 4 un cuadro
clinico determinado.

En 1875, Hanét fué el primero que describi6 el cua-
dro completo de lo que llamé errdsis hipertréfica con
scteria croniea 'y la separd de la venosa 6 de Laénec.

En esa enfermedad la lesién anatémica reside, en los
canaliculos biliares que rodean al lobulillo hepitico. El
putnito de partida de la proliferacién conjuuntiva, esti en
la tlinica externa de estos canalitos, y no en la exter--
na de las venas pértas, como en la cirrésis de Laénec.
Hay obstruccién de un grau nfimero de canaliculos bi-
liares, pero abundante formacién de otros nuevos. La
glandula se hipertréfia de un modo considerable y se
endurece al mismo tiempo. Por otra parte, el bazo cre-
ce considerablemente, y el gran desarrollo de estas dos
visceras, produce el aumento de volumen de la parte
superior del vientre en los enfermos atacados de esta
afeccién.

En pocas. palabras diré 4 Udes., cuél es.el cuadro-cli-
nico de esta entidad morbosa. El mal se desarrolla de
una manera lenta, y lo primero que llama la atencién
de los enfermos, es el crecimiento de su vientre. Pau-
latinamente empieza 4 aparecer un tinte ictérico, que
poco 4 poco;se va haciendo més y méas intenso, tenien-
do si, en el curso de la enfermedad, alternativas de au-
mento y disminucién. Nunca hay ascitis, ni desarrollo
en la piel del vientre, de la cabeza de Meduza, siendo
frecuente el observar, algunos trastornos de la diges-
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tion gastro-intestinal. De tiempo en tiempo, suele pre-
sentarse algfin movimiento febril ligero, que no dura
muchos dias; yque es sintomatico por lo comfin, de las
perihepatitis que son frecuentes en esta afeccién. La
duracién es siempre larga, y se ha dado como término
medio de ella, nueve afios. Lios enfermos sucumben; 6
por agotamiento, 6 porque al fin se presentan los fend-

menos de icteria grave. ,

Para terminar, debo decirles que en esta entidad mor-
bosa la icteria es por retension, supuesto que las mate-
rias fecales, estan casi siempre descoloridas.

Casino es necesario detenerme en marcar 4 Udes. el
diagnostico diferencial entre ésta cirrbsis y la de Laé-
nec, en razén de que, en esta filtima hay atréfia del hi-
gado, ascitis, y falta la jcteria; mientras que en la pri--
mera el frgano estd excesivamente crecido, hay icteri-
cia, y falta la ascitis, asi cono el desarrollo de la cabeza
de Meduza.

En el afio 1876, Charcot y Gombault, publicaron un
{iiteresante estudio.acercade la cirrbsis biliar, funda--
do en los trabajos experimentales, hechos en los ani--
males, en los que se hizo la ligadura de los' canales
biliares; observaron pacientemente, las consecuencias
d&'1a retenisién de la bilis, en el parénquima hepatico.

A pesar de ésto en Francia y en Alemania se sigue
discutiendo acaloradamente, sobre la sistematizacién de
las cirrésis hepaticas: No todos los observadores admi-
ten, que en la de Laénec, sean las venas portas el Gni-
co punto de partida de la proliferacién conjuntiva; pe-
ro niegan todavia con mas empeiio, el hecho de que en
la cirrésis hipertrofica con icteria, sean los canaliculos
biliares, los finicos que dan nacimiento 4 la formacién
de tejido conjuntivo.

Esta contienda, y sobre todo, la que se refiere 4 la
cirrésis hipertréfica con icteria, depende en mi concep-

S,

L5

to, de que se ha querido admitir una sola especie de ci-
rr6sis hipertréfica ictérica; mi

sis hipertréfica ictérica; mientras que, como veremos
o3y L3 o 3 ? .
después, hay de ella muchas variedades en las que la

b0 . . >

proliferacién conjuntiva, no parte de los canalillos bi-
liares.

El error de Hanét estuvo en denominar la enferme-
dad que ha descrito, «ezrrdss hepertréfica con zcteriay,
: ‘. N . ‘- ‘- - . ¥ - . : 2
y sidesde el principio le hubiera llamado ezz#éses belzar
= s . . . - -
entonces las discusiones hubieran sido quizd menos
apasionadas.

Que la cirrosis de Hanoét, existe como una entidad
morbosa independiente, es para mi, un hecho fuera de
duda; y aunque no frecuente entre nosotros, yo he po-
dido comprobar su existencia. :

E.n mi ya larga practica, sélo he visto dos casos, pe-
ro blel’l %‘arz‘tcterimdos. El primero, lo tuvimos en 11,ues-
tra Clinica por el afio de 1882; se trataba de un hom--
bre c.le 45 aflos poco mas 6 menos, quien desde hacia
ya cinco afios fenia icteria, y un vientre sumamente
abultado: Al examinarlo, nos encontrames con que el
pigado descendia hiasta muy cerca del borde de la fosa
iliaca derecha, consistencia dura, y no presentaba ab-o-
yaduras en ning@n punto de su superficie. El bazo, ex-
cesivamente desarrollado, venia 4 confundirse en e.‘l ];i-
pocondrio izquierdo, con la dureza hepatica. En el tiem-
po que lo observamos, nunca tuvo movimientos febril
ni tampoco ascitis: sali6 del hospital en el mismo es'taz
tado en que entro, '

El segundo caso lo observé en el servicio del Dr
Bandera. Era un hombre afectado de pulmonia, y qué
(,k: largo tiempo atras, presentaba fenémenos an,ﬁlmro%
a los del enfermo anterior. Como la pulmonia maﬁ’; d
este enfermo, tuve la oportunidad de hacer la autopsia
y de estudiar con el microscopio las alteraciones hepzi:

A Wi e

Lo - P

et

LTy D A ¥ DL




16

ticas. encontrando en ellas las mismas descritas por
Hanét. e
Despiiés de haber sefialado 4 Uds., la cirrbsis hiper-
t7ohea biliar de Handt, y de haberles marcado, aunque
. ’ - ~ 2 1 r Q o o "' o S
en pocas palabras; su cuadro clinico y sus alter}%lm;e
7 S 2 i s IS B0 / e
anatomo—patolégicas, en nuestra ploxun(}_xummn} es
hablaré de otra forma de cirrosis hipertrofica con icte-
ria, que no es la biliar de Handt.

LECCION SEGUNDA.
(del 28 de Mayo)

Continuacién del asunto de la leccidn anterior.

(CIRROSIS SUPRAHEPATICA DEL DOCTOR CARMONA Y VALLE).

SENORES:

En nuestra filtima reunién hablé 4 Udes. de algo
que ya conocian, la cirrbsts hipertriofica con wcteria ero-
nica de Hanotl, 6 Cirrbsis biliar.

Prefiero seguirla denominando de la filtima manera,
porque como vamos 4 verlo, hay otras ¢z77észs con ic—
teria € hipertrofia, que no son la bz/za»- de Haneot.

Desde que yo empezé 4 ejercer en los hospita{les, pu-
de observar, que frecuentemente se presentaban en
nuestras salas, enfermos atacados de una afeccién he-
patica, no descxita hasta entonces. Me refiero 4 los afios
de 1857 y 58, épocas en que, las obras francesas, sélo
describian la ci#rsées de Lacnec.

Tantos hechos observé, que ya en 1866 tenia yo un
cuadro clinico perfectamente definido, que no podia con-
fundirse con ninguna de las afecciones hepaticas des-
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ticas. encontrando en ellas las mismas descritas por
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oritas hasta entonces. Los sintomas dominantes, son
los siguientes: trastornos gastro-intestinales bien mar-
cados; nauseas-y vomitos frecuentes; diarrea casi con-
tinina, icteria manifiesta-desde el principio de la en-
fermedad: crecimiento motable y endurecimiento del
parenquima hepatico, descendiendo comunmente el bor-
de del higado hasta el ombligo 6 abajo de él; movi-
miento febril desde el principio de la enfermedad, pu-
diendo tener nma marcha continua, remitente, 6 inter—
mitente; advirtiendo, que tanto cuanto la calentura es
mas intensa y de marcha mas continna; tanto mAs gra-
ve y méas rapidaesla terminacién funesta del mal. Las
evacuaciones; rara vez son descoloridas, pues casi siem-
pre tienen un color verde més 6 menos subido, hasta el
grado que, frecuentemente las manchas que dejan so-
bre la ropa, parecen ser hechas con 'yerba molida. FEn
época ya més proxima, & mAs lejana del principio de la
enfermedad, empieza 4 marcarse la ascitis, que prouto
llega 4 hacerse considerable; y 41a vez va haciendo su
aparicién en el epigastrio, la red venosa llamada cabe-
za /de Mednza.

Tos.enfermos se agotan rapidamente, 1o s6lo pox la
perturbacién de las funciones hepéticas, y por los vo-
mitos y diarrea abundantes, sino también por las fre—
cuentes epistixis y hemorragias intestinales; caen en
una especie de modorta, que puede llegar hasta el co-
ma; sobreviene delirio com algunos otros accidentes ner-
viosos, y por filtimo, la muerte.

La duracién de la enfermedad, es variable segfin la
intensidad de los sintomas ya descritos. Pocos enfermos
sucumben antes del tercer mes; y pocos van mas alla
de 18 meses.. La duraci6n media, viene siendo de rome-
ses, 4 un afio.

Como Udes. ven, este cuadro sintomatico no puede
confundirse con la cirrésis atréfica de Laénec, porque
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ésta es apirética, de marchal 1 1o dismi
pirctica, de marcha lenta, el higado disminuye

devblunien v nohaciotes oo bl -
volumen y no hay ictericia biliar; mientras que en el

cuadre gue les sefialo avr 1 i
uadro que les sefialo, hay constantemente icteria, cre-
cimiento notable del érean imient il d

| able del Organo, movimiento febril desde

| principi SMerragias i
€l principio, hemoerragias, accidentes cerebrales y du—

racién mucho mas corta.
) I'a mpoco se puede confundir con la cirrésis hipertré-
u biliar ‘(10. Hanot, porque aunque en una y otra hay
aumento (]xc volumen y dureza del higado, y ademis,
ictericia, difieren sin embargo, en que, ¢ s
Jica biliay hay gran crecilui:;:‘;ntgc?111:1’73“]? /If/ﬁ‘“ /“).:
az0, la marcha es
1&11:':‘1‘ generalmente apirética, y falta la ascitis y el des-
arrollo de la cabeza de Meduza: por el contrario, en la
que yo describo 4 Udes., la hipertrofia.del bazo ’no tie-
ne nada de notable, la calentura se presenta desde los
primeros momentos de la enfermedad, y con ligeras al-
terl.lz%tn‘ns, dura hasta el fin de ella; v ~por 1’11ti?no hay
ascitis y desarrollo de la eabeza de Meduza. e
‘ Ademés, en la cirrésis biliar de Hanot, siendo casi
SISHDIG las -c»\'ncuacim]cs descoloridas, Ja icteria es por
retension; al paso, que, en la enfermedad que actual--
mente deseribo, las evacuaciones son verdosas por lo
l'eg'tl}ar; y por consiguiente, la icteria es por polzcolia 6
por formacion en exceso, de la biliverdina. R
'Dcsde: l'titi primeras ocasiones que pude hacer cortes
microseopicos del parenquima hepatico, para estudiar-
}(:J ;(;lli\:llix:?ncnte l_’t.).ud.c jnutflr. que en las Lrubé'cu-
que separan unas celdillas de otras, en el lobulillo
'Il?patl(_‘(), .ha} la un engrosamiento notaAble, debido 4 la
l_n?cr,p}ﬁsxa del tejido celular. Las celdillas hepaticas
mAs Giuiedlos aumentadas de volumen, sufrian una 1'e1
gresién granulo-grasosa, y desaparecian muchas de
ellas. Quedaban asi, en el parenquima hepatico, bas--
tantes puntos en donde las celdillas habian desa’pare—
cido completamente, quedando solo una especie de te-
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jido areolar de mallas gruesas, y destituidas de las cel-
dillas propias del 6rgano.

Por tal motivo, 4 esta entidad morbosa, la denomi-
naba yo entonces FHepatitss intercelular.

Repitiéndose los hechos, y examinando numerosas
preparaciones, pude convencerme, de que el punto de
partida de la neoformacién conjuntiva, eran las venas
suprahepaticas; y que desde ellas; la neoformacién se
propagaba, por las trabéculas del lobulillo hepético,
hasta llegar 4 los espacios porta.

En el estado normal, las venas suprahepaticas, pa-
recen 1o tener pared propia, 6 tenerla tan delgada, que
apenas puede percibirse. En esta entidad morbosa, las
paredes de las venas engruesan, y lo hacen tanto, que
llegan 4 obstruir el calibre del vaso. En su parte ex-
terna, aparecen filamentos ondulados de tejido conjun-
tive, que como dije antes, penetran entre las celdillas
hepaticas, y llegan hasta los espacios porta.

En aquellas porciones del 6rgano en que la lesién
osth mAs avanzada, la proliferacién conjuntiva va mas
al14 del 16bulo hepético, y en los espacios interlobula-
res, Sé viene 4 propagar 4 las paredes de las ramifica-
ciones de la vena porta, en donde la proliferacién comn-
juntiva suele hacerse sumamente abundante.

Cuando se examina nna preparacion tomada de la
parte mAs degenerada del érgano, no seria facil definir
el Tugar por donde habfa ‘comenzado la’ proliferacién
conjuntiva; si habia sido por la vena suprahepatica &
por las ramificaciones de la porta. Pero observando con
atencién, 11égase uno 4 convencer, de que el tejido con-
juntivo que rodea las venas suprahepéticas, es mas an-
tigio y estd mejor organizado, que el que rodea las
ramificaciones de la vena porta, en los espacios interlo-
bulillares. Ademas, en las porciones del higado en don-
de la lesién no estd muy avanzada, se nota claramente,
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que el trabajo esclerético es abundante en la capa ex-
- terna de las venas suprahepaticas, en tanto qiie, no
existe todavia, en las ramificaciones de la vena porta.

~Creo por lo mismo, que se puede asegurar, que /a
crrésis es suprahepiética.

Hay casos excepcionales, en los que la proliferacién
conjuntiva es tan abundante, que no solamente obtu-
ra las venas suprahepéticas y las ramificaciones de la
\'.ena porta, sino que envuelve también 4 las de la arte-
ria hepatica, hasta el grado de que toda circulacién
sangiuinea, es imposible en ciertos territorios del higa-
do. Entonces se nota 4 la simple vista, discmina(z{as

. en diversos puntos del 6rgano, manchas circulares que
aparecen, de color blanquecino caseoso: unas son bas-
tante pequefias y otras llegan 4 tener dimensiones con-
siderables, alcanzando algunas, hasta el tamaifio de una
naranja.

Estudiando estas poreiones, con el mieroscopio, se
vé que el parenquima hepatico, ha perdido compl.eta-
mente su aspecto normal, y que se ha trasformado en
un tejido celular en regresién mecrobibtica. Ningfin
vaso sanguineo se puede encontrar en estos territorios.

Mais tarde, las masas caseosas se reblandecen, v se
trasforman en un liquido puriforme, formando a:s‘i..l ca-
vernas y simulando la existencia de mfltiples abcesos
hepéaticos.

Tales son las alteraciones anatomo -patolégicas que
Cf)ustantemeute se encontraran, en esta forma de cirrd-
sis hip.ertréﬁca con icteria; mas antes de dejar este asun-
to, quiero permitirme una digresién, que seré instruc-
tiva para Udes.

En algunos casos de atréfia amarilla aguda del hi-
gado que he podido observar, unode ellos en esta mis-
ma C}inica y cuya enfermedad duré siete dias, hice el
estudio anatomo--patolégico del higado, y encontré lo
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sigtieite: el érgano pequeno, de color amarille, obte-
niendo poca sangre en los cortes gue en él se hacian.
El estudio microsebpico, me ha hecho ver que el pa-
renguima hepatico, esta trasformado en su totalidad,

on un tejido areolar de hlamentos delgados, en los que

€1
han desaparecido casi poy completo las celdillas del or-
gano, Las veuas supraliepaticas estan generalmente
obstruidas; pero 1o por engrosamiento de sus paredes
ni por proliferacion de tejido conjuntivo, sino por la

u_)aguh‘-.ci{m de la-sangre, y por la formiacién de fromnz-

hus en 'sus cavidades.

D¢ manera que em)este caso, parece haber habido
3
X

ana endoflebitis;-asi como en ia enferniedaac de

& primero, se trata mas bienl ‘de una perifiebi-

me ocupe

a cual

J& casos. el resultado final es 1a obs-

3 . Y

hs suprahepéticas,y la desaparicion

tis, Pero en ambc

truecidn de las vena

més 6 menos completa de las celdillas del 6rgamno.
Ahora Bien,fioten Udes. la‘semejanza de los sinto-

mas efi-umo y otro estado motboso: movimiento fe-
bril, icteria, hemorragias, accidentes nerviosos y la

muerte.

tomo--patologicas, dependen de la manera de desarro-
llarse el proceso. En la atrofia amartlla aguda del hi-
gado, se trata de una. endo—flebitis, quizd infecciosa,
que se extiende rapidamente 4 todas las venas de la
glandula. En tales condiciones, las funciones hepaticas
erturban rapidamente; la destruceidn celular se ge-
neraliza, y los sintomas que caracterizan 4 este pade-

cimiento, sigtien ura miarcha violenta; sobreviniendo

Las diferencias en la marcha y en las lesiones ana-

se p

la muerte prontamente.

Por otra parte, nada ha habido que pueda aumentar
ol volumen de la glandula, y si, mucho que lo dismi--
nuya. La destruecion de las celdillas hepaticas, y la

7
<

merma en la cantidad de sangre contenida en las venas

Sl}])l‘éllltl’);tll(:flf\‘, deben producir un empefiecimiento del
e O o RS e :

]11D:1.:Ln‘ suficiente para haber merecido el nombre de

atrofia amaritlla aguda.

En la periflebiiis suprakepbtica, por el contrario, la
1]11’117:1121 del proceso es relativamente lenta, pues que
asi se va haciendo también la pmlifm‘aciélll Conjm‘lti'
va. Por este motivo, se va verificando de un modo igual-
mente lento la obstruccién de las venas suprahepaticas,
y por consiguiente, las funciones del higado no se per-
turban sino lentamente. Ademads, el pmcéso Cirréticoi 110
es uniforme en toda la extension del 61

D

) gano, pues mien-
tras estd avanzado en unos puntos, lo estd mucho menos
enotros. De aqui resulta que-los sintomas 4 que dan
lugar estas perturbaciones, deben ser menos intensos y
de més duracién, que los que se observan en la atréﬁhé
amarilla aguda.

; La misma proliferacién abundante de tejido conjun-
tivoy 10s da razén suficiente del aumento del tamafio
de la glandula, asi como de su endurecimmiento.

I/\Tn‘ terminaré sin indicar 4 Udes. antes, que no soy
el Gnico en haber observado estas lesiones anatémico—
pffltolfﬁglcas. Frerichs hablando de lo que llama Aepati-
s z!z_.,/{/m. O wteria grave, dice, que en esta enfermedad
h-ﬂy hipertréfia del esqueleto fibroso de los aanz hepa-
ticos. Pueden cousultar la’ traduccién francesa de su
(;bu}, en 16'60', y en la pagina 269 verdn dibujados utios
de estos aazn? encontrados en el higado de un borracho.

A .
S;Lbom‘m,_ en 1882, ocupiandose solamente de los ca-
racteres anatomicoside las citrrosis hepatieas, v hacien-
do 4 un'lado todo estudio clinico, habla de lzi f;s'clcrésix'
que parte de las venas suprahepéticas, y del aspec-tn
que este detalle imprime, 4 la forma monolobular, 6
multilobular de las cirrésis. T, T
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Por todo lo expuesto creo, que deben Udes. tener en
. S S o TR v
cuenta en lo sucesivo, ademas de la cirrdsis h1pc1troﬁ
ca de Hanot, la afeccién que yo he descrito, y que de—
nomiinaremos Cirrésts. suprahepatica, O Periflebites su

prakepética.

LECCION TERCERA
(Mayo 30 de 1894)

Conclusitn de las des anteriores

SENORES:

Antes de hablar 4 Udes. de una tercera forma de ci-
rrésis hipertréfica con icteria, debo deteuerm'e umn mo-
mento, en darles mi opinién, acerca dela entldaq fEier
bosa que Dieulafoy describe bajo el nombre de Cz770szs
mixtas. .

Hardy, en Francia, fué el primero que en una'lecmolu
linica dada en 1879, emitié la idea de la cxistencia
de esta enfermedad, es decir, de cierta forma de cirrbsis

hepética, en la que se encuentran unidos los sintomas
de la de Laénec, y los de la hipertrofica biliar de Ha--
not. FEsta doctrina, se apoya sin duda, en lo que vemos
acontecer en los rifiones; pues todos saben, que se han
descrito, ademas de la nefritis intersticial, y }a paren-
quimatosa, otras formas denominadas .uef;'ms nl}xtas,
en las que se reunen a la vez las lesiones propias de

2

la cirrosis renal y aquellas que pertenecen 4 las alte-
raciones de los epitelios de ese 6rgano, y que son pro-
pios 4 la nefritis parenquimatosa.

Mas tarde, Dieulafoy se adhiri6 4 este modo de ver,
y sabemos que en su obra de Patologia interna, hace
un estudio de la Cirrosis mixta.

Si Udes. se han fijado en la sintomatologia de la
entidad que yo les he descrito, bajo el nombre de perz-
Jlebitis suprakepatica, convendran conmigo en que es
muy posible, que individuos atacados de esta enferme-
dad, hayan sido los que se han tomado como casos de
cirrbsis mixta. En efecto; estos enfermos presentan
sintomas, como el crecimiento del volumen del higado
v la icteria, que son propias de la cirrésis hipertr6fi-
ca, vy tienen a la vez, ascitis y eirculacién suplementa-
ria, como en la cirrosis atréfica. Recuerden Udes. las
suscintas observaciones que cita Dieulafoy 4 propésito
de eirrésis mixtas, y se convenceran de que tengo ra-
zOm al sospechar que las tales cirrosis no sean, sino la
mia suprahepitica.

Este autor admite, que los casos tipicos de la cirrosis
atréfica y de la hipertréfica, son entidades morbosas
que no pueden confundirse unas con otras; pero dice,
que entre estos dos extremos, existen hechos en los que
se confunden ambas enfermedades.

Veamos los fundamentos de su doctrina: 1°% hechos
hay en los que ¢l cuadro clinico de los pacientes, pre-
senta sintomas de las dos entidades morbosas: 29 en
estos hechos se observa, que las lesiones anatomo- pa-
tolégicas, participan 4 la vez, de las que corresponden
a la cirrosis atréfica, y de las que son propias 4 la hi-
pertrofica.

Examinemos separadamente los dos fundamentos:
1°, hechos hay en los que el cuadro clinico de los pacien-
les, presenta sintomas de las dos entidades morbosas.
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T.a proposicion es innegable; pero de ella 1o se .mhc.re
niecesariamiente, que estos hechos sean de: cn'ms’l.f mix-
tas. Para Dienlafoy, s6lo existe la cirrbsis atréfica, ¥
la hipertréfica de Hanot; de aqui resulta ]qne 1121 pu-
diando salir de este circulo, y. encontrando evidente-
mente. casos clinicos que no-presentan los signos ca-
ractetisticos de'una i otra, de estas dos Cﬂf(‘l‘ﬂl/(‘_‘d:ld(ﬁf:.\
sino fenémenos que corresponden 4 una, y fenf)meu?s
que pertenecen 4 otra, se ha visto en la necesidad de
orear su tercera clase, la cirrosis nuxia.

iPero quién ha dicho que 10 puede ‘ha‘r)cr \'ftl'iil.‘i 1101‘-
mas de cirrésis hipertrofica? (Por que no ha de haber
otra entidad morbosa, que participando de los sintomas
de ambas afecciones; tenga, sin embargo, su :nmto‘mm
patolégica especial?

Porotra parte, si-el cuadro clinico que tan frecue'n-
temente observamos en México, (y que yo he clasifi-
cado de cirrésis suprahepatica), 1o fucr:-}, sino 1‘3 mez-
cla de los sintomas de las cirfosis, atrbfica, € 111;)@)1‘1’\'0-
fica de Hanot; no podriamos explicarnos, por que re-
sultaba nna entidad morbosa, tan diferente de una y
otra de las componentes; supuesto que, de dos enf-e’r
medades de marcha crénica, apiréticas, y de d.uracwn
siempre larga, resulta una nueva enti(.hld. mlatwnmmf-
te de corta duracion, y acompaiiada siempre de movi-
miento febril mas 6 menos intenso. No serfa tampoco
facil de explicar, por qué de la mezcla de las cirrosis
atr6fica, é hipertréfica biliar, en la filtima de las cuales,
se sresenta la icteria por retencién, 1'89111&1‘.‘)21 una en-
fermedad enla que, la icteria es por policolia 6/ por ex-
ceso en la formacion de biliverdina.

Estudiemos el segundo fundamento, que es como

sicue: en estos hechos se observa, que las lestones ana-
gue: ¢ 3 ’ R e
tomo-patolégicas, participan & la vez de las que corres
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ponden & la cirrosis atvéfica, v de las que son propias i
las hipertrificas.

Se ha dicho que en la cirrosis hipertréfica, la escle-
rosis es 4 la vez perilobular, é intralobular; en tanto
que la atréfica, es exclusivamente perilobular. Dieu-
lafoy y sus partidarios, hacen notar, que en la cirrosis
atréfica avanzada, Ia esclerosis puede ser también in-

tralobular; de donde deducen, que la anatomia patolé-'

gica de una y otra lesién, puede presentar caracteres
semejantes en ambos casos.

La red venosa que viniendo de la porta, se distri-
buye al rededor de los lobulillos hepaticos, se divide
en vasos muy finos que penetran el esqueleto del lo-
bulillo, y después se vienen 4 recomponer para formar
las venas suprahepéticas. Por otra.parte;loscanalicu-
los biliares que rodean 4 los lobulillos, se trasforman
igualmente, en capilares muy finos que también pene-
tran en el esqueleto celular que rodea las celdillas del
16bule hepatico. En consecuerncia, la esclerosis veno-
sa, y la biliar, pueden una y otra penetrar en el espe-
sor del lobulillo, sin que por esto, pueda decirse, que
son la misma enfermedad.

Verdad es que la produccién conjuntiva, en la es—
tir en los espacios porta, sin penetrar al mismo lobu-
lillo; pero esto, no quiere decir que en los casos avan-

clerdsis venosa, se limita, mas frecuentemente, 4 exis-

zados, en los que la proliferacién comjuntiva, penetra
el lobulilio hepatico, deje por esto, de ser una cirrosis
localizada en el sistema porta.

Al estudiar la cirrosis de los diversos sistemas que
coustituyen el parenquima hepatico, es preciso atender
al origen de la neoplasia; porque segfin que ésta se ha-
ga en determinada clase de vasos 6 de canales, asi se
perturbaran, de una manera diferente las funciones del
érgano, y el cuadro clinico variard necesariamente. Los
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casos avanzados, no son ciertamente los mas 4 propb-
sito para juzgar del origen de la produccién conjunti-
va; porque, desorganizada la glindula mas 6 menos
completamente, no se podra apreciar como se han per
tarbado sus funciones.

Que la cirrésis afecte la forma multi, 6 monolobu-

lar, son accidentes gque, preden explicarse facilmente,
por la topografia de los diversos elementos que consti-
tuyen el higado. Pero nunca llegardn 4 ser estos deta-
lles, escenciales y propios 4 determinada clase de cirro-
sis, Lo importante, es ayeriguar cuiles el sistema, que
ha sido primitivamente el punto de partida de la escle-
TOSIS.

En cnanto 4 la semejanza que ha querido estable-
cerse entre las formas mixtas de nefritis, y de cirrosis
hepatica, diré 4 Udes., que no hay iguuldnd de circuns-
fancias. En las nefritis, se dice, y-es un hecho que pre-
seficiamos todos los dias,que una-afeccién cirrética del
rifin, puede asociarse con una parenquimatosa; mien.
tras que, en la cirrosis del higado, se trata de asoeiar
dos esclerbsis sistematizadas del mismo 6rgamno. Yono
digo que-esto sea imposible; pero si, sostengo que no
hay paridad en los dos casos.

Tratdndose de las afecciones renales; los practicos
vemos todos los dias, enfermos, que teniendo los sin-
tomas tipicos de una de las formas de nefritis, van mo-
dificandose éstos, poco 4 poco, hasta llegara perder los
que son propios 4 una 4 otra de las dos nefritis bien
caracterizadas. En otros términos; vemos enfermos que
tienen una poliuria notable, pequefias cantidades de
albfimina en la orina, y edemas muy poco perceptibles,
signos caracteristicos de la mefritis instersticial. Dia &
dfa se nota la diminucién en la cantidad de orina, el
aumento de la atbfimina, y marcarse mas y méas los
edemas; sintomas todos, que nos inducen 4 creer que
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los epitelios renales, se han alterado ya.—Qftras veces
se ven pacientes, con orinas sumamente escasas y de
color subido, con albfimina en abundanecia. v con :.'rma-
sarca conisiderable. Después de un tiempo ]—liflS- 6 -me-

nos larg 3ery i
s largo, se observa que la orina aumenta, que la

albfimina disminuye e
‘ a dis uye en ella, y que los edemas s :
: 3 la, 3 s edemas se acen-
[’l’l‘lﬂ S\{n-ﬂn‘ o011 é¢ % W 1 i1 e
an. \Signos sou €stos, de que la nefritis va pasandoa
.?U mixta, y que 4 la lesién de los epitelios renales, se
venido 4 agregar la cirrosis del érgano.

: E'su) que vemos todos los dias en las afecciones rena-
les, jamds se v€en las hepaticas. En 4o afios que llevo
de ejercer la mediciz nca visto ¢ '
= ] nhdlcjhm. nunca he visto que en un en-
ermo atacado de cirrosis atréfica, se vea paulatinamen-
te anmentar el vc 2] hicadc iy
W ai el \uh.n.neu del higado, aparecer la icteria,
‘} desminuiz la ascitis., Esto deberfa acontecer sin em-
bargo, si en el curso de una cirrosis atréfica, se des
. S e » N
Cll\u]‘\v tera la hipertréfica de Hanot: tampoco he obser-
\r‘ado Jamas, que en un enfermo en el que aparecen los
.y 0y < nofarfatq 2 1 ; »
5,31‘1105 ]cammqlbucos de esta filtima, se vea disminuir
gradualmente el tamafio del hi i
e el tamafio del higado, desaparecer la ic-
teria, y presentarse la ascitis.

Con lo dicho; me ereo suficientemente autorizado
no para negar la posibilidad de la asociacién de las cu
versas formas de cirrosis hepéticas; pero sf, para poner
en duda la exactitud de las ideas, emitida.; por Dieu

lafoy.

Pilsemos ahora al estudio y descripeién que debo ha-
cer 4 Udes., de la tercera forma de cirrosis hipertréfica
con icteria, que es la enfermedad de que se encuentra

atacado el paciente de la cama ntimero 21, motivo de
estas lecciones.

Hayem, en 187 : g
yem, en 1874, fué el primero que hablé de una

clase de cirrosis hipertréfic ¢

bia degener ) pertréfica del higado; en la que ha-

3o 23 S ~ o < .y .
generacion grasosa de las celdillas, y describié
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dos formas de ella: una réapida, 6 subaguda, y otra eré-
nica.

Mas tarde, dos discipulos de Lancereaux, Dupont y
Stiepovitch, el primero, en 1878, y el segundo eu 79,
deseriben una forma especial de eirrosis hipertrofica,
caracterizada por la proliferacion difusa de tejido con-
juntivo, que invade todo ¢l higado, y por la degenera-
ciém grasosa de sus celdillas.

En el afio de 1881, Hutinel y Sabourin, se ocuparon
de esta misma entidad morbosa, y el filtimo la deno-
mind Crrrosis hipertrofica grasosa.

La anatomia patoldgica de esta enfermedad, deja to-
davia mucho que desear, y todo logue sabemos es, que
hay una intensa proliferacién de.tejido conjuntivo, y
una infiltracion grasesa de las celdillas del organo.

Cu4l sea el origen de esta produccién couj untiva, y
o4l el sistema primitivamente afectado? no lo sabemos
afin: pero quizd muy pronto.se hara la luz sobre este
particular.

En compensacion, la historia clinica nos es bien co-
nocida, pues es una enfermedad no rara en 1NUESLros
hospitales. En-este momento, tengo el individuo obje-
to de nuestra observacion, y OLros dos en el Hospital
de Jests.

Como se ha dicho antes, el mal puede revestir dos
formas; una de marcha sub-aguda 6 rapida; y otra crd-
picas Bn la primera, aparecen trastornos digestivos,
tales como vomitos y diarreas mas 6 menos tenaces;
movimiento febril de forma continua 6 intermitente, y
prouta aparicion de la icteria. Los enfermos se quejan
de un dolor vivo en el hipocondrio derecho, ue se ex-
tiende frecuentemente hasta el epigastrio.

Exploraudo 4 estos enfermos, se encuentra que el
hicado ha crecido notablemente, que es bastante sen-

o
sible 4 la presidn, pero queno est4 endurecido como en

n
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la cirrosis suprahepdtica. La blandura de la glandula
es tal, que facilmente simula la fluctuacién xl"‘h:x ?;1c1;1:
.c1do 'muchas veces 4 practicar punciones i;!-ﬁtile; La
icteria nunca es tan intensa como en la cirrosis culv‘w'jti
hepatica, y tira mas bien al amarillo que al \v'l‘_“l'(]vi‘ r ,
mo es costumbre ver en la otra forma de cirrmi.‘:dT-'{\‘
evacuaciones son descoloridas, pere no es raro ;’:.u r:(v'w‘::l
trarlas tefiidas por la bilis. Es de notarse, que aun
cuando las evacuaciones 1o sean acdlicas :”11‘11';1‘10 '1":
gfin tiempo, no por esto disminuye la ictericia |:1<; T'lw
cn'fe‘z'mﬂs. Pronto aparecen ]1em<§rr:.1qia.< nasales 6 in-
tejstmalm, v en periodos avanzados, los :wcidente;ne{'-
viosos que determinan la muerte. Las orinas ‘1();] es-
casas y de color subido: 1a ascitis se pres a5, e
pero 4 veces es bastante marcada. i S

En la forma crénica, los fendmenos son menos in-
tensos. Suele no haber movimiento febril, é lo h‘.’-l‘\' lli-
gero, de pocos dias de duracién, para aparecer nneva-
mente en periodos mis 6 menos Ileimmsi TLaicteria e
de intemsidad variable, y aun stele faltar (‘Olﬂ“‘):l'; 4

ta-
mente, siendo reemplazada por una palidez de la ni‘c’i

v un ’Colf)l' blanco mate de las conjuntivas. La d’iarriear'\"
los \'on.ljtns, ]me.dm\ mejorar, para reaparecer después.
La regi6n hepatica es menos sensible, pero el anmen-
to del volumen del higado es siempre notable, y su c<1x

sisteneia, blanda. B oVa ¢

X :
R o nid:
En 1:1 forma rapida, los enfermos pueden morir en
un perfodo bastante corto, un mes, por ejemplo; pero
A <) b2

]pu?de prolongarse la vida hasta cinco 6 seis meses. En
a forma crénic archa es ma Lt
Y crbnica, la marcha es maéas larga, la termina-
cidn funesta, es casi siempre necesaria.

La semejanza de 1a forma rapida de esta afeccién
1C(m la cirrosis suprahepatica, es graude: en una y otra
hav notable crecimiento o miento febril
hay .1101(11)1.2 crecimiento del higado, movimiento febril
nFer alo ne veres acoitic 1 .
icteria, algunas veces ascitis, hemorragias, fenémenos
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cerebrales, y la muerte. La Gnica diferencia esta, en
que en esta enfermedad, el parenquima hepético es blan-
do, mientras que en la cirrosis suprahepética el endu-
recimiento es sumamiente notable. Es posible también
que 1a sensibilidad del 6rgano, sea mas viva en la for-
ma grasosa.

iSerdn suficientes estas pequefias diferencias, para
que por ellas se formen dos entidades morbosas dis-
tintas?

Ksta cuestibn se resolverd cuando se haya estu-
diado completamente la anatomia patolégica. Adver-
tiré 4 Udes., que en la obra de Sabourin, que intitula
«Investigacién-acerca de la anatomia normal y patolo-
gica de la glandula biliar del hombre,» en la pagina 9o
y siguientes dice; que en ciertas formas de cirrosis gra-
sosa, se observa una ligera proliferacién conjuntiva de
forma-estrellada, y*que toma St origen en las venas
suprahepéticas. Hé aqui pues, un nuevo punto de con-
tacto con la cirresis suprahepatica.

Para terminar este ya largo estudio, lo haré, dicién-
doles, que e este momento yo admito una forma de
cirrosis atrofica, la de Laénec, que denominaremos Cz-
yrosis poria. Segundo; que reconozco dos formas bien
definidas de cirrosis hipertréficas, @) la biliar de Hanot,
5) la suprahepatica. Tercero; que provisionalmente
acepto 1a. hipertr()ﬁca orasosa, en tanto que la anato-
mfa patolégica haya dicho su filtima palabra. Cuarto;
que eh el estado actual de la ciencia,y mientras no ha-

yan mejores razones, rechazo absolutamente la CIyrosts
nivla de Hardy y Dieulafoy. Quinto; que en lo dicho
hasta ahora 1o he tomado en consideracion las altera-
ciones que en el higado producen las lesiones organi-
cas del corazbn, ni tampoco las alteraciones propias del
impaludismo, de la sifilis 6 de otras discrasias.

CUARTA LECCION.

(Junio 13 de 1894.)

Hemorragia en la mitad superior de la protuberancia
cerebral.

SENORES:

El enfermo que tenemos en el niimero 3 de nuestra
clinica, es digno de llamar la atencion de vdes. t~1~nt(0
por la importancia del diagnostico sintomato,lé;ico
como por las dificultades que se presentan para 1?1 lo’
calizacién de la causa morbosa. Vg

Voy 4 darles un consejo que deseo no olviden, so-
bre todo, cuando se encuentren en presencia de eli'f;el'
medades del sistema nerviosoe, en las que suele h‘lb(}l-‘
grandes dificultades para establecer el diaﬂnéstic; Al
o.xaminar un enfermo, debe hacerse con tot?d imp-n:ci‘t-
lidad, y procurar no llevar ninguna idea prccm(lcebci-
da. Debe el préactico ser décil para abandonar la pri-
HIEIn impresion que hubiese tenido, cuando not; Ic)uc
10b sintomas todos no pueden ser explicados 1)01‘1511
hipétesis. En la praetica se ve cometer mucl';os erro-
res de diagnoéstico, por el capricho de querer 0\ )iiC‘ll‘
todos los fendmenos que se presentan, aunque :el‘t foLr-
md‘amcnto, atribuyéndolos & la primerla suposic-’i():l que
se formé. Nunca debe estarse seguro del dia O'néstiléo
sino cuando todos y cada uno delos sintonmsaque-acu-’
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sa el enfermo, por insignificantes que sean, sean expli-
cados con toda naturalidad por él. Cuando esto no su-
cede, duden vdes. mucho de su exactitud, y en caso de
no poderlo perfeccionar, preséntenlo s6lo como pro-
bable.

Fijense bien en el sintoma dominante, en aquel que
llame mas la atencion del enfermo, de las personas
que lo rodean 6 del observador mismo. Analicenlo de
ana-manera conveniente, y hagan todo lo posible por
formular el dignéstico sintomatologico. Anoten en se-
cuida todos los otros signos quele acompaiian, por in-
;ia11iﬁca11tos que parezcan; tomen.en cuenta su mar-
oha 6 1a manera de desarrollarse; poniendo entonces en
juego todos vuestros conocimientos anatémicos, fisiol6-
gicos y patolégicos, procurad llegar, como antes he

dicho, sin idea preconcebida, al diagnostico de sit1o y

al mosoldgico. :

Tl enformo que vamos & estudiar ser4d un ejemplo
de esta manera de proceder, y para ello veamos pri-
mero algo de su historia. .

So trata de un joven de 26 afios, de buena constitu-
cién, no sifilitico, pero muy entregado al alcoholismo
desde hace diez afios. Su conducta probablemente no
es de lo mejor, porque, segun refiere, la primera par-
te de su enfermedad, tuvo lugar en Belem. En el mes
de Octubre del aiio préximo pasado, estando preso,
tuvo una noche un ataque brusco, que no sabe deseri-
bir de un modo conveniente. Dice que sin perder el
conocimiento, sinti6 impulso de correr y queé después
de un momento ya no pudo hacerlo, porque se le en-
torpecio el lado derecho del cuerpo, es decir, el brazo
y la pierna. Asegura que no perdi6 el uso de la pala-
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bra, pero que si, tartamudeaba. Poco 4 poco fué me-
jorando y un mes después se hallaba completamente
sano. . '

Salié de la prision y volvib & sumétodo habitual de
vivir, esto es, tomando licor. El 5 de Mayo, fiesta na-
cional, la quiso celebrar como la celebra nuestra gen-
te del pueblo: se embriagd, y en este estado se sentd
junto 4 una puerta en donde se durmié. Por el estado
que guardaba, no puede dar razén exacta de sus sen-
saciones y sélo dice que el gendarme le desperté y le
quiso levantar; entonces noté que tenia paralizado el
lado izquierdo del cuerpo, y que no podia pronunciar
palabra alguna. Fué llevado asi 4 la Comisaria y de
ahi transportado & este hospital.

Las primeras personas que ke vieron, juzgaron que
era un afisico con pardlisis del lado izquierdo, fend-
meno que aungue raras veces se presenta en la prac-
tica, no puede decirse que sea imposible.

Desde que mnos encargamos de estudiarlo llamé
nuestra atencién su mutismo, y fijense vdes. en esto,
por ser el fendmeno dominante en el enfermo. Segitin
las reglas que hemos dado antes, debemos esforzarnos
en hacer desde luego el diagndstico sintomatolégico.
Asi es que la primera cuestién que se presenta es la
siguiente: jse trata de una verdadera afasia? A esta
pregunta contesto sin vacilacién, que no.

Este enfermo comprende ficilmente todo lo que se
le dice; y teniendo la boca cerrada, contesta sin vaei-
lacién haciendo sefiales afirmativas 6 negativas, pero
sin pronuneiar una sola palabra. Este hecho solo, nos
demuestra que no hay sordera verbal. Por otra parte,
después de haberle urgido 4 que nos contestara &4 de-
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terminadas preguntas, indicé por seflas que dese.al?z}
hacerlo por eserito. Pudieron vdes. ver que eseribid
con facilidad, satisfaciendo nuestro corto interrogato-
rio, aungue cometiendo las faltas de ortografia pro-
pias & una persona no educada. No hay pues agrafia.
Tstas circunstancias nos hicieron ya sospechar que es-
te hombre no era afsico; porque atin cuando puede
existir la afasia, sin agrafia, como' pude comprobarlo
en un enfermo que observé en el Hospital de Jestis, el
hecho e raro, aunque posible,

Pero avanzando en nuestra investigacién y estu-
diando el estado que guardan los movimientos de la
lengua, NOS CONYVENCImMos facilmente de flue este or-
gano estd paralizado enteramente. Retraida en la ca-
vidad bueal, el enfermo no puede sacarla sino muy
imperfectamente, y le fué imposible ejecutar ni mov’i-
mientos de lateralidad, ni los de elevaciéon. Hay mas
todavia; nos conveneimos de que 1o puede mastica.l.',
porque aungue son fhciles los movimientos del maxi-
lar inferior, la lengua no le ayuda para llevar el bolo
alimenticio debajo delos arcos dentarios. La deglu-
cién le es bien dificil porque no puede llevar el bolo
hacia la faringe, como normalmente se hace, aplican-
do la lengua de delante atrés, contra la boveda del’pa-
ladar. Pudieron vdes. ver como después de masticar
con dificultad, nuestro paciente cmpuja con el dedoel
olimento hasta la faringe. Tampoco puede escupir,
porque la lengua es incapaz de empujar afuera las
materias que desea arrojar. Abre la boca, y con una
expiracién forzada logra este objeto.

Buseamos en seguida si podria pronunciar algunas
letras. encontrandonos que eran enteramente imposi-

ar
ol

bles los movimientos necesarios para la articulacién
de las dentales, guturales y aun el de las labiales. En-
tre estas ultimas, la b es bastante perfecta, pero la p
le es imposible y la pronuncia igual & la b.

Pocos dias después, mejoraron un tanto los movi-
mientos de lalengua y comenz6 & formar, aunque muy

imperfectamente, las palabras. Entonces pudimos no-
tar claramente que nuestro enfermo ni las olvidaba
ni las equivocaba; pero que no tiene la aptitud nece-
saria en los movimientos de la lengua y de los labios
para articular vocablos.

Convencidos asi de que no era afasico, sino gloso—
plégico, procedimos & busear si habia algunos otros
fenémenos paréticos, y fué facil convencernos de que
no habia parilisis del velo del paladar, ni tampoco
anestesia de la faringe, asi como de que los musculos
de la lengua responden & las corrientes eléetricas. Ha-
ciendo reir al enfermo, se ponia de manifiesto la pa-
ralisis incompleta del facial izquierdo, supuesto que
la comisura labial derecha se levanta de una manera
fisiol6gica, mientras que la opuesta queda més abajo.
Lia hemiplegia izquierda es también notoria: el enfer-
mo no puede llevar la mano 4 la cabeza, y el dinamé-
metro nos enselé que la fuerza muscular es casi nula.
Al caminar, arrastra la pierna izquierda, llevando el
pie ligeramente afuera al hacerlo avanzar.

En restimen, hay una paralisis casi completa de los
hipoglosos, hemiplegia izquierda, y ligera paresia del
facial inferior del mismo lado. El glosofaringeo, el
neumogastrico, el espinal, etc., no padecen.

Siendo la glosoplegia el fenémeno dominante, debe-
mos tratar de explicarnosla, y buscar el sitio y la na-
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turaleza del mal, que pueda darnos también razén de
la hemiplegia y paralisis del facial izquierdo.

Vdes. saben que los ntcleos de origen de los ner-
vios hipoglosos estan colocados en ¢l cuarto ventricu-
lo, cerca de la linea transversal que partiera de la par-
te mas alta de una de las pirdmides, hacia la del lado
opuesto. Desde este punto, los. hacecillos que forman
cada uno-de los nervios, se dirigen en el espesor del
bulbo, ligeramente hacia abajo, adelante y afuera, pa-
ra/ que saliendo del eraneo, se vayan 4 distribuir en la
lengua.

Ademas de estas fibras que pueden llamarse peri-
féricas, hay otras que partiendo de los niicleos bulba-
ros se dirigen 4 la protuberancia; luego & los pedin-
culos cerebrales; 4 la capsula interna, & la corona ra-
diada, y van 4 terminar al pie de la circunvolucién
frontal ascendente y al.de la tercera circunvolucién
frontal.

Conocido.asi el origen, tanto periférico como eentral
de los nervios hipogloses, discutamos ahora cudl sea
el sitio probable-sobre el que ha obrado, el agente
morboso. La lesién no puede ser periférica, tanto por-
que seria dificil comprender como ha afectado log dos
hipoglosos, cuanto porque nose explicaria la hemiple-

gia izquierda. Ademds, en €aso de lesién periférica,
deberia haber reaccion de degeneracion en los muiscu-
los de la lengua, y este detalle no existe.

+Podrs creerse que la lesién estd en el cuarto ven-
triculo? Ciertamente n6. En tal caso la pardlisis del
facial deberia ser cruzada 6. alterna. Por otra parte,
habiendo tantos nticleos de nervios en esa regioén, de-
beria haberlos alcanzado, especialmente & uno de los
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del nervio vago, que estd muy proximo al de los hi-
poglosos; y vemos. que ni existe ni ha existido fenéme-
no alguno que indique perturbacién de los neumogés-
tricos.

Podra decirse que acaso no hubo hemorragia; pero
s1, algo parecido & la forma aguda de lo que se ha lla-
mado polio—encefalitis inferior, que de paso sea dicho,
yo llamaria mas bien, polio-mezoencefalitis inferior.
El hecho no seria imposible, pero si muy poco proba-
ble, como lo demostraré después. Ayer mismo he po-
dido estudiar 4 un enfermo que me envié el Sr. Licéa-
ga, v que por la importancia del hecho y por los puntos
de contacto con el nuestro, relataré 4 vdes. su historia
sumariamente. Se trata de un indiyiduo de 43 afios
de edad, de buena constitucién, no sifilitico, ni tampo-
¢g alcohdlico, que viajando por el Estado de Michoa-
cam, llegé muy acalorado 4 una poblacién. El calor
que sentia le hizo tomar un vaso de nieve, y repenti-
namente se sintié con imposibilidad de hablar, y con
fatiga extraordinaria. No perdi6 el conocilnient"o; no
tuvo ni el menor vértigo; no se le enforpecieron los
movimientos de piernas 6 brazoes, y lo tinico que sin-
ti6, como he dicho, fué la dispnea y la dificultad 6 im-
posibilidad de hablar y de comer. Esto pasaba en el
mes de Mayo, y desde entonces hasta la fecha, se en-
cuentra cn ¢l mismo estado.

Cuando yo lo examiné, pude apreciar que tenia la
inmovilidad de las facciones, propia & los atacados de
paralisis labio—gloso-laringea: que los labios no po-
dian aproximarse el uno al otro; que la lengua no podia
gjecutar ninguna clase de movimiento, y qu.o le era

imposible articular las palabras. Tampoco podia pro-
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nuneciar las letras del alfabeto, pues apénas si lograba
simular el sonido de la @. Las labiales, linguales y
guturales estaban completamente abolidas, y para en-
tendernos fué preciso recurrir 4 la escritura. Asi pu-
de conocer sus antecedentes.y averiguar que la masti-
cacién y la deglucién eran imposibles, y que como
nuestro enfermo del Hospital, tenia necesidad de em-
pujar con el dedo el bolo alimenticio. Con frecuencia
le venian accesos de sofocacion al comer 6 beber, por-
que las substancias penetraban fdcilmente 4 la larin-
ge. La saliva le escurria 4 menudo de la hoca, tenien-
do necesidad de llevar un pafiuelo para limpiarse con
frecuencia. El velo del paladar y la faringe, insensi-
bles, pude tocarlos facilmente con el dedo sin deter-
minar nauseas. Examinando con las corrientes de in-
duecién, pude comprobar que se producen todavia las
contracciones propias de las fibras musculares de la
lengua y de la cara. Las piernas y los brazos estan
en estado fisiologico.

Como ven vdes., hay muchos puntos de semejanza
critre este enfermo del Dr. Licéaga y el que estudia-
mos de la cama nimero 3.

Mas en el primero, las lesiones todas se refieren &
la perturbacién de los nervios que nacen del cuarto
ventriculo: hipoglosos, glosofaringeos, faciales y un
tanto los neumogéstricos; pero falta la hemiplegia y
la parélisis unilateral del facial.

+ Vdes. saben muy bien que entre las enfermedades
sistematizadas de la médula, existe una que se locali-
za en los cuernos anteriores, yen la que se afectan
de preferencia, las gruesas celdillas motrices de donde
nacen los filetes periféricos motores: saben también
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que esta enfermedad puede afectar dos formas; una
aguda y otra crénica: que 4 la primera se debe la pa-
4lisis infantil y la aguda de los adultos, y que la se-
gunda determina la atrofia muscular progresiva. Aho-
ra bien, la prolongacién hacia el hulbo de los cuernos
anteriores de la médula, viene 4 constituir la substan-
cia gris del cuarto ventriculo, en donde existen los
nicleos que dan origen 4 los nervios motores cerebra-
les, los cuales nicleos estan formados también por
una aglomeracién de celdillas gruesas motrices. Esta
parte del sistema nervioso puede ser atacada de le-
siones semejantes 4 las que se ven en los cuernos ante-
riores de la médula, y presentar igualmente dos for-
mas: una erénica y otra aguda. A la primera se debe
la paralisis labio—gloso-laringea de Duchenne, y 4 Ia
segunda la que yo he llamado polio—mezoencefalitis in-
ferior, descrita por los autores con el nombre de polio-
encefalitis inferior. .

En el enfermo del Dr. Iieéaga tenemos la aparicién
brusca de la parélisis de varios de los nervios moto-
res que nacen en el cuarto ventriculo, y la facies pro-
pia de los enfermos de la parélisis bulbar, sin otro fe-
némeno que nos haga vacilar en considerar 4 este in-
dividuo, como atacado de la polio-mezoencefalitis infe-
rior aguda.

No sucede lo mismo con el enfermo del hospital;
porque si bien en él existen los sintomas propios .de
la paralisis de los hipoglosos, tenemos ademés la he-
miplegia y la paresia unilateral del facial, sintomas
que no pueden ser explicados por la simple lesién de
los nicleos situados en el cuarto ventriculo.

La hemiplegia es siempre producida por unalesién
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del hacecillo piramidal que va 4 dar el movimiento al
lado paralizado. Si ademés’de la lesion delos niecleos
de los hipoglosos, suponemos que la causa morbosa
obré sobre el hacecillo piramidal en el lado derecho,
tendriamos que suponer una alteracién muy extensa :
de aquella regién, lo que es muy poco probable, aten-
diendo 4 que los difeventes nticleos del nervio neumo-
oéstrico han quedado sanos. ‘Por otra parte, si la le-
sion del hacecillo piramidal se hubiera verificado en
el bulbo, entonces no podriamos explicarnos la para-
lisis del facial del mismolado. Sabemos que en el bul-
bo las fibras del haz piramidal han sufrido ya sucru-
zamiento, mientras que el de los nervios faciales se
hace en un punto mucho mas elevado.

El cruzamiernito de lag fibras delos faciales tiene lu-
gar en la mitad de la altura del puente de Varolio: y de
aqui-se deduce que toda lesién que produzca hemiple-
gia y paralisis del faeial del mismo lado, debe tener
su sitio arriba de este eruzamiento; es decir, en la mi-
tad superior de la protuberancia, 6 en el pedénculo
cexrebral, 6 en la cépsula interna, ete.

En nuestro caso gséria posible suponer la lesién en
el pedinculo cerebral derecho, en la cipsula interna,
en la corona radiada 6 en’la corteza cerebral? Aten-
diendo & que la paralisis de los hipoglosos es casi
completa, necesario fuera pensar quelalesion era muy
extenisa, para que suponiéndola en el centro oval 6 en
la substancia gris, hubiera interesado todas las fibras
de los hipoglosos.

Por. otra parte, no olvidemos ‘que la pardlisis de
la lengua es completa, que no hay desviacién en la
punta de este érgano, y que imposibles le son los mo-
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vimientos de lateralidad. Todo esto nosindica que es-
tan afectados los dos hipoglosos, y esta’ circunstancia

. no podria explicarse si la lesiénsexistiera en el pediin-

culo cerebral 6 eapsula interna de un solo lado.

Asi pues, es la mitad superior de la protuberancia,
el sitio tinico en donde puede y debe: existir la causa
morbosa, afectando & la vez los dos nervios hipoglo-
sos, el hacecillo piramidal y el facial derechos, que van
4 animar el lado izquierdo de la cara, y la pierna y
brazo del mismo lado.

Localizada asi la lesién, diré &4 vdes. algunas pala-
bras sobre la naturaleza de ella. La brusquedad con
que se presentaron los fenémenos morbosos, excluye
la idea de neoplasias, Zrombus, flegmasias, ete. La fal-
ta de lesién cardiaca, asi como la edad del enfermo,
que aleja la posibilidad de la ateromasia, no permite
admitir la supesicién de una embolia. S6élo nos resta
aceptar la hipétesis de que una hemorragia en la pro-
tuberancia, sea el origen del cuadro morboso. Recuer-
den wdes. que nuestro enfermo, tuvo algunos "meses
antes de la aparicion dela actual enfermedad, una pa-
ralisis del lado derecho que duré sélo 30 dias, y este
detalle hace presumir que se traté de una*pequeila
hemorragia reabsorbida al poco tiempo. Ademas, el
tltimo ataque se verific en medio de. la embriaguez,
y va sabemos c¢dmo, en ese estado, se exalta 1a ¢ircula-
eidn, y cudn facil es que un pequefio vaso se rompa,
por poco que el individuo esté predispuesto 4 ello.
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LECCION /QUINTA.

(Julio 11 de 1894.)

Insuficiencia mitral y tricdspide; ligero estrechamiento a6r-
tico.—Medios sencillos para interpretar los rnidos que pro-
ducen las diversas lesiones de orificios eardiacos.

SENXORES:

El conmemorativo de un enfermo, que tanto ayuda
para el perfecto diagnostico, es muy dificil tenerlo
siempre con la exactitud y precisién que seria de de-
searse:

Entre los individuos neurasténicos é hipocondria-
cos, que tanto se‘empefian en que el médico conozca
todosy cada uno de los fenémenos que experimentan
y han experimentado desde el principio de su enfer-
medad, hasta la clase infeliz de nuestro pueblo, que
es la que frecuenta los hospitales, y que por falta de
hébito de observarse y por su crasaignorancia, les pa-
rece inttil suministrar datos al facultativo que los cu-
ra, hay una gradacién inmensa que no seria,posible
clasificar, y que solo la larga experiencia la hace co-
nocer 4 los médicos.

Hay individuos que llegan al consultorio, llevando
consié«), y por escrito, detalles los mis minuciosos de
su enfermedad. Hay otros muchos que estando bien
constituidos, con muy buenos colores en su rostro, y
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con todas las seflales de un organismo enteramente
fisioldgico, van & asegurar al médico, que hace quince
6 veinte afios esperan todas las noches morirse por
un ataque cerebral, y esto, sélo porque sienten cierta
pesantez en la region de la nuca. Otros sostienen que
frecuentemente se les paraliza el corazén, que sienten
pasar el bolo alimenticio del estémago 4 los intestinos,
que con frecuencia les sube una lombriz hasta la boea,
y otra multitud de datos verdaderamente extrava-
gantes.

No faltan personas que, en su. listd de sintomas, 1le-
van detallado semana por semana, dia por dia y hora
por hora, todas y cada una de las sensaciones que han

experimentado, sin que & esto falte la correspondiente

apreciacién de sus signos.
El médico tiene, sin embargo, necesidad de escu-

charlos, so pena de ser acusado de negligencia 6 de,

interesarse poco por la salud de sus pacientes.

El otro extremo de esta cadena estd representado
por la elase mas baja de la sociedad, que se figura que
el Doctor no tiene necesidad de antecedentes ningu-
nos, y que basta que los vean para queinmediatamen-
te conozea la enfermedad de que adolecen. Ellos di-
cen graficamente: “voy & enseflarme al médico,” con
lo que dan & entender que sélo necesitan ser vistos.
De aqui resulta, que 6 no contestan al interrogatorio,
6 si lo hacen, es con mal humor, y como accediendo 4
una cosa innecesaria.

Algo de esto tltimo debe haber pasado en el enfer-
mo de la cama nimero 3, que hemos estudiado recien-
temente. Recordaran vdes. la mala voluntad con que
contesté 4 las preguntas que le dirigimos, asi como su
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laconismo y los datos evidentemente falsos que nos
dio. ,
T.a facies de nuestro enfermo, su aspecto de sufri-

miento, la palidez de su rostro, nos dan la completa

certidumbre de que sufria.de largo tiempo atrés; y no

obstante esto, asegurd que sélo llevaba dos meses de

haber prineipiado su padecimiento, y que antes de es-

te tiempo su salud era perfecta, pues no habia sentido

ningtin fenémeno que le molestase.

Segtin dice, & mediados de Abril del presente ailo,
sintié un calosfrio intenso, seguido de calentura: le
vino tos con sofocacion, que no le permitia otra pos-
tura sino la de estar sentado 6 acostado boca—abajo;

*al mismo tiempo aparecieron hinchazones, tanto en las
piernas y piés como en la cara,y desde entonees le
comenzé la fatiga que hasta ahora siente.

Amntes s6lo habia tenido, en st juventud, accidentes
venéreos; ¢ue no fueron seguidos de ningtin signo que
indicara infeecién constitucional. Hace 14 afios tuvo
en Monterrey un ataque-de impaludismo.

Tal es el reducido conmemorativo del enfermo que,
como vamos 4 ver, estd atacado de una grave lesion
cardiaca, que ha llegado & sus Ultimos periodos.

Desde que nos acercamos & la cama del paciente
llama nuestra atencion/la palidez: de' su rostro y el
tinte livido de sus labios; la dispnea es notable, pues
sus inspiraciones son cortas, y respira 32 veces por
minuto. Pies y piernas notablemente edematosos, y
su vientre bastante abultado para sospechar desde lue-
go que hay ascitis. El pulso.es pequeno, blande, de-
presible, y late 120 veces por minuto. En las manos,
brazos y en el cuello se observa la plenitud de las
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venas, y en la yugular del lado derecho, se percibe f-
cilmente la existencia del pulso venoso.

Ingpeccionando la parte anterior de la caja toriei-
ca, se ven los espacios intercostales abovedados, y muy
poco marcados los huecos supra é infmclavicL;Iall'e;.
En la regién precordial se perciben por la inspeccién
tangencial, movimientos ondulatorios bien marcados.
La palpacién revela una impulsién cardiaca poco exa-
gerada, y un ligero estremecimiento catario sisto-
lico.

Por la percusién en el lado izquierdo, encontramos
sonido claro desde la regién clavieular hasta la terce-
ra costilla, y desde este punto el sonido es macizo has-
ta confundirse hacia abajo con la macicez del 16bulo
izquierdo del higado. Transversalmente, la matitez
cardiaca se prolonga al costado y la parte posterior
del térax, con otra matitez de que hablaremos después.
En el lado derecho el sonido es claro desde el vértice
del pulmén hasta el cuarto espacio intercostal, en don-
de comienza la macicez hepatica. -

Haeciendo la auscultacién pulmonar, se encuentra
el murmullo vesicular un poco exagerado, como si se
tratara de respiraciéon suplementaria, percibiéndose
ademés algunos estertores sonoros finos. Enlaregién
precordial, se oyen los ruidos cardiacos un poco L.‘S()l'-
dos, ¥ en la punta hay un soplo que coincide con la
contraceion del corazén y se percibe un poco profun-
damente; tiene un tono grave y se propaga tanto hacia
la axila como un poco hacia el apéndice cifoides. Al
nivel de esta tltima Tegién hay otro soplo méas su-
perficial, més intenso y de tonalidad més aguda. Uno
y otro soplos van disminuyendo de intensidad, & me-
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dida que se van acercando entre si; de manera que en
el medio del espacio comprendido entre la punta del
corazén y el apéndice cifoides, ambos soplos sen ya
apenas perceptibles.

Este tltimo detalle y el hecho de ser los dos soplos
de tonalidad diferente, demuestran hasta la evidencia,
que son distintos el uno del otro, y no uno solo que se
perciba en los dos focos. Puede, pues, asegurarse, sin
temor-de equivoeacioén, que existe una doble lesién
valvulaf: una en el corazoén izquierdo y otra en el de-
recho; y como el ruido se presenta durante la contrac-
ci6n ventricular; es evidente que hay insuficiencia de
las valvulas mitral y trictspide.

Voy 4 continuar analizando los. demas fenémenos
que presenta nuestro enfermo y después volveremos a
la cuesti6n de soplos cardiacos.

Una vez que he demostrado por los signos estetos-
copicos la existencia; de la lesién trictspide, intil es
insistir en que €l pulso venoso que hemos encontrado
en la yugular externa derecha, es una consecuencia de
osa insuficiencia auriculo—ventricular. La onda san-
guinea que impulsada por el ventriculo se propaga &
Ja auricula y de ahi 4 todo el sistema venoso, ha aca-
bado por dilatar la vena yugular externa, y por hacer
insuficiente 1a valvula venosa que existe en el golfo del
tronco de la yugular.

Enfermos hay en los que el reflujo venoso se hace
sentir, no solamente en el sistema de la cava superior
sino también en el de la inferior. El Sr. Rodriguez,
que ha estudiado el enfermo de que nos octupamos, ha
podido ver en el Hospital de Jests, un individuo en
el que las impulsiones retrégradas del ventriculo de-
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recho, determinaban latidos en todo el parenquima he-
pético. Como consecuenciade la onda retrograda san-
guinea, las venas suprahepaticas, y por coﬁsiguientc
lag centrales de cada lobulillo, se van distendiendo po-
co & poco, hasta el grado de producir pulsaciones exa-
geradas en el érgano.

Explorando la parte posterior del térax, de nues-
tro enfermo, hemos encontrado que los dos vértices de
los pulmoneg dan un sonido obscuro 4 la percusién,
y que este sonido se va acentuando més y més de uno
y otro lado, hasta hacerse macizo en las dos bases. La
auscultacién nos hace oir un soplo tubario intenso, en
laregién supra—espinosa izquierda. Méas abajo, el mur-
mullo respiratorio es débil, hasta el angulo del omo-
plato; y desde este punto hasta la base, falta comple-
tz.xme-nte. La auscultaeién de la yoz en la misma re-
gién supra—espinosa, enseiia que ahi existe broncofonia,
que resuena poco desde la espina del omdplato has-
ta su dngulo, y que desde ese punto hasta la base te-
nemos la voz telefénica.

En el lado derecho se percibe un soplo tubario, des-
de el vértice hasta la fosa sub—espinosa, y broncofonia
notable en toda esta extensién. Desde la fosa sub—es-
pinosa hasta la base se encuentran frotamientos pleu-
rales y debilidad del murmullo respiratorio.

Es evidente, pues, que en el lado izquierdo existe
un derrame desde el dngulo del omdplato hasta aba-
jo, y que la matitez que produce esta coleccién liquida
es la que ha venido 4 confundirse con la de la regién
precordial.. En el lado derecho no hay derramcku-
puesto que podemos percibir el frotamiento de las dos
hojas pleurales.
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El soplo tubario que hemos encontrado en los dos
vértices, nos demuestra que hay una condensacion, en
estas porciones, del parenquima pulmonar; y como no
podemos admitir la existencia de una pulmonia doble,
ni de una tuberculosis, puesto que faltan todos los an-
tecedentes y fenémenos que les.acompaiian, me inclino
4 ereer que:se trata de una esclerosis pulmonar. En
aquellos puntos del 6rgano en donde s6lo hemos en-
contrado debilidad-del, murmullo respiratorio y obs-
curidad 4 la percucién,es casi evidente que existe ede-
ma pulmonar.

Todas estas alteraciones que hemos encontrado en
Ja parte posterior de los pulmones; nos e_\;pl.ican facil-
mente por qué hemos hallado la respiracién suple-
mentaria en la parte anterior de ellos.

En el vientre hay una ascitis evidente de medianas
proporciones, y por la palpaciéon hemos visto que el
higado ha-aumentado su volumen y se ha endureeido;
pero no-se perciben en ¢1 los movimientos de expan-
sién de que he hablado antes.

Este enfermo sucumbi6, y el 2 de Julio se hizo la
autopsia. Ella nos demostré que realmente existia un
derrame en la pleura izquierda y que el pulmén dere-
cho estaba adherido 4 la hoja pleural parietal, en su
parte posterior & inferior, Se-encontrd ademéds. en el
vértice de, cada pulmén y en una extension ~mucho
més grande, en el lado izquierdo, la esclerosis que se
diagnostico. :

El corazén izquierdo estaba hipertrofiado, y dilata-
do €l derecho: ambas valvulas estaban insuficientes;
los bordes de la mitral estaban endurecidos y retrai-
dos; los cordones tendinosos acortados. Estas dos alte-
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raciones producian la susodicha insuficiencia. La tri-
ctispide estaba sana; pero la cavidad del ventriculo,
dilatado, asi como también el orificio auriculo—ventri-
cular, de modo que la insuficiencia era relativa.

En el orificio adértico se encontraron dos de las val-
vulas sigmoideas ligeramente adheridas una con otra,
circunstancia que produeia un pequeilo estrechamien-
to en este orificio; pero eran suficientes, puesto que el
agua no pasaba de la aorta al ventriculo.

El ligero estrechamiento aértico de que hablamos, |

pasé enteramente desapercibido, y s6lo hemos tenido
notieia de él por la autopsia. Necesito pues indicar &
vdes. las causas que determinaron esta omisidn; pero
antes quiero. entrar en algunos detalles acerca de la
manera de enunciar el momento de la revolucién car-
diaca en que se verifica cada soplo, para deducir de
ahi el sitio y la naturaleza de la lesién.

Un Profesor de Clinica estd obligado & facilitar, en
cuanto gea posible, la exploracién é interpretacifﬂn de
los fenémemos que se encuentran en el organismo en-
fermo.

El'método seguido hasta ahora, para deducir cuél
sea la lesién del orificio afectado, segin el momento
de la revolucién cardiaca en el que se comprueba el
soplo, es realmente sencillo; pero lo es especialmente
para el médico que estudiaen su cliente, 4 sangre fria,
los signos que presenta y trata de interpretarlos; pe-
ro para los jévenes estudiantes, que ya sea en el mo-
mento de su examen, 6 -al estudiar & un enfermo en
presencia de sus condiscipulos, estd més 6 menos preo-
cupado, el asunto no es tan sencillo. Yo he visto més
de una vez & jévenes bien instruidos, que en tales cir-
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cunstancias, no han podido determinar a que lesion ni

4 qué orificio correspondia un soplo dado.
He aqui la clasificacién hecha hasta ahora: soplos
en-el primere 6 en el segundo tiempo, y soplos en el

pequefio 6 en el gran silencio.

Tsta manera de clasificar los ruidos anormales, es
defectuosa; porque no todoslos clinicos estan de acuer-
do en dividir en el mismo ntimero .de partes la revo-
lucién cardiaca. Unosla dividen en cuatro, & saber:
primer ruido, pequeno silencio, sequndo ruido y gran si-
lencio. Otros, con Franck y muchosamodernos patolo-
gistas, dividen la yevolucion en tres tiempos: 1° Pl‘_i-
mer rutde; 2° Pequeilo silencio y segundo ruido; 3°
Gran silencio.

En csta diversidad de interpretaciones y opiniones
hay necesariamente una confusion, cuando se dice que
an ruido estd en determinado tiempo.

Otros clasifican los soplos con la designacion de sis-
t6licos v de diastélicos, lo que esméas racional; pero ha-
biendo sistole ventricular y -auricular, han hecho una
subdivisién para llamarlos, sistolicos, diastélicos y
presistolicos. Esta multiplicacién trae consigo la con-
fusién de ideas y dificulta al estudiante resolver pron-
tamente lo que pasa en los orificios del corazén, du-
rante estos momentos de la revolucién del érgano.

Por estos motivos, yo en otras ocagioncs he pro-
puesto 4 mis discipulos otra manera de apreciar y.dis-
tinguir los soplos. Para que vdes. se formen unaidea
exacta de mi modo de proceder, deben fijarse en que
cada revolucion cardiaca estd formada dejuna contrac-
cién y una relajacion ventricular: que durante la con-
traccion, la sangre no puede mas que salir de los ven-
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triculos y de ninguna manera penetrar-en ellos; mien-
tras que, durante la relajacién, la sangre s6lo puede
entrar y de ninguna manera salir. Asi, yo distingo los
ruidos en soplos de impulsion 6 de salida, y en soplos
de aspiracién 6 de entrada. Todala dificultad estd en
determinar si el soplo es de salida 6 de entrada; pero
basta considerar que la contraccién del ventriculo em-
pieza con el primer ruido 6 cerradura de las valvulas
auriculo—ventriculares; que dura mientras dura el pe-
quefio silencio; y termina inmediatamente antes de
que se verifique el segundo ruido. Que por otra par-
te, la di4stole principia con el segundo tono, dura to-
do el gray silencio y termina inmediatamente antes
que se verifique el nuevo primer ruido.

Lo trabajoso consiste en que, al auscultar el cora-
7z6m pueda uno formarse idea clara de cuél es el pri-
mero y el segundo ruido; cuél el pequefio y el gran
silencio. Esto se consigue ficilmente, atendiendo al
ritmo eardiaco y procurando apreciar el momento de
la impulsion y el de larelajacién del 6rgano. Con muy
poco trabajo llega uno 4 habituarse 4 esto, y & deter-
minar si un soplo dado coincide con la impulsién 6
salida de la sangre, 6 con la aspiracién 6 su entrada.

Por otra parte, fijense vdes. en que los dos focos in-
feriores de auscultacién, son los de las valvulas auri-
culo—ventriculares, y por consiguiente en ellos se aus-
cultan los ruidos de entrada de la sangre. duos dos
focos superiores son los arteriales y por tanto, en ellos
se oyen los de salida.

Con estos dos datos es ya sumamente ficil clasifi-
car cualquier soplo que se presente. Asi: un soplo de
entrada en orificio de entrada, indica necesariamente
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que la sangre experimenta alguna dificultad al pene-
trar en el ventriculo y por consiguiente que se trata
do un estrechamiento. Un soplo de salida en el mis-
mo . orificio de entrada; indica que la sangrese sale por
donde s6lo deberia entrar, y por lo mismo que la val-
vula est4 insuficiente. Un/soplo de salida, en un’ ori-
ficio de salida, da & entender que la sangre tropieza
con algtin obstaculo, y por tanto que hay un estrecha-
miento: un soplo deé entrada en un orificio de salida,
hace comprender que la sangre entra por donde sblo
deberia salir, deduciéndose de ahiyque se trata de una
insuficiencia.

Tn esta.manera de considerar las cosag, poco Nos
interesa que la revolucion cardiaca se divida. en un
pfimero mas 6 menos considerable de porciones; y
haecemos completamente 4 un lado los ruidos presis-
t6licos: Sélo debemos averiguar siel ruido anormal
se presenta durantela contraceién 6 durante la rela-
jaeion de los yentriculos.

En nuestra proxima conversacion nos ocuparemos
del asunto que hemos dejado hoy pendiente, & saber,

Jpor qué no se pudo diagnosticar en nuestro enfermo
el lizero estrechamiento adrtico que nos puso de ma-
nifiesto la autopsia del cadéver?

LECCION SEXTA.
(Julio 13 de 1894.)

Continuaciéon del asunto de Ia anterior.—Mecanismo de la produceion
de los ruidos del corazén.—Ineficacia del tratamiento en las lesiones
del ventricnlo derecho, por los ténicos cardiacos.

SENORES:

En nuestra iiltima reunién, recomendaba 4 vdes. un
método sencillo para hacer rapidamente el diagnoéstico
de las diferentes lesiones de algiin orificio cardiaco. To-
do se reduce & no olvidar, que en los focos inferiores de
auscultacion, se perciben los ruidos -de entrada de la
sangre; mientras que en los dos superiores se oyen los
de salida. Con este dato y buseando en seguida si el
ruido que se oye es de entrada 6 de salida, lo que no
es més dificil que determinar si tal ruido es diastéli-
co 6 sistolico, inmediatamente se deduce la naturaleza
de la lesion del orificio.

Ahora deho ocuparme en explicar & vdes. por qué
pasé desapercibido para nosotros, el ligero estrecha-
miento adrtico de que les di cuenta anteriormente.

Debo antes explicarles el mecanismo de la produc-
cion de los ruidos cardiacos, para de ahi deducir que
los producidos por los estrechamientos de los orificios,
se presentan siempre méas tarde que los ocasionados
por las insuficiencias.
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Todos habran podido observar, que el agua que co-
rre por un rio, lo hace sin producir ruido ninguno, to-
da vez que su-eauce sea recto, no presente bruscos es-
trechamientos 6 ampliaciones, y en su lecho no seen-

cuentren grandes pefiascos 1 otros obst4culos. Pero si
éstos existen, entonces el liquido tropieza con ellos, se
producen remolinos, las moléculas liquidas vibran, de-
jando oir un ruido mais 6 menos fordo. El mismo efec-

to se verifica y por igual Tazén si hay sinuosidades
intempestivas en la corriente. Si el cauce del rio se
estrecha bruscamente 6 de igual modose amplia, tam-
bién se produciré el ruido.

Si corre un liquido en un canal cerrado, y brusca-
mente sale al exterior, se producira ruido més 6 me-
nos intenso, Fenémenos son éstos que en la fisica se
explican por la produecién de las venas fluidas.

Ademas, la intensidad de’ los ruidos es tanto ma-
yor cuanto més répida sea la corriente, y todos los que
hayan visitado las Cataratas del Nidgara y hayan po-
dido ver lo que se ha denominado, las rdpides, habran
escuchado el “‘gran ruido que hacen las aguas al bajar
en una pendiente bastante declive y sembrada de tre-
mendos pefiascos.

Diré pues, en resumen, que siempre que los liqui-
dos corren por superficies dsperas 6 que bruscamente

pasen de canales estrechos 4 otros amplios 6 vicever-

sa, no lo hardn silenciosamente sino produciendo rui-
do. Advirtamos, que el tramsito de canales estrechos
4 otros amplios 6 al contrario, debe ser brusco para
que el ruido se deje oir; pues si el estrechamiento 6
la ampliacién se hace de una manera gradual, ya no
habré lugar & formacién de ruido.
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Sentados asi estos preliminares, serd & vdes. facil
comprender, por qué en los casos de ateromasia del
cayado de la aorta, habiendo placas calcareas, se pro-
duce un ruido coincidiendo con la sistole cardiaca 6
con el paso rapido de la sangre en ese lugar. De la
misma manera se podré dar razén de la produceibn
de los soplos cuando hay una insuficiencia 6 un estre-
chamiento en los orificios delcorazén. Pero fijémonos
bien en las condiciones de la produccién de ruidos,
para no olvidar que la principal, sine qua non, es el
transito bruseo de un lugar estrecho & otro amplio y
viceversa.

Ahora ser4 muy facil comprender por qué, en una
insuficiencia incipiente y por lo mismo pequeiia, el so-
plo existe desde los primeros momentos de la pertur-
bacién, supuesto que las condiciones para su produc-
¢i6n son las més propicias. Por otra parte, en todas
las insuficiencias la direceién de la corriente sangui-
nea que se escapa por la vélvula, es opuesta & la di-
receién de la corriente de este mismo liquido en su
curso normal, resultando de ello Ja colisién entre co-
rrientes opuestas y por consiguiente produceién de re-
molinos y vibraciones de las moléculas liquidas.

No sucede lo mismo cuando se trata de los estrecha-
mientos ligeros; porque para haber trénsito brusco del
conducto estrechado al méas amplio, se necesita que el
estrechamiento sea ya exagerado, condicion propicia
entonces 4 la produccién del soplo. Por otra parte, en
tales casos falta la colisién entre corrientes liquidas,
que como ya vimos, es otra de las condiciones para la
formacién de ruido.

Con lo expuesto les ser4 ficil comprender, por qué
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pueden existir estrechamientos poco exagerados sin
haber soplo, y por qué en nuestro enfermo no nos fué
posible ni sospechar la existencia de tal lesién.

Todes los ¢clinicos -hablan de las grandes dificulta-
des con que se tropieza para diagnosticar los estrecha-
mientos mitrales incipientes, y procuran dar otros me-
dios para sospechar su-existencia. Asi, por ejemplo,
dicen, que Ja exageracion del segundo tono de la arte-
ria pulmonar; basta-en muchos casos para presumir
que la sangre experimenta alguna dificultad al atra-
vesar el orificio mitral. Otros aseguran que hay du-
plicacién de los dos tonos arteriales, 6 mejor dicho,
que no se percibe 4 la vez sino de-una manera alter-
nativa, la oclusion de lag sigmoides de la aorta y de
la arteria pulmonar. Sea de esto-lo ‘que fuere, la ver-
dad es que todos los elinicos, como ya he dicho, expe-
vimentan grandes-dificultades para diagnosticar la le-
&ion en cuestion. Lo mismo podemos decir tratandose
del estrechamiento aértico, y tenemos, como prueba
de ello; el enfermo de nuestras salas que ha dadomo-
tivo 4 estas lecciones:

Conocidas ya como nos son, las causas que produ-
cen los ruidos anormales, podemos facilmente deducir
del cardeter de ellos, la clase de alteraciones que los
producen. Asi,v. g lossoplos suayes son determina-
dos por los simples estrechamientos 6 inguficiencias:
los 4speros, llamados de raspa ¢ de sierra, son ocasio-
nados no sélo por los estrechamientos é insuficiencias,
sino por las desigualdades, asperezas endurecimien-
tos A6 las superficies de los orificios: los ruidos musgi-
cales, se producen cuando hay una. abertura estrecha
y regular, de tal manera que la vena flutda que se pro-
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duce determina répidas oscilaciones regulares: los
ruidos que se asemejan al que producen las aspas de
un molino de viento, se ocasionan cuando hay alguna
membrana flotante en el orificio alterado, y asisucesi-
vamente.

El sitio de produccion de los soplos, se aprecia fa-
cilmente fijando el punto en que tienen su maximum
de intensidad, y que en caso de ser el resultado de una

lesién de orificio, coinciden siempre con alguno de los
focos sefialados por la generalidad de los autores de
Clinica médiea.. La direccién en que se propagan de-
pende de la que sigue la corriente sanguinea; asi su-
cede que en el estrechamiento adrtico se propaga
siempre hacia arriba, direceién de la aorta: que en la
inguficiencia del mismo orificio, atin cuando el ruido
anormal se puede pereibir hacia arriba, la principal
direccién en que se propaga, es hacia abajo, que es &
donde va la corriente retrégrada que vuelye al ven-
triculo.

En la insuficiencia mitral, euyo foco de ausculta-
cién es la punta del corazdn, sitio del maximum de su
intensidad, puede sin embargo propagarse hacia arri-

ba, en la direccién de la auricula izquierda; en los ni-

flos, cuyo torax es tan sonoro, se percibe el soplo con
mucha intensidad, atris, en la gotera costo—vertebral
izquierda;y la razén de esto es, que la auricula iz-
quierda actia casi en su totalidad, atrds del plano de
la regién esternal. En el simple estrechamiento mi-
tral, en el cual la corriente va hacia la punta del 6ér-
gano, he notado yo, en muchos casos; que el soplo se
pereibe s6lo en- el pequeilo espacio ocupado por la pun-
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ta, de tal manera, que & cierta distancia de ella ya no
se percibe el ruido.

Una de mis enfermas, en la que era muy marcado
este fenémeno, sucumbié en plena asistolia cardiaca.

Hay un punto en el que quiero fijen vdes. su aten-
cién: la ineficacia del tratamiento que se instituyo pa-
ra mejorar 4 nuestro paciente. ' 3

Habrén podido notar que llegan al hospital muchos
cardiépatas, en un grado de asistolia bastante avan-
zado, que vienen edematosos, con tos y gran fatiga, al-
gunos de ellos esputando sangre; y sin embargo, con
sé6lo el reposo, la administracién de algunas dosis de
polvos de digital (hojas) 6 de algun otro témico car-
diaco, se les ve mejorar rapidamente, y salir después
de corto tiempo, si no curados, al. menos en estado de
poderse ocupar de sus negocios y trabajos. Con nues-
tro enfermo todo fué intdtil: ni el tratamiento que ini-
¢i6 el Dr. Bandera en su servicio mientras lo asistio,
ni el que nosotros instituimos, lograron mejorarlo en
lo m#s minimo. '

Los sintomas se acentuaron de dia en dia y el en-
fermo sucumbid.

La causa de estos diferentes resultados depende del
.grado 4 que han llegado las lesiones del corazon. En
las mitrales, que son las més frecuentes, mientras la
alteracién sc limita & este orificio ¥ el myocardio no
esté interesado, por grande que sea el grado de asisto-
lia 4 que se haya llegado, puede uno esperar la mejo-
ria 6 alivio; pero cuando ademéas de la lesién principal
se ha producido ya la insuficiencia relativa del cora-
zén derecho, entonces las condiciones cambian abso-
lutamente y el pronéstico serd mucho méas grave.
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Los elinicos estan de acuerdo en considerar las afec-
ciones del corazén derecho, como las més graves de
todas las cardiopatias; gravedad que disminuye & me-
dida que el obstéculo circulatrio estd més alejado de
él. Asi, por ejemplo, las lesiones mitrales que estén
separadas.del corazén derecho, sélo por la circulacién
pulmonar, son las que siguen en gravedad 4 las primi-
tivas de este lado. En efecto, toda lesién de la valvu-
la auriculo—ventricular izquierda, produce directa-
mente un aumento de tensién en el territorio pulmo-
nar sanguineo, y por lo mismo, un aumento en el
trabajo del ventriculo derecho. Ahora bien, si por con-
diciones especiales este ventriculo no puede hipertro-
fiarse, entonces se dilatara su cavidad y en pocotiem-
po se produce la insuficiencia relativa de la vélvula
trietigpide, y una vez sucedido esto, tendremos ya to-
das las eonsecuencias de las afecciones primitivas del
corazén derecho.

No sucéde lo mismo cuando hay lesion del orificio
adrtico; porque entre éste y el corazén derecho, existen
todavia las barreras de la valvula mitral y de la cir-
culacién pulmonar. *

Para que en tales casos se produzea la lesién del co-
razén derecho, es preciso que el ventriculo izquierdo
no pueda compensar la alteracion del orificio aértico;
que se dilate, que se produzca la insuficiencia relativa
de la vélvula mitral, y s6lo entonces estaremos en las
condiciones de los enfermos afectados primitivamente
del orificio anriculo—ventricular izquierdo.

2Qué razén hay para que sean tan graves las lesio-
nes del corazon derecho? La resolucién de esta cues-
ti6n es importantisima, y para poder llegar &4 com-
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prender con facilidad el motivo, necesitamos entrar en
detalles pormenorizados sobre la cireulacién en gene-
ral y causas que pueden perturbarla.

Este es el tema que nos ocupard en nuestras proxi-
mas reuniones.

LECCION | SEPTIMA.
(Julio 17" de 1894.)

El mismo asuufo gue la anterior.—Consideraciones generales acerca de
1a circulacion.—Cansas que pueden perturbarla.—Ley formulada por
ol Profesor Carmona 'y Valle para la regalaridad circulatoria.

SENORES:

Habiendo ofrecido & vdes. entrar en algunas eonsi-
deraciones generales, acerca de la circulacion, y estu-
diar las diversas causas quepueden perturbarla, ven-
2o 4 cumplir mi oferta, y & hacer el estudio, proce-
diendo de lo sencillo & lo complicado.

He dicho & vdes., que el aparato de mayor senci-
llez, que puede simular la circulacién sanguinea, es
una de esas bombas de goma elastica, tan comunes
hoy, constituidas por un recipiente de formaovoide
y teniendo sus tubos aferente y eferente. Eu el punto
en que el aferente comunica con el recepticulo, hay
una vélvula que se abre de fuera hacia adentro, y en
el orificio de comunicacién del tubo eferente existe
otra que se abre de dentro & fuera.

Supongan vdes. que el recipiente estd lleno de al-
giin liquido, agua por ejemplo. Si en tal estado lo com-
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primimos, es evidente que la valvula que se abre de
fuera hacia adentro, es comprimido por el liguido y
se mantiene cerrada; mientras que la que se abre de
dentro 4 fuera, es levantada y el liquido se escurre por
el tubo eferente. Si en este momento cesa la compre-
si6n, las paredes del recipiente vuelven sobre si mis-
mas en virtud de su elasticidad, y producen un vacio
que la presién atmosférica se encarga de llenar. Pero
como la valvula del tubo eferente se abre de dentro
hacia fuera, y por tanto, se cierra en sentido opuesto,
es claro que la presiéon del liquido contenido en el tu-
bo eferente cierra esta valvula, cuando trata de vol-
ver hacia el recipiente. Por 1o contrario, la vélvula
del tubo aferente que se abre de fuera.-hacia,adentro,
es empujada por la presién del agua que llega, y ésta
se precipita hacia la eavidad del recipiente hasta lle-
narlo eompletamente. En tal estado las cosas, si ejer-
cemos una nueva presion, se repetird el mismo orden
de fenémenos y podriamos asi transportar una gran
cantidad de liquido por medio de una corriente que se
dirigira del tubo aferente al eferente.

Supongamos ahora que se trata de hacer funcionar
uno de estos aparatos, de tal manera, que con una fuer-
za determinada de presién podamos llenar un reci-
piente en determinado tiempo; yestudiemos lo-que po-
dvé suceder en el caso de que uno de log orificios cs-
tuviere estrechado 6 las vilvulas fueran insuficientes.

Figurémonos primero que el orificio del tubo efe-
rente es el estrecho, en cuyo caso, el trabajo de la bom-
ba no podria llenar su misién en el tiempo dado. Pe-
ro sien lugar de ejercer la presién normal, hacemos
una mas enérgica, es evidente que podremos vencer
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cemos una nueva presion, se repetird el mismo orden
de fenémenos y podriamos asi transportar una gran
cantidad de liquido por medio de una corriente que se
dirigira del tubo aferente al eferente.

Supongamos ahora que se trata de hacer funcionar
uno de estos aparatos, de tal manera, que con una fuer-
za determinada de presién podamos llenar un reci-
piente en determinado tiempo; yestudiemos lo-que po-
dvé suceder en el caso de que uno de log orificios cs-
tuviere estrechado 6 las vilvulas fueran insuficientes.

Figurémonos primero que el orificio del tubo efe-
rente es el estrecho, en cuyo caso, el trabajo de la bom-
ba no podria llenar su misién en el tiempo dado. Pe-
ro sien lugar de ejercer la presién normal, hacemos
una mas enérgica, es evidente que podremos vencer
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la resistencia y vaciar el contenido del recipiente, en
¢l mismo tiempo en que antes se hacia con una pre-
sién menor. Entonces se habré remediado el defecto
del orificio.

Supongamos ahora, que en lugar del estrechamien-
to, la valvula no cierre.de una manera completa, en
cuyo caso el liquido puede volyer del tubo eferente
hacia el cuerpo de bomba. En este caso, nada gana-
remos con aumentar la fuerza de la presion, ya que
con esto $6lo conseguiriamos arrojar el liquido hacia
afuera, con mayor energia; pero de ninguna manera
lograriamos disminuir la pérdida-de la cantidad que
<o vitelve hacia el cuerpo de bomba. En este caso, $0-
lo podriamos conseguir que la bomba llenara su mi-
si6n, multiplicando el nimero de golpes de émbolo,
para compensar asi,en un tiempo dado, 1a pérdida que
tenemos en cada compresion.

Veamos-ahora lo'que pasaria, en caso de que lesio-
nes semejantes tuvieran su sitio en el orificio del tubo
aferente y estudiemos primero el caso de que esté es-
trechado. En esta-condicién, disminuiria la cantidad
de liquido, que en un tiempo dado, penetraen el cuer-
po de bomba y esto bastaria para que no llenara su
objeto. Pero si en tal caso aumentamos la presién con
la que el liguido: llega al tubo aferente, es indudable
(ue podremos conseguir que penelre al cuerpo de bom-
ba, la misma cantidad de liquido que antes, cuando
llegaba con menos presion, y habremos de esta mane-
ra conseguido corregir el desperfecto del aparato.

Figurémonos, por tltimo, que esta valyula sea in-
suficiente, en cuyo caso, al ejercer Ia presién sobre el
recipiente, el agua no s6lo caminara hacia el tubo efe-

65

rente, sino que parte de ella volyera al tubo aferente
por razon de la dicha insuficiencia. No es nccesaric;
insistir mucho en demostrar que, en tales condiciones
el aparato no llenaré el objeto 4 que lo destinamos. ’

_La correceién no seréd la misma que en el caso de
cst‘rcchamiento de esta valvula, porque nada conse-
guiremos con que el liquido entre con més presién ha-
cia el cuerpo de bomba, si de todos modos hemos de
perder cierta cantidad de él, en cada compresion que
efectuemos. La tinica manera de hacer que el aparato
cumpla su cometido, seria aumentar el ntimero de
compresiones.

D 5y = ot c £
Por lo expuesto hasta aqui, ven vdes. que los es-

t‘l‘L‘.('hzlllli(‘HtOS de ambos orificies pueden remediarse
facilmente: el del eferente aumentando la energia de
las Ljomprcsiones y el idel aferente con zmmelztar la
})1‘031611 del liquido que le llega; en tanto que en las
Insuficieneias de uno G ofre orificio y traténdose de
este sencillo aparato, sélo se corregiria multiplicando
el niimero de contracciones. " '
He dicho, tratandose de este sencillo aparato, porque
las consideraciones hechas hasta ahora, son afﬂi«ables
solamente cuando se trata de una simple bomba, co-
mo la que hemos supuesto; pero saben vdes., (ll;O el
cen.h'o circulatorio se eompone de dos bombas unidas
il.ltmlmuonte y en las que el ntmero de contraceiones
tiene hecesariamente que ser igual en una y otra,
cualquiera que sea el desperfecto que ocurra en nlau-l
no de sus cuatro orificios. &
Sisuponemos dos cuerpos debomba, asi unidos, y que
cada uno de ellos tenga diferente trabajo que efectuar
de tal manera que uno deballenar un recipiente dobl(,s
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que el otro y en igual tiempo, cn_tonces el problo.:{nat%e
complica y en tal caso, los medios de correccion de
que antes he hablado serian im.pot-entes, especialmen-
te al tratarse de las insuficiencias. : ‘
Tn los casos de estrechamiento de los orificios efe-
rentes, el aumento de energia en la contraccion, ho da-
fiaria al juego de los dos aparatos y sél? resultaria que
en 1o homba sana, el liquido se escurriria con mayor
fuerza. Si se tratara de estrechamiento de algun/o d.e
los orificios aferentes, el aumento de presion flel h.qm-
do que llega, remediaria el mal, sin que hub1e1:a- irre-
gularidad en Ja funcién de los dos aparatos. Asi, pues,
ol estrechamiento de uno w otro orificio puede reme-
diarse sin inconveniente, por los medios de que hemos
hablado ya. '
Pero t;'até-ndose de las insuficiencias, hemos' \'}sto
que-en el aparato sencillo el remedio seria mu1t1phca_r
el nlimero de las compresiones y este medio no es aph’-
cable cuando se trata de dos bombas unidas entre si,
porque estando el cuerpo de una altora«llo y el de otra
sano, es evidente que al multiplicar el numero de com-
presiones llegariamos 4 hacer que la b.ombz% alterac?a
llenara su mision; pero en tal caso la fisiologica habr}a
verificado un trabajo mucho mayor y no- sélo habria
llenado su cometido, sino que lo habria. sobrepasa(%o.
El problema serd mucho mas complicado todavia,
si nos ponemos en las condiciones en que se 0’1’101101}-
tra el aparato circulatorio. En éste no s6lo estan uni-
dos los dos cuerpos.de bomba, sino que los tubos ate-
rentes v eferentes se comunican alternativamgnte pa-
ra constituir asi una sola circulacién continta. Los
tubos eferentes que parten del cuerpo de bomba, que
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preside 4 la gran circulacién, se ponen en comunica-
cién con los tubos aferentes, conductores de la sangre
al cuerpo de bomba que imprime el movimiento 4 la
pequeila circulacion; & su vez, los tubos eferentes que
se desprenden de este tltimo cuerpo, se van 4 poner
en relacién con los aferentes que llevan la sangre 4 la
bomba de la gran eireulacién.

De esta mangra se establece una circulacién conti-
nua: la masa sanguinea parte del ventriculo izquierdo
y se dirige & las arterias de la gran circulacién; de
ahi pasa 4 las venas que la llevan al corazén derecho,
y el ventriculo de este lado la impele hacia las arte-
rias pulmonares, de donde pasa 4 las venas del mis-
mo nombre, para volver al ventriculo izquierdo.

Cada uno de los veniriculos preside 4 la eirculacién

de una especie de sangre, de tal manera, que la arte-
rial 6 roja que toma su origen en los capilares pulmo-
nares, es llevada al ventriculo izquierdo, el que la em-
puja haeia las arterias de la gran circulacién; pasa en-
tonces al sistema venoso, que es en donde empieza el
territorio eorrespondiente al corazén derecho,y enton-
ces es conducida por las venas al ventriculo derecho;
éste & su vez la impele hacia las arterias pulmonares
y llega 4 su punto de partida.
« Podemos decir que la sangre desciende del pulmén
hacia el territorio del ventriculo izquierdo para ser
arrojada & la gran &irculacién, y que la venosa sube
hacia el corazén derecho para ser llevada al sistema
pulmonar.

Es evidente que en un sistema tan complicado, co-
mo el que hemos descrito, se necesita una perfecta re-
gularidad en el movimiento de la sangre en cada una
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de las diferentes porciones de la doble circulacion,
para evitar asi los estancamientos que tan graves con-
secuencias acarrearian al funcionamiento regular de
todo el aparato.

Creo poder asentar esta proposicion, como base de la
regularidad de la eirculacion: “Es preciso que por ca-
da uno de los cuatro orificios de los dos cuerpos de bom-
ba, entre y salge iqual cantidad de sangre en un tiempo
dado.” Toda vez que falte esta armonia, debe perder-
se forzosamente la regularidad cireulatoria.

Pocas palabras me serén necesarias para demostrar
4 vdes, la exactitud de miproposicién. Partamosv. g.
del orificio adrtico y consideremos que si en un tiem-
po dado no entrara por él,/la misma ca.ntidflc‘l d..e san-
gre que sale por las dos venas cavas, el equilibrio cir-
culatorio se perderia en esta poreién del aparato; por-
que si.entrara més sangre-que la que sale, laten-
sién aumentaria’ de momento en momento. Por el
contrario disminuiria progresivamente si entrase 4 las
arterias menos sangre de la que sale por las venas.
Luego; para-que la tensién se mantenga uniforme, se
necesita que en un tiempo dado salga por las venas
joual cantidad de sangre que la’ que entrd por las ar-
terias.

Iste mismo raciocinio podemos hacernos en el cor
razon derecho, y por idénticas razones debe entrari gual
cantidad de sangre en un tiempo'dado por la a uricula
derecha que la que salga por la arteria pulmonar. ¥
como la misma cantidad de sangre que sale por laar-
teria pulmonar deberd escurrir por las venas del 1.nis-
mo nombre hacia la auricula izquierda y asisucesiva-
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mente, resulta definitivamente demostrada la exacti-
tud de mi proposicién.

Siendo tan numerosas las partes de que se compo-
ne el aparato cireulatorio, es preciso, pues, que todas
y cada una de ellas funcionen fisiolégicamente, si que-
remos que no se perturbe la armonia circulatoria.

Asi, si queremos formarnos una idea exacta de las
numerosas causas que perturban la circulacién, nos
serd preciso considerar: 1°, las lesiones ¢ alteracio-
nes del misculo cardiaco que imprime el movimien-
to general al aparato; 22, las alteraciones de cada uno
de los orificios de las dos bombas; 3°, las lesiones del
sistema arterial; 4°, las que se pueden presentar en el
sistema venoso de lagran circulacién; y 59, las pertur-
bagiones del aparato respiratorio.

Al estudiar en nuestra préxima reunién eada uno
de estos capitulos, procuraremos bosquejar los medios
de que se vale el organismo para remediar los desper-
fectos que pueden sobrevenir.

LECCION OCTAVA.

(Julio 21 de 1894.)
Continuacion de l1a anterior.—Alteraciones de Ia fibra mus-
eular eardiaca.—Un caso de sinfisis del corazén.—Dificul-
tades para su diagnostico.

SENORES:

En nuestra leccién tltima, hemos procurado proce-

der de lo sencillo 4 lo complicado, y hemos supuesto
primero una bomba sola, destinada 4 efectuar un tra-
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bajo determinado; y después hemos considerado (}os
cuerpos de bomba unidos, haciendo cada uno trabal].os
diferentes. Acercandonos mas 4 lo que pasa en el sis-
tema circulatorio, supusimos que los tubos eferentes y
los aferentes de ambos cuerpos, se unen entre si para
formar un solo sistema de ecirculacién.

Hemos demostrado que en este sistema, para que
1a circulacién se haga de una manera regular, es ab-
solutamente necesario que una misma cantidad de Ii-
quido entre y salga por los orificios respectivos, en la
unidad de tiempo.

Para poder estudiar todas las causas que pueden
perturbar la regularidad en este sistema, ya} hcmo.s
dicho en nuestra reunién anterior, que nos sera preci-
so considerar las cinco causas de perturbaciones que
sefialamos, & saber: las del museulo cardiaco, las de los
orificios, las de las arterias, las de las venasy las del
aparato respiratorio. |

19 Alteraciones de la fibramuscular que forme los dos
cuerpos de bomba.—No_ se necesitan grandes razones
para demostrard vdes. lo necesario que- es, el que la
fAbra musecular cardiaca conserve su estado fisiologico,
para que la corriente cireulatoria se haga de una g
nera perfecta y normal. Las contracciones flo la fibra
son las que determinan la impulsion sanguinea y por
1o mismo, toda causa que la debilite 6 la destruy:},, de
una-manera parcial 6 total, debe trastornar la inte-
gridad de la funcion. '

Pstas alteraciones podemos referirlas & dos grupos
cenerales: 12 Lesiones inflamatorias. 2° Pcr.turbacio-
nes de la nutricién. ,

En el primer grupo debemos considerar desde lue-
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go las alteraciones producidas por la esclerosis car-
diaca. Todos vdes. saben, que la arterio—esclerosis ge-
neralizada, puede determinar sus funestos efectos en
diferentes 6rganos de la economia. En las arterias,
trae la ateromasia; porque produciéndose la prolife-
racién conjuntiva de la tinica externa de los vasa—va-
sorum, y obstruyéndose un gran ntimero de ellos, se
produce la necrobiosis de las tinicas arteriales corres-
pondientes al territorio que van 4 nutrir, y como con-
secuencia de esta necrobiosis, viene la regresién gré-
nulo-grasosa de los tejidos, que més tarde podran re-
blandecerse 6 terminar por la transformacion cretécea.
En otros érganos, v. g., en el higado, rifiones, pulmén,
corazdn, médula, ete., producen la exuberante prolife-
racion de tejido conjuntivo de la timica externa de
los eapilares afectados, y cuando viene més tarde el
trabajo de retraceién de la neoformacién, ésta sofoca
y destruye los elementos constitutivos propios del
organo: en el higado, son laseeldillas hepéticas las que
se destruyen; en el rifién, los tubos uriniferos; en el
pulmén, las celdillas pulmonares; en la médula, las
celdillas y tubos nerviosos; en el corazén, las fibras
musculares, y asi sucesivamente.

De lo expuesto resulta, que si en la fibra muscular
cardiaca aparece la esclerosis, ésta destruird é inutili-
zaré un gran numero de esas fibras, y de aqui vendra
necesariamente la insuficiencia de la contraceién, y su
resultante, la perturbacién circulatoria.

Si la esclerosis es generalizada, el mal no podré re-
mediarse, porque no tenemos la posibilidad de restau-
rar la fibra muscular; pero si la esclerosis fuese par-
cial, y pequefios los islotes afectados; entonces las por-
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ciones sanas pudieran hipertrofiarse y compensar asi
la falta del trabajo que antes efectuaban las fibras ac-
tualmente alteradas.

Tienen mayor importancia, 4 causa de ser mas fre-
cuentes, las alteraciones producidas, ya por la flegma-
sia aguda 6 croniea de la fibra muscular misma, 6 ya
por ciertas formas de inflamacion del pericardio, que
uniendo entre si sus dos hojas y produciendo quiz
adherencias con la pared tordcica 6 con los pulmones,
ponen asi un obstéeulo insuperable al libre juego del
museculo cardiaco.

Saben vdes. que la inflamacién del myocardio pue-
de aparecer primitivamente 6 venir por propagaeion,
cuando se han inflamado el endocardio 6 el pericar-
dio. En cualquiera de estos casos y ya sea que la fleg-
masia haya tenido la forma aguda 6 la crénica, el re-
sultado es siempre el mismo: la fibra muscular pierde
st facultad de contraerse, se hace frigil, se rompe con
facilidad y en lugar de las fibras normales, se encon-
travd su transformacion 6 sustituciéon granulo-gra-
SO

Con tales alteraciones, es evidente que han perdido
sus propiedades fisiologicas, y por lo tanto, nos encon-
tramos en las mismas condiciones que he detallado
cuando me ocupé,de la esclerosis del érgano.

Pasemos & considerar losque acontece en la sinfisis
cardiaca, es decir, en los casos en que una pericardi-
tis seca ha producido una adherencia intima, parcial
6 generalizada, de las hojas parietal y visceral de esta
serosa, Si las adherencias son ligeras, y limitadas &
pequefias porciones del Organo, las consecuencias no
ser4n muy graves y bastaréd la hipertrofia mas 6 me-

nos exagerada de la fibra muscular, para remediar es-
te mal. Pero si son generales y si (como sucede en

muchos casos de pericarditis erénica) la serosa se en-
gruesa hasta ‘el grado de medir uno y dos centimetros
de espesor, entonces es facil comprender que fija ya la
fibra muscular 4 una capsula tan endurecida, es im-
posible que la contraceion fisiologica se ejecute.

En otros casos se ve, que no solamente existen las
adherencias de las dos hojas del pericardio, sino que
se producen también entre la hoja pavietal y la pared
tordcica y los pulmones. Todas estas condiciones con-
tribuyen 4 exagerar el mal y 4 impedir la libre con-
traccion del corazén. En tales circunstancias, nada
puede compensar la alteracion eivculatoria: la asisto-
lia y la muerte, son las consecuencias necesarias.

Puedo presentar & vdes. un caso que servird de
gjemplo para demostrar la exactitud de lo que acabo
de decirles. El enfermo que ocupa la cama niim. 10,
de nuestra Sala de Clinica, y que sucumbid hace muy
pocos dias, es un tipo de ese género. En él cometimos
un error de diagnéstico, que ciertamente no lamento,
desde cierto punto de vista, porque éstos suelen ser
los casos.que més enseflanza suministran al clinico.

Constantemente busco los casos més dificiles y du-
dosos para nuestro estudio; porque-estoy eonvencido
de que nds ventajas se obtienen de la interpretacién
de los hechos raros, que cuando se trata, v. g., de con-
firmar si el soplo tubario es propio del endurecimien-
to del pulmén, 6 si un soplo cardiaco en determinado
sitio. 6 tiempo, significa tal lesién de cual orificio.

El diagnostico se deduce de la apreciacién é inter-
pretacién de los sintomas dados por el enfermo, ya sea
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por medio del conmemorativo 6 ya por los que ha en-
contrado el médico, poniendo en practica los diferen-
tes recursos de exploracién. Pero cuando éstos faltan,
Ia/ consecuencia es imposible, supuesto que no hay so-
bre qué basarla.

Tal nos ha pasado con-nuestro paciente, porque ¢o-
mo van vdes. 4 ver, ni el conmemorativo, ni los re-
sultados obtenidos por la exploracién, podian autori-
zarnos 4 diagnosticar la sinfisis cardiaca que en él
existia.

Me voy 4 permitir leer 4 vdes. los datos conmemo-
rativos recogidos por el Sr. Herrera, encargado de es-
tudiar & este enfermo.

Dice as: “El enfermo que ocupa la camanim. 10,
de 1a Sala de Clinica interna, entrd 4 este Hospital el
15 de Junio proximo pasado. Albaiil, de 26 aiios,
temperamento linfatico, alcoholico consuetudinario,
refiere que hace 20 dias, gozando de perfecta salud en
apariencia, despert6 con’fuerte calosfrio, durédndole
como dos horas, seguido de sensacién febril, dolor muy
intensoen el epigastrio y en el hipocondrio derecho
que se irradiaba al hombro del mismo lado, debilitan-
dole Ta respiracién. Bl mismo dia pudo notarque te-
nia hinchadas las piernas y el abdomen, al mismo gra-
do que los tiene actualmente; & la mafiana siguiente
s6 Te extendit 4 toda la cara y en especial & los” par-
pados. Se queja ademés de haber perdido el apetifzo y
de tener dos & tres evacuaciones diarias, casi liquidas
y de color blanco-amarillento. De enfermedades an-
terioves, dice haber tenido tnicamente una blenorras
gia. De sus antecedentes hereditarios, refiere que su
padre murié de una enfermedad cuyo nombre no co-
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noce y sélo recuerda que tenia unas ronchas que du-
raron cierto tiempo; no puede dar més detalles. La
madre vive atin y el paciente no sabe si ella padece 6
ha padecido de alguna enfermedad. La tnica causa &
que atribuye su padecimiento, es la de haber tomado
agua en exceso el dia anterior al de su ataque.”

Pueden vdes. apreciar lo limitado de estos antece-
dentes, y cuando nosotros & la cabecera del enfermo
quisimos obtener nuevos datos, nos fué imposible, ya
fuese porque se encontraba muy postrado 6 ya porque
realmente no recordase otros. El resultado es que con
tal conmemorativo, en todo pudimos haber pensado,
menos en que se tratara de una pericarditis. El en-
fermo era ebrio consuetudinario y los estigmas de tal
vicio los llevaba evidentes en las conjuntivas. La en-
fermedad prinecipié econ movimiento febril, segtin he-
mos sabido, y al iniciarse esta fiebre, aparecié un do-
lor, que del epigastrio se extendia al hipocondrio de-
recho, irradidndose al hombro del mismo lado: 4 estos
sintomasg se agregaba la diarrea de color blanco-ama-
rillento. 5

Estos datos, mas que & un padecimiento del peri-
cardio, se deberian referir 4 alguna flegmasia de la
glandula hepética, y 4 alguna que existiese en la cara
convexa del drgano’y que viniese invadiendo la region
correspondiente del diafragma, como lo dejaba enten-
der la irradiacién del dolor hacia el hombro derecho.

Mis tarde veran vdes. como la autopsia justificd
nuestra suposicion.

Lo que en verdad no podia explicarse por la lesion
hepética, era el edema de las extremidades inferiores
y el de la cara. La ascitis pudiera ser producida por
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alguna antigua lesién hepética que hubiese pasado
desapercibida para el enfermo.

Para darnos cuenta de la existencia del edema de
las extremidades inferiores y de la ecara, recordaran
vdes. que estudiamos cuidadosamente la orina de nues-
tro enfermo. Sumamente escasa, pues sélo se recogie-
ron 250 6.300 gramos en 24 horas; su color de un ro-
jo subido, eon abundante deposito. de fosfatos terrosos.
Buscando la presencia de la albimina, por el calor y
el acide nitrico; parecié por lo prento no contenerla;
pero. después que se hubo filtrado y decolorado, pu-
dimos entonces conyencernos de que contenia muy pe-
queilas cantidades de serina.

Con estos datos, no era posible explicar los edemas
por una lesién renal y mucho menos cuando por la
edad del paciente y por la escaséz grande de laorina,
deberiamos suponer una nefritis parenquimatosa.

No encontrando por este camino la solueién del pro-
blema, nos dirigimos 4 estudiar cuidadosamente lo
que pudiera pasar en el centro circulatorio, y wdes.
pudieron presenciar que los resultados fueron com-
pletamente negativos. Inspeccionando la regién pre-
cordial, no fué posible descubrir abovedamiento en
ella, ni pereibir los latidos de la punta 6 de alguna
otra porcion del Grgano: Aplicando lamano, notamos
que los latidos eran-débiles y profundos.

La percusion cuidadosa nos ensefld la falta de ma-
titez fisiolgica, y en toda la region precordial el so-
nide era elaro. Laauseultacién de los diferentes focos

‘hizo conocer que los ruidos eran un poco débiles y al-

oo profundos, pero ninguno anormal.
Nada habia, pues, que nos hiciera presumir la gra-

g

ve lesion pericardiaca de que estaba afectado nuestro
enfermo.

El examen de los pulmones fué un poco més frue-
tuoso. Hizo conocer un padecimiento que no sospe-
chamos por el conmemorativo. En la parte anterior
encontramos un sonido claro desde la regién clavicu-
lar hasta la base de ambos: la auscultacién nos reveld
la existencia de una respiracién suplementaria y libre
de todo ruido anormal. Percutiendo la parte poste-
rior, encontramos un sonido bastante obseuro en los
dos vértices. En el lado izquierdo, esta obscuridad iba
marcandose mas y mas, & medida que se deseendia,
llegando & ser completamente macizo el sonido desde
el d4ngulo del oméplato hasta la base.

En el lado derecho, el sonido era bien obscuro en
el vértice hasta la espina del oméplato y desde ese
punto hasta la base, era fisiolégico. Las vibraciones
estaban exageradas en los vérticeg, nulas en la parte
inferior del lado izquierdo y casi normales en la in-
ferior del derecho.

La auscultacién revelaba una espiracién prolonga-
da en los dos vértices, acompaiiada de crujidos y cre-
pitaciones muy marcadas. En la parte inferior del la-
do izquierdo, en donde el sonido era macizo, faltaban
las vibraciones torédecicas; habia auseneia completa de
todo ruido respiratorio, percibiéndosesi, la voz telef6-
nica.

En el lado derecho, en el que el sonido era claro y
notorias las vibraciones, el murmullo respiratorio era
casi normal, aunque un poco| ruidoso.

Por estos datos pudimos anunciar que el enfermo
era tuberculoso y que‘existia un derrame enquistado
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en la parte postero—inferior del lado izquierdo del t6-
rax. Recordardn vdes. que con este motivo mandé que
se tomara la temperatura dos veces al dia, y en los
pocos que sobrevivié no se pudo apreciar movimiento
febril alguno.

En resumen: del conmemorativo y de la explora-
cién, se podia deducir que estdbamos en presencia de
un ebrio consuetudinario; que padecia de tuberculo-
sis y de una afeccién hepética: pero no teniamos nin-
gin dato en qué apoyarnos para sospechar siquiera la
existencia de la sinfisis cardiaca.

Como el higado pavecia pequefio y algo duro, atri-
bui 1a ascitis 4 una cirrosis alcohélica, y los edemas
generalizados, 4 un estado diserasico de la sangre, de-
bido al alcoholismo.

Vdes. saben, que en el alecoholismo avanzado se pre-
sefitan edemas mas 6 menos marcados y que el vulgo
dice que tal individuo tiene la cara de borracho, cuan-
do 1a tiene abotagada. En la préactica encontrarin
vdes. muchos edematosos que no reconocen en su mal
otra causa sino el alcoholismo avanzado.

El enfermo sucumbié pocos dias después de haber-
1o estudiado, y hecha la autopsia por nuestro Jefe de
Clinica el Sr. Dr. Vargas, éste nos refiere lo que en-
contrd, en los términos siguientes:

“R] enfermo de la cama ntimero 10 muri6 en hora
avanzada de la noche del 14 del presente Julio, prac-
ticandose la autopsia el dia 16 del mismo. Abierta la
caja tordcica, encontramos el corazon envuelto en su
perieardio, ocupando la posicién normal, esto e, sin
que el pericardio estuviese adherido, ni en este punto
ni en ningun otro con la pared toracica. Desde lue-
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go llamaba la atencién el volumen aparente del cora-
z6n, que alcanzaba casi el doble del que tiene fisiolé-
gicamente: el pericardio, blanco ligeramente amari-
llento, como si dejase ver por transparencia un depd-
sito solidificado de igual color, estaba intimamente
unido por fuertes y multiples adherencias 4 las dos
pleuras y pulmones, siendo dichas adherencias més
resistentes con el misculo diafragma. En esta tltima
regién se encontraban tres masas ganglionares, en de-
generacion caseosa, comparables en tamailo y forma,
una 4 un frijol y las otras & una avellana. Existian
igualmente cinco masas caseosas de menor volumen
que las anteriores, al nivel del nacimiento de los grue-
sos vasos. Dividido el pericardio, pudimos apreciar
su espesor considerable, llegando & medir easi dos cen-
timetros al nivel de los ventricules: también existian
adherencias completas con el misculo cardiaco. Los
dos corazones, sensiblemente hipertrofiados, siendo
més ostensible la hipertrofia del ventriculo izquierdo.
Las cavidades ventriculares, lo mismo que las auri-
culares, tenian una dilatacién manifiesta. Las valvu-
las auriculo—ventriculares, sanas y suficientes, lo'mis-
mo que las sigmoideas de la aorta. Las paredes de
esta arteria tenian el aspecto, calibre y consistencia
normales. La pleura del lado izquierdo contenia un
derrame abundante, que alcanzaria cerca de dos litros,
sero—fibrinoso por su aspecto. Otras adherencias plelﬂ
rales multiples y resistentes se veian al nivel de la
base del pulmén izquierdo, que se extendian desde su
borde anterior hasta el posterior. Habia otras adhe-
rencias entre las pleuras visceral y parietal.

“No habia derrame en la pleura del lado derecho,
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hiilo medio ¢ inferior. Lobulos superior C.IIIJIOl'lOI‘ uf?l
pulmén izquierdo, infiltrados, en su totalidad cl. 1)1'1:
mero, y en' gran parte el segundo,-d% granulaeml}'ea
tuberculosas. El superior derecho, infiltrado tambien
de iguales oranulaciones, pero en menor grado. A

«Hisado un poco disminuido de vohu;nen; el 16bulo
derech:ﬁ unidoal peritoneo parietal y al (hafragmfx’, por
adherencias numMerosasy resistentes. Su coloracwt} (ye
un oris obseurecido, como apizarl"uda: en la sup'erhc%ej
pod?a apreciarse un puntilleo r0)izo: los dos ]()l)ulib
intimamente unidos entre si, Al corte no pudo :}P1 -
ciarse otra cosa que el puntilleo que hon'm.s monclmm‘-
46 va. La consistencia del tejido hepdticoera mor-

v si. adherencias muchas resistentes, al nivel del 16-

nl?}é‘ranqlios Ihesentéricos NUMErosos, )1111)f aumenta-
dos de x:)hunen: algunos tenfan el tamano de una_xﬂme?
chica; otros el de una avellana, ete., todos ellos en
regresion MAs O Menos avanzada. . . o
:‘Los riflones, por. su tamafio, consistencia, €0l0T §
agpecto al corte, enteramente normales. | 1
« Abierta la cavidad del eraneo, nmla‘anornml pudo
encontrarse, ni en 1a masa encefalica ni en las menin-
g‘L;.’uedcn vdes, ver por el relato que untcc;cdo, loque
vino ensefiando la autopsia. Ella nos'ensefla que tu-
vimos razén en considerar al enfermo como tll‘)Cl‘C;lyl-
loso; que realmente hiabia un derrame en la pleura 1z

i adem#és existiz a afeceién del higado
quierda, y que ademas existia una e

(perihepatitis de la convexidad). Estanosexplicasu
scientemente el dolor tan molesto que el enfermo n«:u-l
saba en el hipocondrio derecho y que se extendia a
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hombro del mismo lado. Pero lo que pasamos por al-
to, lo que no diagnosticamos, y lo que da razén en
gran parte del estado del paciente; era la sinfisis ear-
diaca. ,

La misma autopsia da, sin embargo, la explicacién
de por qué no se pudo llegar al diagnéstico. El pri-
mer motivo fué, que la pared externa del perieardio
adherido & los dos pulmones, impidié que éstos se re-
trajeran 6 retiraran hacia atras, para dejar en contac-
to con la pared toracica, alguna poreién del corazén
crecido. Estas adherencias por una parte, y el enfise-
ma compensador que existia en la cara anterior de los
pulmones; debido 4 la tuberculizacién de los vértices
y de la parte posterior de estos. organoes; did-per re-
sultado, que dichos pulmones se colocaran delante del
pericardio endureeido, y del corazén aumentado de
volumen, impidiendo asi el que la percusién nos hi-
ciera econocer el crecimiento del érgano.

Por otra parte, no habiendo adherencias entre el
pericardio y la pared toracica, falté la retraecién sis-
tolica y los demas fenémenos sefialados enlos cagos en
que existen tales adherencias.

Por ultimo, estando enteramente sanos los orificios
cardiacos, y suficientes sus vélvulas, no podia haber
ningtin. ruido anormal, que llamara la atencién hacia
aquel 6rgano. Faltando, pues, todos los datos, csto es,
las premisas necesarias, nos fué absolutamente impo-
sible sospechar siquiera la existencia de tal lesién.

La ascitis fué debida probablemente 4 diferentes
factores:

12 A la lesién hepatica que indudablemente existia,
aun cuando la cirrosis atréfica no fuese bien marcada;
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29 A la tuberculizacién de los ganglios mesentéri-
cos y probablemente 4 la existencia de tubérculos mi-
liares en-el peritoneo, y :

30 A la asistolia, debida & la insuficiencia de la con-
traceion cardiaca. A esta tdltima causa, y en parte &
la diseracia alcohélicay debemos atribuir la existencia
de los edemas de las extremidades y de la cara.

Haciendo 4 un lado esta’ digresion, sobrelas difieul-
tades del diagnéstico en la sinfisis cardiaca, el hecho
es, sin embargo, elocuentisimo y puede servir de tipo
para demostrar cudles son las perturbaciones que su-
fre la circulacién general, en los casos de intimas ad-
herencias ‘entre las dos hojas del pericardio; asunto
que nos viene ocupando al estudiar los transtornos-cir-
culatorios; que dependen del entorpecimento de las li-
bres contracciones del myocardio.

En nuestra proxima leccion nos ocuparcmos de las
perturbaciones-de la contraceién cardiaca, debidas 4
lesiones dela nutricién de la fibra muscular.

LECCION NOVENA.

(Julio 25 de 1894%.)
Continuaecién.—Perturbaciones de 1a nutricién del myocardio.—*“Aste-
nia deamhbnlatoria®® del Profesor Carmona ¥ Yalle.

SENORES:
Al terminar nuestra leceion anterior, hablamos de
las dificultades para llegar al diagnostico, en los casos
de sinfisis cardiaca. En efecto, rdesde Laénec se viene
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tropezando con esta dificultad, y aunque mucho se ha
escrito acerca de este asunto, todos los autores de Pa-
tologia interna, aun los més modernos, estan acordes
en admitir que las pericarditis erdnicas, y por tanto,
la sinfisis cardiaca, se desenvuelven por lo general, de
una manera latente, es decir, que pasan entcrmne‘nte
desapercibidas.

M. Rousseau, que ha logrado reunir treinta y cin-
co casos de pericarditis erdonica tuberculosa, dic;‘, que
en 19 de ellos, la afeccién se desarrollé de un miodo
latente. Advierte, ademés, que de estos 19 casos que
no llegaron & ser diagnosticados, en 13 de ellos se ha-
bia hecho un estudio muy minucioso del corazoén.

Por otra parte, Letulle asegura de una manera casi
absoluta, que la pericarditis en cuestién se desarrolla
por lo comiin de una manera latente.

Comprenderén vdes. ahora las dificultades del diag-
noéstieo, y no extrafiardn, por lo mismo, que en nues-
tro easo la lesion haya pasado completamente desa-
percibida.

Dicho esto, pasemos & estudiar las alteraciones de
la fibra muscular del corazén, debidas & perturbacio-
nes de nutricion, y las reduciremos & cuatro capitulos
diferentes:

12 Infiltracién ;y: degeneracion -grasosa del érgano;

Transformaeciéon amiloide de la fibra museular;

La degeneracion pigmentaria, y '

Las consecuencias que resultan de la falta de
nutricién del musculo, por la ateromasia de las arte-
rias coronarias.

Para evitar repeticiones, debo decir de una vez, que
por lo general, las degeneraciones de la fibra muscu-
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lar dél corazén, son totalmente irremediables, sila al-
teracién invade una gran poreién del érgano: pero si
hay islotes degenerados y otros sanos, la hipertrofia
de éstos podra compensar la falta de trabajo de aque-
1los.

Luego que la fibra muscular pierde sus propieda-
des fisiolégicas, deja de llenar debidamente sus fun-
ciones, y puesto que no nos es dado regenerar esta
fibra degenerada, resulta, que yasea que ella se trans-
forme en grasa, en materia amiloide 6 se resuelva en
granulaciones pigmentarias, siempre, en ultimo re-
sultado, estas fibras han perdido definitivamente la
facultad de contraerse de que gozan en estado fisiol6-
gigo. Por consiguiente, si todo el ecorazén ¢ todo un
ventriculo ha sufrido cualquiera’de las degeneracio-
nes indicadas, la pérdida de las funciones de todo el
6rgano 6 de todo un ventriculo serd irremediable.

Pero si; por ejemplo, s6lo-la mitad de las fibras de
uno delos ventriculos ha sufrido cualquiera de las re-
petidas alteraciones y la otra parte sana 3¢ ha hiper-
trofiado hasta el grado de adquirir doble energia que
la que existe en estado fisiologico, es evidente que el
desperfecto se habra remediado y que el ventriculo
habr4 adquirido asi su energia normal.

Ocupémonos, aunque sea some -amente; de las dife-
rentes formas de degeneracién de la fibra muscular
cardiaca, y en primer lugar de la degeneracion y de la
infiltracion grasosas del corazon.

Precigo-es no confundir estos dos estados morbosos.
La degeneracion grasosa, es una afegeion esencialmen-
te parenquimatosa, supuesto que la migma fibra mus-
cular es la que sufre la degeneracién grasosa; mien-
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tras que en la @nfiltracion, la fibra muscular queda
sana, y la grasa acumulada en las mallas del tejido
conjuntivo, se interpone entre las fibras musculares
que forman el centro circulatorio. Esta alteracién es,
pues, una lesién meramente intersticial.

Hecha esta aclaracién, facil es comprender, como
no tiene la misma importancia, ni la misma gravedad,
la simple infiltracion que la degeneracion grasosa del
eorazin.

La degeneracion es producida por varias causas, que

son: 1° Ciertas intoxicaciones erdnicas, tales como las
que produce el arsénico y el antimonio, pero sobre to-
do, y la que més debe llamar nuestra atencién por ser
la més frecuente, es la producida por el alcohol (:1l'co-
holismo crénico); 2° El desarrollo de algunas enfer-
medades infecciosas; tifo exantematico, fiehre tifoidea,
viruela, ete., y 3° La producida por las myocarditis,
ya primitivas 6 ya consecutivas & la endo & pericar-
ditis.»

Cualquiera que sea la causa generadora, los resul-
tados son siempre idénticos, 4 saber: «.] Debilita-
miento de las contracciones cardiacas; b.] Pérdidade
energia de los ruidos circulatorios, y ¢.] Irregulari-
dad de las contracciones y aritmia definitiva.

La infiltracién grasosa del corvazoén se presenta en
los casos de polisarcia. Por regla general, sus conse-
cuencias son menos funestas que las de la verdadera
degeneracién de la fibra muscular. Sin embargo, no
faltan casos en los que se pueden presentar fenéme-
nos verdaderamente alarmantes; y yo poseo, entre
otros, uno que se refiere 4 una sefiora & quien asisto
de largo tiempo atras. Ha sido siempre polisarcica;
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nunca ha estado sujeta & alguna de las causas que de-
terminan los envenenamientos erénicos de que antes
he hablado, ni tampoco ha tenido jamés alguna de las
eiifermedades infeceiosas ya enunciadas. No obstante,
la sefiora presenta una érea extensa de matitez en la
regién precordial; los latidos son débiles, los ruidos
sordos y profundos y las intermitencias cardiacas fre-
cuentes. N6 tiene afeccion valvular manifiesta, ni
tampoco ateromacia: no hay en ella otra cosa, sino la
polisarcia. T sefiora ha tenido hace tres afios, fené-
menos asistélicos bastante marcados; y aln en este
momento, 1o le faltan accidentes que dejan conocer la
dehilidad de su centro circulatorio.

;Bastara la infiltracién grasosa en las fibras muscu-
lares para determinar estos’fenémenos? ;6 la sola in-
filtracién habra comprimido y degenerado la fibra? 40
por el hechosolo de la polisateia se podra producir
también Ta degeneracién grasosa de la fibra myocar-
dica? Cuestiones son estas que s6lo la anatomiz pato-
16gica podra resolver.

El segundo grupo de degeneracion, he dicho que es
la infiltracién de substancia amiloide en el espesor de
las fibrag musculares. Se presenta en los mismos ca-
sos en que observamos la degeneracién amiloide del
higado, rifién, ete., es decir; cuando ha habido supu-
raciones prolongadas ¢ en individuos debilitades por
otros motivos. Como esta afeccién es muy rara, me li-
mito 4 enunciarla simplemente.

Fsto mismo haré con las degeneraciones del tercer
grupo, que estd formado por la degeneracion pigmf}n-
taria propia de la vejez y que viene por la arterio-
esclerosis generalizada. Esta afeccién consiste en el
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depésito de granulaciones amarillentas 6 de eolor obs-
curo en el espesor de la fibra muscular y que como
todas las degeneraciones va privéndolas de la facul-
tad normal de contraerse. .

En el cuarto grupo de las perturbaciones de nutri-
cién, que nos ocupan, voy &4 considerar las que resul-
tan de la ateromasia de las arterias coronarias.

No puede dudarse que la degeneracién grasosa y
los depositos ealcireos que son una consecuencia de
la ateromasia, deben producir una alteracién profun-
da en lag fibras musculares nutridas por esas arte-

rias. Habran vdes. oido hablar dela angina de pecho
ocasionada por la ateromasia de las arterias corona-

rias, y yo voy-é permitirme hacer un. paralelo entre
esta afeccién y otra que vengo sefialando desde hace
mas de veinte afios. Me refiero al cuadro morboso que
he denominado .dstenia dewmbulatoria, y que consiste
en el eansancio doloroso que experimentan ciertos in-
dividuos, en los que se ha producido una obstruceién
lenta de las arterias crurales y sus ramificaciones.
Inumerables son ya los hechos que he citado de es-
ta aféccién, y en todos ellos se ve una relacién intima
entre el grado de obstruccién de las arterias y la gra-
vedad de los sintomas que constituyen la enfermedad.
Se ha visto muchas veces, que individuos en quienes
log signos de obstruceion se limitaban 4 un solo lado,
se cansan exclusivamente del miembro inferior co-
rrespondiente; y més tarde, cuando el cansancio se
presenta del lado opuesto, encontrar entonces que las
sefiales de obstruccién existen ya de ese otro lado.
Cuando un individuo se presente & vdes. quejando-*

se de que g6lo puede andar un tiempo més 6 menos
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largo, al cabo del cual experimenta una sensacién do-
lorosa de cansancio en uno 6 en los dos miembros in-
feriores, pueden vdes. estar seguros de que al explo-
rar estos miembros encontraran queno laten las arte-
rias pediosas, las tibiales posterioves, las popliteas
muchas veces, y en bastantes'casos ni aun las crurales.
La altura de la obstruccién arterial estd siempre en
relacién eon el sitio del cansancio doloroso y con su
grado de intensidad.

Vuelvo'4 decir, que son ya tan numerosos los he-
chos que hemos observado, que no queda duda ningu-
na en la relacién de causa & efecto.

Hay un hecho curiosisimo ¢ue no puedo pasar en
silencio, y es, qué el cansancio sobreviene solamente
en el acto de andar; la permanenciaen pie, largo tiem-
po, no lo produce. Entre varios hechos, puedo citar &
vdes: el de una persona de edad avanzada, dependien-
te de una tienda de lenceria. Este individuo, que al
dirigirse al cajén en donde trabajaba, tenia que reco-
rrer sélo euatro 6 cinco” cuadras, necesitaba més de
media hora, y gastaba igual 6 mayor tiempo para vol-
verse 4 su casa. Después de caminar cincuenta 6 se-
senta pasos, experimentaba en los muslos y en las
pantorrillas, esa sensacién muy dolorosa de cansancio
de que hehablado, obligindole &' detenérse algunos
instantes; pasado un rato, continuaba su camino para
detenerse nuevamente y asi hasta llegar & su destino.

Pero lo que hacia curioso este caso, era que el indi-
viduoe en cuestién, que andando se fatigaba tan pron-
tamente, acostumbraba permanecer en pie en la tien-
Wa todo el dia, sin experimentar cansancio ninguno:
iba y venia 4 diversos lugares del almacen, pero no
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caminando méas de diez 6 doce pasos y el cansancio
no aparecia.

Esto demuestra 4 vdes. que la obstruccién de las
arterias que nutren 4 los miisculos, puede permitir la
contraccién de ellos, de una manera sostenida, sin ex-
perimentar cansancio; pero que éste viene tan pronto
como se verifican alternativamente contracciones y re-
lajaciones museulares.

Apliquemos esta consideracién 4 la obstruccién de
las arterias coronarias, y recuerden vdes. que van &
nutrir 4 un misculo cuya aceién constante es precisa-
mente la de contraceién y relajacién alternativas: en-
tonces comprenderin ficilmente, cémo en los casos en
quela lesion esté muy avanzada, puede venir el can-
sanecio doloroso y aun la suspensién de las eontraceio-
nes, lo que constituye la angina de pecho.

No quiero decir con esto, que todo caso de angi-
na sea producida por tal mecanismo; pero si, debo in-
sistir en que hay grande analogia entre los fenémenos
observados cuando se obstruyen lentamente las arte-
rias coronarias, con lo que notamos en los miembros
inferiores, cuando de igual modo se verifica la obstruc-
cién de las ramas de las arterias iliacas.

Es posible que esta sensacién de cansancio sea pro-
ducida porla diminucién, del.oxigeno llevado por las
arteriag; porque os bicn sabido, que cuando un mis-

culo se contrae y.relaja sucesivamente, consume ma-
yor cantidad de este elemento que cuando esta en re-
poso. Ahora bien, estrechadas las arterias nutritivas,
disminuye necesariamente la cantidad desangre arte-
rial que recibe el miisculo, y por consiguiente la de
oxigeno de que necesita disponer.
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Posible es que sea esta la causa que determina la
astenia muscular y la angina de pecho, por estrecha-
miento arterial, pero también es posible que falten al
musculo algunos etros principios nutritivos que toma
en estado normal, de la sangre roja.

Pasemos ahora 4 detallar la manera con que la cir-
culacién se perturba cuando. hay alteracién de cual-
quiera,de los orificios cardiacos, En estos casos es en
los que pueden vdes. apreciar mejor la exactitud de
la ley que les he dado antes, a saber: “‘que en un mo-
mento' dado debe entrar y salir por cada uno de los
orificios del corazém, la misma-eantidad de sangre.”

Si uno de ellos se estrecha, es facil comprender cé-
mo con una contraecién normal no puedesalir por la
abertura la misma cantidad desangre que salia cuan-
do estaba sano:

Si una valyula estd insuficiente, 6 lo que es igual,
si no cierra el orificio perfectamente y queda una pe-
queiia abertura por donderel liquido pueda retroceder
hacia la misma cavidad de donde habia salido, es evi-
dente que esta menor cantidad de sangre dejard de
cireular hacia adelante de la valvula insuficiente. En
uno.y otro caso se rompe el equilibrio circulatorio, su-
puesto que por el orificio enfermo pasard menor can-
tidad de sangre de la que. pasaba por los orificios
Sanos.

Como regla general puedo establecer las siguientes
proposiciones: 1* Las alteraciones de los orificios de
salida, se compensan con modificaciones que se veri-
fican en el ventriculo que les corresponde.. 2* Las le-

siones de los de entrada no se pueden compénsar de
esta manera como lo hacen los de salida; la compen-
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sacion en estos casos, debe partir principalmente del
ventriculo situado inmediatamente atras.

Digo esto de una manera general, porque entrando
en detalles, veremos después que ciertas alteraciones
de los orificios de entrada, necesitan alguna modifica-
cién en el ventrieulo del mismo lado. Por otra parte,
veremos en seguida que las lesiones de alguno de los
orificios de entrada, no se compensan de ninguna
manera, 6 si lo hacen geri de un modo muy imper-
fecto.

Siguiendo la misma idea, puede tamhién decirse de
una manera general, que la lesién de cualquier orifi-
cio se compensa con algunas modificaciones que la na-
turaleza produce en el ventriculo situado inmediata-
mente detrds de la abertura enferma.

Pero dejémonos de generalidades y entremos & pun-
tos més concretos. Supongamos que existe un estre-
chamiento en el orificio adrtico. Es evidente que con
una contraceion de energia determinada, debe pasar
mayor cantidad de liquido por una abertura amplia,
que por otra estrecha. Luego en un estrechamiento
abrtico, dada la contraccién cardiaca normal, debe pa-
sar menor cantidad de sangre de la que pasaba en es-
tado fisiolégico.

Ahora bien, no pudiéndose verificar normalmente
la ley general que les he dado y que considero: nece-
saria para que el equilibrio -circulatorio se conserve,
debe haber un trastorno que no cesari sino cuando
la naturaleza pueda remediarlo.

Con esta’ hipétesis, muy ficil es comprender como
so establece la compensacién. La propia resistencia
que el ventriculo izquierdo experimenta para arrojar
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por el orificio adrtico estrechado, la misma cantidad
de sangre que le llega por el orificio auriculo—ventri-
cular, hace que este ventriculo se hipertrofie y que re-
doblando asi la enéreia de su contraccién venza el obs-
taeulo que le opone la abertura estrechada. Cuando el
orado de hipertrofia es el absolutamente necesario pa-
ra vencer el obstdculo patolégico, entonces volveran
las cosas & su primitivo estado, es decir, que entrara
y saldré por cada orificio, la misma cantidad de san-
gre en la unidad de tiempo. Entonces y sélo entonces
podremos decir que la lesion estd perfectamente com-
pensada.

Supongamos ‘ahora que ese mismo orificio adrtico
no se cierra completamente, durante la didstole.car-
diaca, 6 en otros términos, que las vélvulas sigmoi-
deas de la aorta estén insuficientes. La consecuencia
natural de esta alteracion, serd que al venir la relaja-
c¢ién ventrieular, vuelva hacia el ventriculo cierta can-
tidad de sangre de la que habia pasado ya & la aorta.
Esta cantidad de liguido-que retrocede, equivale & no
haber pasado, 6 mejor dicho, quela contraccién fué en
parte inttil, porque siempre qued6 en la aorta menos
sangre que la que deberia haber quedado fisiol6gica-
mente. F4cil es comprender, como en este caso, asi
como en el de estrechamientoy la ley del equilibrio ¢ir-
culatorio ha dejado de existir.

La manera de compensar esta lesién, es un poco
més complicada que la expuesta al hablar del estre-
chamiento.. En efecto, aqui no bastaréd la hipertrofia
del ventriculo izquierdo, porque con; ella s6lo se con-
seguird aumentar la velocidad de la salida deé la, san-

gre, pero no se podré evitar su vuelta al mismo ven-
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triculo; por tanto, la diminucién de la cantidad que
sale permanecers siempre en pie.

Es ingeniosisima la manera con que la economia re-
media este desperfecto. En primer lugar, comienza
por dilatar el ventriculo para que quepa en él mayor
cantidad de liquido de la que cabia habitualmente. De
esta manera consigue enviar hacia la aorta mayor can-
tidad de sangre que la que enviaba antes de toda le-
sién, y cuando este volumen llega & ser igual 4 la que
iba primitivamente, més la que se vuelve al ventri-
culo, resultard que con cierto grado de dilatacién de
éste, quedard en la aorta la misma sangre que antes
de la insuficiencia. Asivuelve dxestablecerselaley del
equilibrio. Perocomo al dilatarse las fibras del ven-
trieulo, pierden parte de su energia de eontracecién,
es preciso, para evitar ese inconveniente, que haya &
la vez cierto grado de hipertrofia del ventriculo.

En resumen, una insuficiencia aértica estari com-
pensada cuando el ventriculo izquierdo se dilate lo
absolutamente necesario para que en la aorta permanez-
ca una cantidad de sangre igual & la que entra y sale
por los orificios sanos, y ademas, que el ventriculo se
hipertrofie 4 un grade tal, que equilibre solamente la
falta de energia contractil que han perdido las fibras
musculares en su dilatacién. - Sifalta alguna de estas
condiciones, la compensacién no seré perfecta.

Siendo ya avanzada la hora, dejo para nuestra préxi-
ma reunion, el tratar de las consecuencias de las per-
turbaciones de los orificios auriculo-ventriculares.

F o W
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LECCION DECIMA.
(Julio 30 de 1894.)

Continnacion.—Las -auriculas no son 6rganos de impulsion,—Explica~
cién por el Profesor Carmona y Valle, del mecanismo de Ia produc-
cion de los ruidos presistélicos.

SENORES:

En nuestra tltima leceién estudiamos las conse-
cuencias del estrechamiento y.de la insuficiencia del
orificio adértico; hemos estudiado ademés, detenida-
mente, la manera como la economia remedia 6 com-
pensa estos desperfectos. Ya habiamos previsto ales-
tudiar nuestro modelo de bomba simple, que el estre-
chamiento del orificio de salida, se compensa con la
hipertrofia 6 aumento de energia del ventriculo corres-
pondiente.. Recordaran vdes. también que al geupar-
nos de la insuficiencia del mismo orificio, en el propio
aparato, no encontramos otro medio de remediarla,
sino multiplicando- el ntimero de contracciones en un
tiempo dado: pero como este recurso traeria graves
consecuencias en la doble bomba cardiaca, la natuva-
leza que es sapientisima en sus procedimientos, reme-
dia el mal dilatando é hipertrofiando & la vez el ven-
triculo correspondiente. Ya sobre este punto no insis-
tiremos.

Lo que he dicho acontecer en el ventriculo izquier-
do, cuando trata de compensar el estrechamiento 6 la
insuficiencia aértica, se verifica de "la misma manera
en el ventriculo derecho y en casos semejantes, cuan-
do se trata de lesiones en la arteria pulmonar. No te-
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niendo méas que decir sobre este asunto, paso 4 estu-
diar los desperfectos de los orificios de entrada, co-
menzando por ver las lesiones de la vélyula mitral.
En este orificio, como en los de salida, pueden pre-
sentarse dos clases de desperfectos: 12, su estrecha-
miento; 2?2, su insuficiencia, esto es, la falta de oclu-
sién de las vilvulas que deben cerrar este orificio.

En el estrechamiento mitral hay, como c¢onsecuen-

cia necesaria, obstdculo al paso de la sangre de la au-
ricula al ventriculo izquierdo. En tales casos pasard,
en un tiempo dado, menos cantidad de sangre de la
que pasaba normalmente y las consecuencias inmedia-
tas serdn: 1°, que el ventriculo envie hacia la aorta
menos cantidad de liquido que antes;y 22, que llegan-
do hacia la aurfenla izquierda cierta cantidad de san-
gre que no puede pasar por el orificio estrechado, ésta
se detendra en ella, aumentando ahi la tensién san-
guinea. Esta hipertensién se propagari seguramente
por las venas pulmonares & toda la pequefia circula-
cién, haciéndose sentir hasta en el ventrieulo derecho.

Habiendo este desequilibrio, la economia necesita
establecer la compensacién para procurar, en lo posi-
ble, volver las cosas al estado fisiologico.

No habrdn vdes. olvidado, que cuando estudiamos
nuestra ya mencionada;bomba gimple, vimos remediar
este desperfecto (el estrechamiento del orificio dc en-
trada) con sélo aumentar la tensién del liquido que
llega & él. Las modificaciones del cuerpo de bomba,
no remediaran el mal de ninguna manera; porque ni
hipertrofia, ni dilatacién de este ven{riculo podran ven-
cer la resistencia que el liquido experimenté al llegar
al orificio estrechado.
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Pero si se hipertrofia el ventriculo derecho, la san-
gre serd lanzada con mayor energia hacia la arteria
pulmonar; y como los vasos que constituyen este apa-
rato, no-son muy extensibles, facilmente se propaga el
aumento de energia hasta las venas pulmonares, y por
consiguiente hasta la auricula izquierda.

Es un hecho indiscutible, que 4 mayor grado de
hipertrofia del ventriculo derecho, corresponde mayor
tension de la-sangre que llega & la auricula izquierda.
Ahora bien, adquiriendo la sangre la impulsién nece-
saria para vencer el obstaculo que le pone el estrecha-
miento y llegande, en consecuencia, en cantidad fisio-

l6giea al ventriculo, la compensacién quedard estable-

cida.

En el caso presente, como en los anteriores, es pre-
eiso que el grado de hipertrofia compensador sea el
absolutamente necesario para restablecer las cosas al
estado normal, pues el exceso ¢ defecto en él, haria
imperfecta la compensacion.

Como sé ha pretendido’que la hipertrofia de la au-
ricula izquierda, toma una parte activa para estable-
cer la compensacién en el estrechamiento mitral, quie-
ro detenerme un momento para tratar de este asunto,
supuesto que yo no paticipo de esta idea. Rechazo

también la doctrina que muchos siguen, deconsiderar

que la contraccion de la auricula es la causa determi-
nante de la produceién del ruido presistélico que se
encuentra en algunos estrechamientos mitrales.

Es un hecho que no negaré, el que la auricula se
hipertrofiny se dilata en log estrechamientos auriculo—
ventriculares, y el mecanismo de estos cambios es muy
facil de comprender. En efecto, detenida la sangre en
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el orificio estrechado, se acumula en la auricula, y na-
turalmente la distiende. Ademaés, si al distenderse la
auricula no se hipertrofiara, sobrevendria un debili-
tamiento en sus contracciones.

De manera que la hipertrofia sélo es compensadora
de la debilidad que produce la dilatacion, y es también
indudable y cierto que la susodicha hipertrofia acom-
paiia al estrechamiento. Lo que no est4d demostrado,
es que estas modificaciones que sobrevienen 4 las pa-
redes auriculares, sirvan de algiin modo para compen-
sar la lesion del orificio.

Yo nunca admitiré que las auriculas puedan fun-
cionar como agentes de impulsién, segiin la creencia
general. El papel que desempeifian estos organos es
muy diferente, como lo demostraré en otra ocasién.

La existencia del soplo presistélico se considera in-
timamente ligada con la impulsién de la sangre eje-
cutada por la auricula inmediatamente antes de que
venga la sistole ventricular. Tgl es la doetrina uni-
versalmente admitida en la cieneia médica, pero ella
no resiste al anélisis minucioso de los hechos, y yo
suplico 4 vdes. me permitan esta digresién, en obse-
quio & la exactitud de las ideas. '

De muchos afios atras, los clinicos habian observa-
do que algunos estrechamientos mitrales revelaban su
existencia durante la vida, por un ruido especial que
se presenta inmediatamente antes de percibirse el sis-
télico.

A este ruido llaman los franceses roulement. (En
espafiol redoble, arrollamiento, de rouler.) Yo preferi-
ria conservarle su nombre francés, por ser esta pala-

Clinica.—10




FIGURA 12

Trazo de Chauveau y Marey.—O, tv2zo de los cambios de presién que
sobrevienen en el interior de la aurfeula. "V, trazo de los ignales cambios en
en el interior del ventifculo. P, trazo.de iguales cambios en| las paredes del
ventriculo. Linea A, contraceidn de la auricula y cambios que ella produce
en el interior del ventriculo y en sus paredes. B. Principio de Ia contraccién
ventricular y modificaciones que se producen en el interior de la aurfeula y
paredes del ventriculo. €, Cesucién de la contraceién ventricular; cerradura
de las vélvulas sigmoides arteriales y modificaciones que se verifican en el
interior de la auricula y del ventriculo, asi como enlas paredes de éste. T, Z,
linea uniformemente ascendente determinada por lareplecién ventrienlar du-
rante la didstole. X, pequefia linea punteada puesta por el Profesor Carmona
y Valle, que designa la forma que deberfa tener el trazo en caso de quela
contraccion auricular hubiese enviado una columna liquida hacia el ventri-
culo.

Nora.—En esta figura, ¢como en la original de Marey, se nota que en la
linea C se margan poco los efectos producidos por la eerradura de las sigmoi-
des, tanto en el trazo del interior del ventriculo, como en €l exterior del mis-
100 Srgano: pero en la segunda y tercera contraccién, las ondulaciones son
mas marcadas.
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cionados recipientes, se comunicaba instantdneamente
4 los tambores, los que movian & su vez las palancas
con su pluma. De estos tres recipientes, uno se intro-
dujo en la auricula del corazén de un caballo, otro
dentro del ventriculo, y la otra se coloe6 exteriormen-
te en contacto con la pared ventricular. Un cilindro
que giraba por un mecanismo especial, llevaba un pa-
pel convenintemente preparado en el cual se graba-
ban las impresiones transmitidas & las palancas.

De este modo se pudieron recoger en un momento
dado, los diferentes cambios de presién habidos den-
tro de la auricula, del ventriculo, y sobre la pared de
éste. Colocado cada trazo uno sobre otro se pudo es-
tudiar facilmente tirando lineas verticales, las modifi-
caciones de cada uno de los trazos en eualquier mo-
mento de la revolueién cardiaca.

Examinandolos se ve claramente que en el de la
auricula se marea una elevacidon brusea que corres-
ponde & un aumento de presién igualmente brusco en
ella, inmediatamente antes de que en el trazo ventri-
cular se marque la contraccién de este 6rgano.

Estos estudios parecen pues confirmar las ideas te-
nidas anteriormente y todos los autores tomando un
punto de apoyo en este importante experimento, si-
guen sosteniendo que la contraccién auricular es la
causa determinante del ruido presistélico.

Yo diré que esta experiencia viene 4 demostrar lo
que ya antes se sabia: que la contygeeién aurieular pre-
cede casi inmediatamente 4 la del ventriculo. Pero que
hasta ahora no estd: demostrado que tal contraceién
sea la-eausa eficiente de la produecién del ruido en
cuestion.
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Examinemos las cosas teéricamente, para que des-
pués estudiemos las consecuencias deducibles del ana-
lisis detenido de los trazos de Chauveau-Marey.

En teoria no es faeil comprender cémo la contrac-
cién de la auricula pueda enviar cantidad alguna de
liquido hacia el ventriculo. Porque la relajacién ven-
tricular se hace bruscamente ¢omo nos lo indica la 1i-
nea de deseenso C, en el trazo del medio 6 sea ventri-
cular. Y no podia ser de otra manera, supuesto que
las valvulas sigmoides de la aorta tienen que cerrarse
bruscamente para evitar la vuelta de la sangre hacia
el ventriculo.

Reflexionen vdes. que si la relajacién ventricular
se fuera haciendo de una manera lenta y gradual, la
presién intra—adrtica no' cerraria-de un modo repen-
tino las sigmoides, y en consecuencia, mientras éstas se
cerraban, la sangre podia volver de las arterias hacia
el ventriculo que la impulsé.

Ahora bien, si la relajacién ventricular es brusca,
brusco debe ser también el vacio que se produzca en
el mismo ventriculo; y por tanto, repentino debe ser
también en estado normal el paso de la sangre de la
aurieula al ventriculo. Los orificios auriculo—ventri-
culares son demasiado amplios, y las valvulas sanas se
aplican inmediatamente sobre la pared.del ventriculo.
Nada pues se opone & que el ventriculo se llene casi
instantaneamente.

Por otra parte, el giempo que media entre la rela-
jacion ventricular y la nueva contraceion, es casi el
doble del que dura cada una de las contraceiones. Si
pues la relajacion es bruseca; si no hay obstaculo que
se oponga al paso de la sangre; y si, por iltimo, el
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tiempo es demasiado largo para que esta plenitud se
verifique, yo pregunto: La contraccién de la auricula,
shaecia dénde envia susangre? Hemos demostrado que
el ventriculo debe estar lleno; y por otra parte, siendo
los liquidos incompresibles, ¢hacia doénde va esta san-
gre empujada por la auricula?

Ademés, la auricula no esté constituida como debe-
ria estarlo, si fuera un érgano de impulsién; porque
reflexionen vdes. que durante la contraccién auricu-
Jar, hay cinco orificios en ella, perfectamente abiertos;
cuatrocorresponden 4 las venas pulmonares y el otro al
auriculo—ventricular. Ahora bien, no habiendo ningtn
orificio cerrado gpor qué la sangre ha de ir hacia el
ventriculo y no volver hacia las venas pulmonares?

El ventriculo, quees un aparato de impulsion, estd
organizado de tal manera, que al contraerse se cierre
la valvula auriculo—ventricular, y sélo quede abierto
el orificio arterial por donde la sangre se escurra: na-
da de esto pasa en las auriculas.

Tuertes son estas objeciones contra la teoria de la
impulsién de la sangre por la: eontraccién auricular;
pero por fuertes que sean, no pasan -de una mera
teoria.

Tstudiemos los trazos y en ellos demostraré 4 vdes.
que estas razones tebricas estan apoyadas por el estu-
dio minueioso de lo que acontece de momento en mo-
mento en cada una de estas cavidades.

He dicho antes, que la auricula no estd organizada
; = g

para ser un aparato de impulsion: esto queda demos-
trado con estudiar lo que pasa en ella y enel ventricu-
lo, en ese momento sefialado eon la vertical A. No-
ten vdes. la grande elevacién de presién en la auricu-
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la, marcada por la ondulacién A. Observen que este
gran aumento de presién en ella, apenas se hace sentir
en el ventriculo, por una ondulacién que no es mayor
de 1a que produce la cerradura de las vélvulas sigmoi-
des de la aorta, mareada en la curva ventricular por
la linea C. Es de advertir que los cambios de presién
entre la auriculay el ventriculo, se transmiten muy fa-
cilmente. Pueden vdes. convencerse de ello viendo que
las pequeiias ondulaciones que se notan en la parte con-
vexa de la contraccién ventricular, atribuidas 4 las vi-
braciones: de las valvulas auriculo—~ventriculares en el
momento de cerrarse, se tramiten muy claramente, y
se pueden apreciar en el trazo de la auricula situado
inmediatamente arriba.

Si pues los mas ligeros cambios de presién en el
ventriculo pasan hacia la auricula, debe suceder lo
mismo con los originados en esta tltima. jPor qué,
pues, la enérgica contraccion ‘de la auricula produce
apenas en el ventriculo una ondulacién tan pequena
como la que se efectiia durante la cerradura de las val-
vulas sigmoides?  Ciertamente que esto no puede ser,
sino porque la contraceién auricular pierde una gran
parte de su energia en otra cosa que en imprimir mo-
viento 4 14 sangre que pasa al ventriculo.

Creo, pues; haberles demostrado con los trazos de
Chauveau y Marey, la exactitud de una de las propo-
siciones teéricas que antes he enunciado.

Paso ahora & demostrarles, con el mismo trazo, que
no es posible; 6 méas ‘bien dicho, que la contraceién au-
ricular no envia ninguna masa liguida hacia el ven-
triculo. Para esto, necesitan poner atencién ent la por-
cién de estos trazos que estan adelante de la vertical
C, hasta la nueva contracciéon ventricular.
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En estas porciones asi limitadas, podemos estudiar
facilmente los fengmenos que pasan dentro de las au-
riculas; de los ventriculos®y en la pared externa de és-
tos mientras dura la didstole-ventricular.

En el trazo de la auricula se nota, que desde la li-
nea C; 6 lo que es lo mismo, inmediatamente después
de la ondulacién producida por la cerradura de las
valvulas sigmoides de la aorta, la presién sanguinea
va subiendo lenta y gradualmente hasta que se verifi-
ca la contraceién aurienlar. Terminada ésta, descien-
de un,poco la presién en la auricula, abajo del nivel
que antes tenia, y en este momento viene la contrae-
cién ventricular.

La elevacién lenta de la presién en la auricula, de-
pende evidentemente de que la sangre va llegando

s z >
poco 4 poeo de las venas pulmonares haeia la auricu-

la, y esta manera lenta de llegar esla que va determi-
nando paso 4 paso la elevacion de la linea horizontal.
Después de la eontraccién auricular, la presion baja
en ella, porque durante la contraccion, la sangre ha
pasado & alguna otra parte.

He dicho antes, que la falta de valvulas en las dife-
rentes aberturas de la auricula, puede dar por resul-
tado 6 que la sangre pase hacia el ventriculo 6 que
vuelva 4 las venas pulmonares. Ahora bien, voy &
demostrar 4 vdes. que no ha pasado al ventriculo,pa-
ra-de esto inferir que ella ha vuelto 4 las venas pul-
monares. Para esto me bastar estudiar detenidamen-
te lo que pasa en el trazo ventricular desde la prolon-
gacién de la linea €, hasta el punto en que comienza
la contraccion del ventriculo; es deeir, desde el punto
T hasta el Z. Noten vdes., que como en la auricula,
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esta linea se va elevando lenta y gradualmente hasta
el momento en que empieza la pequefia ondulacion,
determinada por la contractién de la auricula. Ter-
minada tal ondulacién, la linea de la presién no baja
como en la auricula, pero tampoco permanece eleva-
da como deberia haber sucedido si la contraccién au-
ricular hubiese enviado una masa sanguinea algo no-
table.

Si tal cosa hubiese acontecido, no habria vuelto 4
bajar la presiéon como lo deja comprender el final de
la ondulacién, sino que habria permanecido eleyvada,
como indica la linea punteada X, hasta que prin-
cipiara la contraccién ventricular. Prolonguen vdes.
imaginariamente esta linea ligeramente ascendente y
pasandola por la base de la pequefia ondulacién con-
tintienla con la pequefia porcién que existe todavia in-
mediatamente antes de la contraceién ventricular y se
convenceran entonces de que-es una linea uniforme-
mente ascendente; que sélo fué interrumpida por un
ligero sacudimiento causado por la contraccién de la
auricula.

JPodria creerse que la sangre enviada hacia el ven-
triculo por la contraccién auricular habia salido de
nuevo de esta cavidad para determinar asiel otro des-
censo de la presién que nos marca la segunda parte
de la ondulaeién? Esto seria inadmisible, pues no se
podria comprender el objeto de esta entrada de liqui-
do para salir nuevamente.

Ven vdes. que estudiando desapasionadamente esta
poreién:del trazo ventrieular, llega uno 4 convencer-
se de que la contraceién auricular, no puede enviar al
ventriculo una masa fluida capaz de determinar el rui-
do presistélico en los estrechamientos mitrales.
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Vdes. me preguntardn quizé, que si la tal contrac-

* ¢ibn no sirve para este objeto jqué otro fin puede te-

ner? A mi vez les he de responder, que no haciendo
aqui el papel de fisidlogo, no tengo obligacién de res-
ponder a ella.

Pudiera acontecer, sin embargo, que esa contraceién
sirviera solamente para producir un aumento de ten-
sién instanténeo en el ventriculo, capaz de distender
sus paredes. Esta ligera dilatacién permitiria que la
sangre se interpusiera entre la cara externa de las val-
vulas auriculo—ventriculares, y la interna del ventri-
culo, facilitando asi el despegamiento de estas finas
membranas y ayudando 4 la accién de los musculos
papilares, para que estas valvulas se pudieran cerrar
durante la sistole ventricular. Esta hipétesis podria
apoyarse en el estudio del trazo tercero que corres-
ponde 4 los cambios de las paredes del ventriculo: en
él podran vdes. ver que la elevaeién que corresponde
4 la prolongacién de la linea A, esto es, & la contrac-
¢ibn aurieular, -viene siendo en la pared ventricular
(trazo tercero), mucho méas mareada que en el cambio
de presién verificado dentro del ventriculo: en otros
términos, que la contraceién auricular ha ampliado
méas ficilmente la pared del ventriculo, que no au-
mentar la tensién del liquido contenido en esta ca-
vidad.

Podra no ser éste-el fin que se propone la natura-
leza con la contraccién en cuestién, pero ciertamente
no es el de enviaruna corriente liquida hacia el ven-
triculo como se habia supuesto hasta ahora.

Podria todavia objetarse y decir; que si bien en el
estado normal, la auricula no envia una onda de san-
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gre hacia el ventriculo, por estar lleno ya cuando se
verifica la contraceién auricular, no sucede lo mismo
en el caso de estrechamiento mitral.

El propio-estrechamiento puede hacer que el ven-
triculo no haya tenido. tiempo de llenarse en el mo-
mento en que viene la contracciéon de la auricula. En
este easo, esta contraceién podria muy bien enyiar una
onda liquida & la parte del ventriculo no lleno toda-
via y producirse entonees el ruido presistélico.

Aunque la objecién tiene cierta fuerza, nunca podra,
sin embargo, demostrarse que en el estrechamiento
mitral; la auricula puede adquirir las condiciones ne-

* cesarias que deberia tener para ser vardaderamente

un 6rgano de impulsién, y siempre sucederia que con
la contraccién la sangre correria més facilmente 4 las
venas pulmonares, en donde encuentra poca resisten-
eia, que hacia el ventriculo donde tropieza con el ori-
ficio estrechado y con la sangre que ya antes habia pe-
netrado en él.

Pero hay més atin, y suplico & vdes. se fijen en este
detalle; al parecer insignificante. El ruido presistoli-
co, por regla general, no tiene el cardcter de los soplos
que acostumbramos oir, cuando la sangre pasa por un
orificio estrechado. Este es un ruido sut géneris, que

es preciso haberlo oido para conocerlo, y que no pue-»

de tener mejor designaeién, como ya hemos dicho, que
la voz francesa roulement.

Debo insistir, ademés, en otro detalle, pues en ca-
08 como éste, es preciso no olvidar ninguna particu-
laridad. Fijense en que la ondulacién producida enla
masa sanguinea del ventrieulo, 4 eausa de la contrac-
cién de la auricula, principiay termina momentos an-
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tes de que sobrevenga la contraceion ventricular. Si
el ruido presistolicofuera debido & esta ondulacién de
la masa liquida, deberia principiar y terminar antes
de iniciarse la contraccién del ventriculo. En otros
términos, el oido deberia percibir primero el ruido en
cuestién, y cuando hubiese terminado, deberia oirse
entonces el primer ruido eardiaco, debido & la cerra-
dura de las véalvulas aurieculo-ventriculares. Ahora
bien, la clinica nos ensefia todos los dias, que los fé-
némenos no se verifican asi, y que el ruido presistoli-
co prineipia momentos antes del ruido sistdlico, y ade-
més, que aquel aumenta poco & poco de intensidad
hasta venir 4 confundirse con éste. Todos estos deta-
lles, por insignificantes que parezcan, vienen & demos-
trar que el ruide presistélico noes debidod la contrac®
¢ién de la auricula.

Pero no siendo este ruido debido & esa causa jeuél
otro es el mecanismo de su produccién? Como clinico
me ataiie diréctamente esta cuestién y yoy & procurar
satisfacerles sus dudas.

Tn el estado normal, el prineipal factor de la pro-
duceion del ruido sistolico es, la brusca. cervadura de
las valvulas auriculo—ventriculares, en el instante en
que Nega 4 su méximum de intensidad la contraeceion
de los ventriculos. En este momento, la columna san-
guinea encerrada en esas cavidades, choca fuertemen-
te contra las valvulas que obturan-el orificio auriculo—
ventricular, y se abren las sigmoides arteriales para
dejar libre paso al liquido. Elchoque brusco de la san-
gre contra las valvalas mitral 6 trictspide, es; pues,
el principal factor que engendra el ruido sistélico.

No olvidemos que para la cerradura de estas ulti-
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mas valvulas ha sido preciso que ellas se levanten
poco & poco, hasta que tocandose por sus bordes se ve-
rifique la oclusion perfecta. Normalmente este tiempo
se verifica silenciosamente, debido & que la aproxima-
cién, como acabamos de decir, es lenta y gradual, y
por otra parte, & que las valvulas son delgadas y elas-
ticas.

Estas condiciones cambian totalmente en el caso de
estrechamiento mitral y muy especialmente, cuando
la causa reside, como es lo mas comun, en la retrac-
cion y endurecimiento de los bordes valvulares. En
estos easos, el borde libre de ellos se transforma en un
anillo dure y mas 6 menos estrecho.

Observen vdes. cuéinto van & cambiar las condicio-
fles fisicas al verificarse la oclusién de las valvulas
asi estrechadas. Al comenzar la contraceion wentri-
cular, se elevan, y al verificarlo, no se van aproxi-
mando sus. bordes de un modo gradual como aconte-
ce fisiolégicamente, sino que se levanta de una vez un
anillo més 6 menos estrecho. La brusca elevaeién de
él no puede hacerse silenciosamente, porque ya sea
que un liquido en movimiento pase por un anillo es-
trecho 6 ya que éste sea el que pase rapidamente, es-
tando aquel en reposo, siempre habra producecién de
ruido.

Ademds, al producirse el estrechamiento, los bor-
des valvulares pierden su elasticidad por el endureci-
miento, circunstancia que influye para la formacién
del ruido.

En resumen, el ruido presistolico es debido & que
en virtud de los cambios que se han verificado en los

bordesde las valvulas auriculo-ventriculares, la pri-
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mera parte de la oclusion de ellas, silenciosa en esta-
do normal, se hace ruidosa en el caso de estrecha-
miento.

Ahora comprenderan vdes., por qué el ruido pre-
sistélico comienza momentos antes de que se verifique
el primer ruido; por qué su intensidad crece Poco &
poco, y por qué viene & terminar con la aparicién del
ruido sistélico.

Habiendo concluido esta digresién, que por otra
parte es bien importante, permitanme vdes. que en la
préxima leceidn sigamos con el estudio que habiamos

iniciado.

LECCION UNDECIMA.
(Agasto 4 de 1894.)

Continuacion, — Manera de compensarse las diversas lesiones de los
diferentes orificios del corazén.

SENXORES:

Enlatltimaleccion expust detalladamente mis ideas
acerca de la produceion del llamado ruido presistoli-
co, que como vdes. recordaran, es un signo que se pre-
senta en los estrechamientos auriculo—ventriculares.
Mas no crean por esto, que es el tnico fenémc.no este-
toscopico que se produce en esta clase de lesiones de
orificios.

Cuando las condiciones fisicas son propicias, es de-
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cir, cuando el estrechamiento es ya exagerado y la co-
rriente sanguinea que va de la auricula hacia el ven-
triculo tiene la suficiente energia, se presenta también
un verdadero soplo-diastélico que puede llenar todo el
gran silencio.

Del mecanismo del ruide presistélico que he expli-
cado detalladamente, podran vdes. inferir las condi-
ciones en que se presenta y aquellas en que se dejard
de oir. No me. detendré en extensas consideraciones
sobre este particular, porque no lo creo necesario, y
porque nos quitaria un tiempo que debemos dedicar &
la continuacién de nuestro estudio.

Hoy consideraremos los trastornos circulatorios que
se producen por la insuficiencia mitral, para estudiar
en seguida los medios de que se vale la naturaleza pa-
ra corregir este desperfecto.

En la insuficiencia mitral, como en todas las insu-
ficiencias, la valvila no obtura completamente el ori-
ficio auriculo—ventricular izquierdo. De aqui resulta,
que al verificarse la sistole ventricular, la sangre se
escapa por la abertura de la valvula, y vuelve una par-
te 4 la aurieula izquierda.

Es evidente que la cantidad de sangre que retroce-
de, debe ser proporcional 4 la insuficiencia de la val-
vula. Toda esta sangre que vuelve & pasar durante la
sistole, viene & formar un deficiente en la que deberia
haber pasado 4 la aorta. En consecuencia, mientras
més amplia sea la abertura que constituye la insufi-
ciencia, mayor sera la pérdida del liquido que deberia
haber pasado al torrente sanguinee. :

De esta manera, ven vdes. con claridad la altera-
cién del equilibrio ecirculatorio; porque entonces, la
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cantidad de sangre que llega al ventriculo, no es cier-

tamente igual 4 la que de él sale.

Conocido asi el motivo del desequilibrio, pasemos
4 examinar, como puede la naturaleza restablecerlo.

Ya antes hemos visto que el estrechamiento mitral
se corrige facilmente con sélo aumentar la tensién de
Ja sangre que llega; 6 en otros términos, que basta que
el ventriculo derecho se hipertrofie convenien<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>