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LOS CORAZONES GRANDES
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Kl clinico aprecia las dimensiones del corazén por
medios indirectos especialmente :

1. La percusion de la pared tordcica y la pro-
yveccién sobre esta pared del area de matidez car-
diaca ;

2. La radiologia y principalmente la ortora-
dioscopia que proyecta en la pantalla y la teleradio-
grafia que imprime en la pelicula las dimensiones
del corazon en su valor verdadero.

Otros signos interpretados dan datos ttiles, como
por ejemplo, la fijacién de la zona en que se perci-
ben los latides de la punta del corazén que tiene una
particular importancia.

La proyeccién del drea de matidez o de sombra
cardiaca en la pared tordcica constituye un dato in-
tegro que se debe analizar.

Lios problemas que se exponen en presencia de un
aumento del drea de matidez o de somhras precordia-
leg son los siguientes:

4Se encuentra uno en presencia de un aumento de
volumen del corazon ?

¢ Este aumento es un su totalidad o en una de sus
avidades?

ZDe qué naturaleza es este aumento?

¢Cudl es su significacién clinica?

I

RESUMEN DE LOS DATOS DE LA 'PERCU-
SION Y DELL EXAMEN RADIOLOGICO DEL
CORAZON NORMAT.

Ambos medios tienden a proyectar sobre la pared
tordcica un drea que corresponde al corazén en sus
dimensiones verdaderas.

A) Dzr orDEN TECNICO.

1.2 Percusion. — Sabido es gue la percusién de
la regién precordial pone ¢n evidencia un drea de
matidez relativa bastante extensa en la cual se ins-
cribe un drea mds reducida de matidez absoluta.

Kl drea de matidez absoluta corresponde a la par-
te del corazén que no estd cubierta por los pulmones.
T.a apreciacion de lag dimensiones de esta drea de
matidez absoluta, situada en la recién central e in-
ferior del drea cardiaca no presenta un gran interds
desde el punto de vista del diagndstico cardiolégico.

2.° Radiologia. — No sabriamos recordar los de-
talles de la técnica del examen radiolégico del cora-
z6n en las diversas posiciones usuales, En el resu-

men que seguira consideraremos todos los datos del
examen en la posicién directa anterior tal como se

han obtenido por la ortodiascopia y la teleradio-
grafia,

B)

L.> Proyeccion cardiaca normal. — El drea car-
diaca de este modo proyectada comprende un con-
im'lm‘dererhz», un contorno izquierdo, un contorno
superior y uno inferior.

RESIL\I]L\' DE LOS RESULTADOS DEL EXAMEN.

El contorno derecho corresponde arriba en el pri-
mero y segundo espacios intercostales a los grandes
vasos (borde derecho de la vena cava superior y aor-
ta descendente. No sobrepasa el esternén). Abajo
(tercero y cuarto espacios intercostales), corresponde
a la auricula derecha. Solo excepcionalmente en su
parte completamente superior el horde del ventricu-
lo derecho aparece en la proximidad del diafragma.
Bl borde de la auricula derecha, adn en el estado
normal, sobrepasa ligeramente el borde derecho del
esternon.

Kl contorno izquierdo corresponde arriba (primer
espacio intercostal) al arco adrtico que sobrepasa el
borde izquierdo del esternén alrededor de 1 em. Tia
parte mediana del borde izguierdo (segundo espacio)
constituye el arco mediano que corresponde a la ar-
teria pulmonar o a la auricula izquierda ; sobrepasa
también ligeramente el esternén y afecta un perfil
en general concavo o rectilineo. Tia parte inferior
del borde izquierdo del tercero y quinto espacio in-
tercostal constituye el arco inferior, convexo, que
corresponde al ventriculo izquierdo. Tia auricula iz-
quierda estd escondida en su mayor parte por el ven-
triculo 1zquierdo. Kl arco mediano y el arco inferior
entran en contacto en el punto llamado punto G.

El contorno superior, redondeado, corresponde a
los vasos, y sobre todo, a la aorta. Su elevacién y su
engrosamiento pertenecen, esencialmente, a la aorta
patolégica.

El contorno inferior, finalmente, se confunde con
la sombra diafragmdtica y se distingue solo artifi-
cialmente.

2.0 Eapresion analitica de la proyeccion cardia-
ca.

La proyeccién cardiaca se manifiesta analitica-
mente por la evaluacién de su drea y por la de sus
didmetros.

La evaluacién del drea puede hacerse tan sélo de
un modo aproximado a causa de la inexactitud rela-
tiva de los contornos cardiacos. Aplicando el proce-
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dimiento de Porain, que multiplicaba la altura de
la sombra cardiaca por su longitud Y por un coefi-
ciente calculado de 0,83, VaQuez estima en 83 a 100
cent. cuadrados la superficie total del corazén del
adulto normal.

Morirz, caleulando el drea cardiaca segun sus dig-
metros sefala los valores siguientes:

Por una talla de 153 a 157 cent. . . Area = 98
B9 DI L PR S LG S S » =102
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Los didmetros mas inmediatos utilizados en clini.
ca son el didmetro longitudinal y el didmetro hori-
zontal o transverso: Recordemos sencillamente que
el didmetro longitudinal se extiende desde el punto
en que el contorno derecho del corazén retne el ori-
gen de los vasos, hasta la punta del corazén, y que
el didmetro horizontal o transverso es la suma de
dos lineas horizontales reuniendo respectivamente la
linea medioesternal hasta los puntos de los contor-
nos derecho e izquierdo que estin mis lejos de ella.
Vaquez y Borper han demostrado muy bien que los
valores de estos didmetros varian esencialmente con
el peso del individuo. Diches autores nos han presta-
do el cuadre de conjunto, que es el siguiente:

Grandes didmetros normales del corazén en la esta-
c16n vertical

{Hombres)
EDAD
Peso en 20 a 30 31 a 40 41 a 50 51 a 60
quilos N I [ 5 O | = | L’ﬂH
Minimo. ... 11,2 10,7 11,» 10,5 11,6 10,3
50 -60 Mediano ... 12,3 11 12» 11,6 11.» 10.6
Maximo, ... 13,56 138" 13.» 12,7 12,6 11,»
Minimo. 5 10,5
61 - 70 Mediano 1 1] 56
Maximo. 1 3,8 13,»
Minimo. oo CBLGTTL8 11,5 11,3 13, 12,3013.5 12,?
71290 Mediano ... 12'7 12,2 12,6 12,2 18,7 ]2,? 14,2 13,2
Miximo. ... 13,8 13,2 13,8 13,2 14,5 13,5 15,» 14,»

Debemos tener en cuenta que los diversos segmen-
tos del corazén se desarrollan a la vez en amplitud
v en profundidad ; que uno no puede calcular a ca-
da momento el desarrollo en profundidad segin e.‘,l
desarrollo en amplitud. No debemos tampoco olvi-
dar que existen disociaciones. Asi pues, los radiélo-
gos han puesto en ejecucién técnicas precisas de es-
tudio del desarrollo en profundidad de las auricu-
las, que se aprecia en las posiciones obiicuas y de los
ventriculos, mds dificil de observar: Viquez y Bor-
DET recurren, en el ventriculo izquierdo a las dos
maniobras de la investicacién del angulo de desapa-
ricién de la punta oblicua posterior derecha y de l.u
determinacién del indice de profundidad en posi-
cién directa anterior.

() DAT0oS SACADOS DEL ASTENTO DE LA PUNTA DEL
CORAZON

Entre los demss datos del examen clinico, la in-

vestigacion del sitio en que se perciben los latidos de
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la punta del corazén es uno de los mas importantes.
Todo el mundo sabe que, normalmente, la punta del
corazon es perceptible en el guinto espacio intercos-
tal izquierdo, un poco dentro de la linea mamilar ;
que antes de la edad de 4 anos, dicha punta late en
el cuarto espacio, Y a veces, un poco fuera de la
linea mamilar. La investigacién de la punta del co-
razén se efectia mediante la inspeccién, pero espe-
cialmente, por la palpacién directa digital, por la
auscultacion y por el examen radiolégico. Cuando
los datos de la palpacién dieital no son exactos, se
sigue favorablemente el consejo de Vaquez, que ha-
ce inclinar a su enfermo hacia la izquierda, lo que
hace mds perceptible el contacto de la punta. Pero
en el curso de este movimiento, conviene considerar
que el sitio verdadero de la punta es a 2 em. a la
derecha del punto que se ha realizado. En los indi-
viduos obesos, solamente la auscultacién v la radio-
grafia pueden informar al clinico.

IT

LOS AUMENTOS DEL AREA DE MATIDEZ O
DE SOMBRA PRECORDIAT, INDEPEN-
DIENTES DEL VOLUMEN DEL CORAZON.

La comprobacién del aumento del drea de mati.
dez o de sombra cardiaca corresponde en la mayor
parte de los casos a un aumento intrinseco de las
dimensiones del corazén. Sin embargo, en algunos
€asos Nno es asi.

L.> Tumores extracardiacos. — T.os tumords ex-
tracardiacos sélo en raros casos son objeto de una lar-
ga discusién. O estos tumores son pequeiios y muy
individualizados, o son voluminosos vy ocultan com-
pletamente la sombra cardiaca, afectando una- for-
ma, datos y una semiologia clinica que no se prestan
a confusiones. No nos detendremos mis en este pun-
to.

R.° Dilataciones vasculares. — Tias ectasias adr-
ticas tiene una semioloofa radiolégica propia bien
definida. Pequeiias, se caracterizan por aumentos lo-
calizados de sombras vasculares que manifiestamente
no pertenecen al corazén, y de los que se sigue fi-
cilmente el desarrollo ya en el sentido lateral dere-
cho o izquierdo, ya en el sagital, anterior o poste-
rior. Las grandes bolsas aneurismales conllevan una
sombra extensa que se puede disociar de la sombra
cardfaca practicando el examen en las diferentes po-
siciones cldsicas.

Lausry ha insistido acerca de las dificultades de
diagnéstico que pueden tener origen a causa de fuer-
tes dilataciones del infundibulo pulmonar. Estas
pueden imponerlo por un aumento de volumen del
ventriculo izquierdo, porque provocan una salida que
se provecta debajo del punto de interseccién del ar-
co mediano pulmonar v del drea inferior ventricular
del contorno izquierdo del corazén. Livsry indica
aue este diagnéstico, a veces delicado, puede esta-
blecerse por la comprobacién simultinea de una vo.
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luminosa salida del arco inferior y de una punta
ardiaca pequefa y afilada. La salida anormal del
tronco pulmonar es facil de diferenciar del aumento
del volumen del ventriculo izquierdo por la fijacién
exacta del punto sobre el cual se proyecta la arteria
pulmonar.

3.2 Mediastinitis y pericardio-medarasiinitis. -
Las mediastinitis esclerosas y callosas obscurecen la
cavidad toracica en la zona que corresponde a las le-
siones. Se puede distinguir generalmente y de ma-
nera aproximada la sombra cardiaca, mds opaca ha-
cia la mitad de la sombra difusa y desigual. Convie-
ne anadir por otra parte, que con frecuencia este sin-
drome acarrea por estorbo funcional un aumento
intrinseco del volumen del corazén, del cual ya ha-
blaremos a propdsito de las adherencias del pericar-
dio.

4.° Derrames pericirdicos. — lLios derrames peri-
cdrdicos aumentan ampliamente el drea de matidez
v de sombra cardiaca. Kl corazén, bajo el derrame,
aumenta siempre de volumen en proporciones por
olra parte muy variables, en virtud de la ley clinice
general de la paresia de los misculos subyacentes a
una serosa inflamada. Lia matidez del derrame pe-
ricardico se extiende en todos sentidos. Nadie ig-
nora que un signo piecoz es el aumento de la mati-
dez hacia la derecha, la desaparicién del dngulo car-
diodiafragméatico (signo de Rorcw, signo de Kes.
1RIN, ete...). El conjunto toma una forma elobulosa,
la punta late encima del limite de la matidez, los
latidos cardiacos desaparecen en los limites de las
sombras, todos los demds signos clinicos del derrame
pericdrdico o de las reacciones inflamatorias del pe-
vicardio deben ser investigados. El diagnédstico por
otra parte, esld muy lejos de ser fdcil, y puede, so-
bre todo, haber confusién entre el derrame pericar-
dico y un gran ventriculo derecho.

He aqui la razén por la cual la puncién del peri-
cardio exige siempre una particular atencién.

15

1.OS AUMENTOS DE VOLUMEN DEL CORA-
ZON SIN PARTICIPACION PRIMITIVA DET.
MTOCARDIO.

No nos detendremos extensamente sobre los twmo-
res del corazén, que rara vez tienen una historia cli-
nica, ni sobre los quistes hiddticos del corazon, que
son los tumores parasitarios mdas frecuentes de este
érgano. Estas masas acarrean hipertrofias localiza-
das atipicas de una sintomatologia muy variable,
que a menudo pasan desapercibidas y que se traduce
generalmente por un sindrome de insuficiencia pro-
gresiva con dilatacién del corazin.

Son més interesantes los grandes corazones grasos.
Bl corazén dé los cbesos presenta un aspecto parti-
cular, transversal y triangular. Da la impresién de
un aumento de volumen de las cavidades derechas
sin insuficiencia cardfaca, En vealidad, esta apa-
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viencia proviene de que el diafragma es rechazado
hacia arriba y obliga al corazén a desarrollarse. Por
otra parte, el corazén estd recubierto de depésitos
grasos que aumentan su area de matidez y son visi-
bles al examen radioclégico en los dngulos cardio-
diafragmaéticos ; los borran y alargan los didmetros.
Se trata aqui de una pseudo-hipertrofia cardiaca.

Puede existir a veces un ligero aumento de volu-
men del corazén en los obesos sanos. Acerca de és-
tos, KEmile Borprr distingue a los obesos constitu-
cionales que reaccionan contra su invasién por la
grasa y en los cuales por medio del ejercicio a que
se entregan, el corazén presenta una muy licera hi-
pertrofia verdadera de buena ley, y a los obesos gas-
tréonomos, que al pasar de la cuarentena, han dismi-
nuide su actividad muscular al mismo tiempo que
su sobrepeso adiposo ha aumentado y que no pre-
sentan hipertrofia real del érgano.

Mas tarde, el aumento aparente de volumen del
miocardio puede dar lugar a un aumento verdadero
por insuficiencia y dilatacién, especialmente en los
casos de degeneracién grasosa del miocardio (com-
pletamente diferente del sobrepeso) o en casos de le-
siones esclerosas adrticas o coronarias asociadas.

157

LOS CORAZONES GRANDES
DICHOS.

PROPIAMENTE

En la mayoifa de los casos, el aumentno real del
volumen del corazén acarrea, ya hipertrefia del mio-
cardio, ya dilatacién de las cavidades adrticas, va,
mas a menudo, asociacién en proporciones variables
de estos dos procesos.

1.° FISIOPATOLOGIA GENERAT. DE LOS AUMENTOS DE
VOLUMEN DEL CORAZGON POR HIPERTROFIA Y DILATA-
CION.

A) LA DILATACION DEL CORAZON.
I.—Dilatacion fisioldgica

Hay que precisar ante todo la significacién de este
término de dilatacién. Durante mucho tiempo se ha
tenido por pasivo el fendmeno que se expresa. STAR-
LING y BAnD nos han ensefiado a considerarlo tanto
desde el punto de vista fisiolégico como desde el pun-
to de vista clinico, bajo un aspecto muy distinto.
(fonsideremos el fendmeno elemental de la didstole.
La didstole era comtunmente considerada como un
fenémeno pasivo de aflojamiento cardiaco: se expli-
caba la vuelta de la sangre a la auricula derecha
por la accién de lo que queda de la

vis a tergo,—

ayudada por el juevo respiratorio, por la elasticidad
mediastinal, por la aspiracién causada por el descen-
so de la hase del corazén durante el curso del sistole
ventricular. A estas diversas acciones se anadia el
aflojamiento eldstico de las fibras cardiacas que se
habian acortado en sistole (Morar y Dovon), y que
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se restituyen poniéndose en digstole, la energia al-
macenada en el curso del sistole. i

Esta concepcién de la pasividad de la fibrg L=
diaca en la didstole, chocaba desde hace tiempo a los
fisiclogos. Pero la investigacién anatémica de fibras
musculares dilatadoras, cuya comprobacién en el
miccardio habria aportado la prueba de la actividad
dindmica de la diastole, ha sido siempre infructuosa.

Barp pasa de largo esta comprobacién negativa,
sirviéndose de numerosos argumentos de orden fisio-
légico que apoyan la nocién de la digstole acti 7a
provocacién experimental de digstoles primitivas,
resistencia de la dilatacién diastélica a las presiones
exteriores, aumento del volumen diastélico del co-
razén por la excitacién del vago, ete... Por estas di-
versas razones, Burp, al comparar la actividad del
miusculo cardiaco con otras actividades musculares,
admite la existencia de dos acciones de un mismo
asiento y de direcciones contrarias, sucediéndose a
su vez para asegurar las dos fases antagonistas de
las mismas funciones, cumpliéndose ambas con un
aparato muscular unico y cuyas fibras presentan la
misma estructura y la misma orientacién. La acti-
vidad positiva acarrea el acortamiento de la fibra,
la actividad negativa su alargamiento ; pero el acor-
tamiento y el alargamiento son activos. El mismo
problema se establece para la pupila, para los miscu.
los circulares de los vasos, para los misculos circu
lares de los esfinteres, para el corazén. dPor qué—
pregunta BARD—no aplicar la misma solucién a t«
dos sus problemas que son idénticos? Sobre el co-
razén, deberia admitirse la intervencién de un centro
que serfa a la vez excitante del sistole y de la dids-
tole.

Las didstoles activas pueden, pues, variar en am-
plitud : esta variacién acarrea la de las ondas san-
guineas, ya que es a causa de la amplitud de la dids-
tole que se nota el volumen de la onda proyectada
en los vasos. Esta nocién subraya de un modo par.
ticular el papel que la didstole activa es llamada a
desempefiar en la adaptacion cardfaca en las con-
dicicnes anormales de la circulacién, tan bien estu-
diada cuando se celebré el Congreso de Médicos de
Lengua Francesa en 1922. Esta importante nocién
de una digstole activa en el curso de toda su dura-
cidn, serd aplicada luego al mecanismo de las hiper-
trofias cardiacas.

Saguemos, pues, la conclusién de que la dilatacién
es un fenémeno primitivamente fisiolégico, que cons-
tituye para el fisislogo uno de los principales me-
dios de adaptacién del corazén a las necesidades cir-
culatorias ; que una pequefia dilatacién debe ser,
Pues, interpretada no como un fenémeno de defi-
vliém‘-ia, sino como un fenémeno de adaptacién car-
diaca,

Todo esfuerzo acarrea en efecto una dilatacién de
las cavidades cardiacas. Esta nocién se opone a una
opinién eldsica contra la cual Borper ha protesta-
do. Se évita el error de creer en una disminucién del
volumen del corazén por el esfuerzo, si uno procura
observar este organo en el mismo momento del acto
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respiratorio. Ksta dilatacién fisiolégica por el es-

fuerzo es minima, mal apreciable en el examen ra-
diolégico, pero se manifiesta indirectamente por el
aumento que sufre momentineamente la amplitud
de los latidos del corazén, oliservados sobre el borde
izquierdo de la sombra cardiaca. (BorpErr).

II.—Dilacién patoligica

Kl corazén se dilata patolégicamente cuando se le
pide de un modo permanente un esfuerzo suplemen -
tario, por el hecho de un obstéculo circulatorio per-
manente (intra-cardiaco o periférico), o por el de
una solicitacion exterior que excede de un modo per-
manente a sus posibilidades. La dilatacién patols-
gica se traduce primeramernte por la permanencia
de la hiperdidstole, por la misma persistencia de la
exageracién de la amplitud de los latidos cardiacos
observada a lo largo del borde izquierdo del cora-
zén : durante el reposo estos signos traducen la exa-
geraciéon de la actividad diastélica.

Més tarde, la dilatacién patolégica se traduce por
el aumento de los didmetros y particularmente por
los del veniriculo izquierdo ; este aumento es debido
a la hipertrofia compensadora que constituye el se-
gundo medio ejecutado por el corazén para realizar
su adaptacién a las necesidades circulatorias vy la
compensacién de una lesién. La dilatacién primi-
tivamente comprobada constituia el primer medio
ejecutado para el restablecimiento del equilibrio.

Posteriormente, las necesidades continuaron ha-
ciéndose sentir y el corazén reaccioné por medio de
nuevas dilataciones y nuevas hipertrofias.

La descomposicién sobreviene cuando entra en es-
cena el proceso de dilatacién pasiva de una cavidad,
de varias cavidades o de todo el corazén. En este es-
tadio el sistole es insuficiente para evacuar comple-
tamente el corazén y existe éxtasis cardiaco que
contribuye al aumento mecdnico del volumen del 61-
gano.

Se producen estos fenémrenos de éxtasis especial-
mente en tres érdenes de circunstancias (Vaqurz).

a) En caso de dilatacién aguda del corazén, for-
zado, aun no hipertrofiado (distensién aguda, apre-
ciable especialmente en los accidentes paroxisticos
de insuficiencia ventricular izquierda) ;

b) En caso de que el corazon esté imposibilitado
de aumentar mds la masa v el valor contrictil de
su pared (eun la estenosis mitral, por ejemplo) ;

¢) En caso de hipertrofia del miocardio en que
se asiste a una dilatacién pasiva sin hipertrofia.

B) LA HIPERTROFIA DEL CORAZON

La hipertrofia del corazén constituye, como he-
mos visto, un mecanismo compensador de segunda
linea, que interviene cuando la dilatacién activa
no es suficiente. Consiste en un aumento de desarro-
llo del misculo cardfaco, que se produce de un modo
tanto mds sefialado cuanto que tiene su asiento en
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una regién primitivamente maés rica en fibras mus-
culares: el ventriculo izquierdo es por esta razén
mds susceptible de hipertrofia que el derecho.

Recordamos sencillamente que el peso normal me-
dio del corazén es en el hombre de 300 gramos, y en
la. mujer de 280; se puede hablar de hipertrofia
cuando el corazén masculino vaciado de sangre pe-
sa mas de 350 gramos, y el corazén femenino mas
de 300. (Vaquez).

El peso del corazén puede elevarse hasta 600, 800
y aun 1000 gramos. De un modo general el volumen
del corazén es sensiblemente igual al del pufio del
individuo.

En el mecanismo de hipertrofia del corazén, Barp
ha aplicado las nociones sefialadas mds arriba rela-
tivas a la didstole activa. Dicho autor se opone a la
opinién cldsica que atribufa la hipertrofia llamada
compensadora al tinico refuerzo de los actos sistéli-
cos y considera el refuerzo de los actos diastélicos.

Todo esto induce a Barp a distinguir:

1.° Hipertrofias de mecanismo sistélico (hipersis-
toles), llegando a un esfuerzo concéntrico, esfuerzo
sistélico dirigido contra un obstdculo situado hacia
abajo: exageracién de las resistencia periféricas por
esclerosis 1enal o visceral, o por hipertonfa vascu-
lar; estenosis orificiales, adrticas, mitrales, pulmo-
nares, etc... ;

R.> Hipertrofias de mecanismo diastélico (hiper-
didstoles), llegando a un esfuerzo ezcéntrico, esfuer-
70 diastélico, que tiende al aumento de la cavidad
en vista del aumento de la onda sanguinea. Esta
hipertrofia diastélica se produce sobre todo, en pre-
sencia de derrames sanguineos anormales: Barp la
Invoca en la insuficiencia aértica en que la hipertro-
fia sistélica no tiene ninguna razén de existir, ya
ue el ventriculo izquierdo no estd ante ninguna re-
sistencia periférica anormal; en los aneurismas ar-
teriovenosos, en los cuales el corto-circuito vascular
acarrea un hundimento tensional ; y finalmente, las
hemorragias repetidas. Barp atribuye ain a este
mecanismo la hipertrofia de la base del ventriculo
derecho, comprobada frecuentemente en el curso de
trastornos respiratorios cromicos, y calificada equi-
vocadamente por él como un dilatacién. El ‘aumento
de onda sistélica derecha constituiria un mecanismo
de defensa contra la anoxemia.

De este mecanismo saldrian finalmente los cora-
zones grandes hipertrofiados llamados primitivos,
que llegan a la asistolia sin lesiones valvulares ni
etiologia miocarditica apreciable; Antoine Dumas,
que ha consagrado numerosos estudios a este sindro-
me, examina estos corazones grandes primitivos co-
mo, secundarios a la hipotonfa arterial primitiva,
que ha descrito muy bien y ha sido objeto de traba-
jos de «I’Ecole Tiyonnaise». FErRrARINT ha recorda-
do recientemente en «Acta Médica lLatinar, que ha
defendido una concepcién muy parecida.

() DiLATACION E HIPERTROFIA ASOCIADAS

De lo que precede se saca la conclusién de que casi
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siempre la dilatacion e hipertrofia estin asociadas.
Hemos visto intervenir sucesivamente en primer lu-
gar la dilatacién fisiolégica compensadora con au-
mentos cardiacos, después, por la intervencién de la
hipertrofia, el aumento ligero de los didmetros car.
diacos que tienen tendencia hacia los limites supe-
riores fisiolégicamente permitidos, para sobrepasar-
los después de un tiempo varialile ; luego el desarro-
llo simulténeo del proceso de dilatacion y del pro-
ceso de hipertrofia con predominancia del uno o del
otro, segin las circunstancias clinicas (la dilatacién
predomina, por ejemplo, en las mio arditis, la hi-
pertrofia en la nefritis crénica y la hipertensién ar-
terial), finalmente, la dilatacién aténica del corazén
vencido por el éxtasis.

A veces, la dilatacién existe solamenie en los es-
tados agudos (distensiones, particularmente netas en
el ventriculo izquierdo, «corazén forzado», miocar-
ditis aguda, ete...).

La asociacién de la hipertrofia y de la dilatacién,
la predominancia de uno y de otro de estos acciden-
tes en tal o cual cavidad cardiaca, crean tipos mor-
folégicos bastante distintos de los corazones gran-
des, y cuyas principales formas clinicas vamos a ci-
tar.

2.° SEMIOLOGIA FI{SICA GENERAL PROPIA DE LOS CO-
RAZONES GRANDES HIPERTROFIADOS Y DILATADOS.

Es raro que en los individuos portadores de co-
razones grandes la inspeccién de la pared tordcica
revele este aumento de volumen. Sélo se percibe un
arco notable en los enfermos portadores de una gran
hipertrofia del ventriculo izquierdo cuando éstos son
muy jévenes y su pared es aun flexible. Bl ezamen
del asiento de la punta da conjeturas de aumento del
volumen del corazén, cuando estos latidos son per-
cibidos en el sexto espacio intercostal izquierdo, co-
mo se ve frecuentemente en la insuficiencia ventri-
cular izquierda. Pueden también percibirse a veces
en el séptimo espacio, pero nunca en el octavo.

La percusion nos ilustrard acerca del aumento del
drea de matidez cardfaca que ya hemos explicado.
Ll enfisema pulmonar puede trastornar en oran ma-
nera los datos facilitados por esta forma de investi-
cacion.

La palpacién de la regién precordial ha sido par-
ticularmente analizada por Barp en el curso de las
hipertrofias cardfacas. Barp, en 1924, describié cua-
tro tipos de sensaciones tdctiles percibidas por la
palpacién en el curso de los estados de dilatacién hi-
pertréfica del corazén :

1.> Bl choque en cipula, percibido en la region
de la punta cardiaca, da la sensacién de una bola
dura que se aplica ritmicamente en la superficie pro-
funda de la pared tordcica, y es considerado cldsica-
mente desde la descripeién de Barp como especial de
la insuficiencia adrtica.

R.° El chogue globulosc de la reyion mediana del
corazon, percibido en ausencia de toda vibracidn sis-
télica parietal, pertenece al corazén renal, quieto,
sin lesiones valvulares. Ii1 mismo choque se observa
también en el sistole de los corazones nerviosos hi-
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perquinéticos, pero coincide entonces con una vi-
bracién valvular sistélica fuerte y difusa.

3.0 El levantamiento localizado de la region epi-
gistrica es un signo de dilatacién hipertréfica del
corazén derecho de origen pulmonar.

4.° Kl chogue globuloso de conjunto, maximo en
la regién media del corazén, pero que se percibe en
todas partes, es un signo de hipertrofia o de dilata-
cién global del corazén: La mano al desplazarse so-
bre la regién precordial siente en todas partes una
sensacién exacta de choque, siendo asf que en el
chogue en cipula, esta sensacién sélo se percibe es-
trictamente en la punta del corazén.

El examen radiolégico del corazén permite el diag-

nostico del aumento de volumen del érgano por la
referencia del aumento total o parcial del drea car-
diaca y del de todos los didmetros cardiacos o de al-
gunos de ellos.

El andlisis de los datos métricos facilitados por el
examen radiolégico es muy valioso para la aprecia-
cion de las dimensiones de las diferentes cavidades.
Para el estudio detallado de esta cuestién, nada me-
jor que referirse al notable tratado de Vaquez y
Borper sobre la Radiologfa del corazén y de los va-
sos de la base (1), y sobre la dilatacién del corazén,
que anteriormente habia sido objeto de una mono-
grafia muy exacta de Emile Borpgr.

Recordaremos sencillamente, segin ellos, que el
aumento del ventriculo izquierdo, tal como se obser-
va en la insuficiencia y estenosis adrticas, en la hi-
pertension arterial, en un grado inferior en la in-
suliciencia mitral, ete..., se caracteriza esencialmen-
te por el desarrollo exagerado del perfil izquierdo del
corazon y por-el alargamiento de sus didmetros. Pue-
den presentarse tres eventualidades principales:

1.* Borde izquierdo poco saliente, alargamiento
del didmetro longitudinal y de la cuerda ventricular
izquierda, flecha normal, indice de profundidad dé-
bil. :

R.* Borde izquierdo muy convexo, didmetros po-
co aumentados, flecha aumentada e indice de pro-
fundidad fuerte.

3." Borde izquierdo redondeado y saliente—did-

metros aumentados. £E

De un modo general el alargamiento se produce
sobre todo, en el didmetro longitudinal; el punto
G estd levantado, la punta estd poco apartada hacia
afuera, pero queda debajo del diafragma atin en la
inspiracion,

Bl aumento del ventriculo derecho da lugar a tres
variedades morfolégicas principales :

1. Kl corazén en forma de zueco, que se obser-
va principalmente en la estrechez de la arteria
pulmonar: perfil izquierdo corto, punta levantada
v apartada hacia afuera en un saliente debajo del
cual la extremidad del ventriculo derecho se redon-

(1) "Vaquez 'y BoRDET. Radiologia del corazén y de
los vasos de la'base.—J. B: Bailliere, editor, 4.> edicién,
1928.c Paris. <
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dea ; contorno inferior anchamente desplegado sobre
el diafragma, perfil derecho muy oblicuo abajo y
hacia afuera ; aumento del didmeiro horizontal y de
la cuerda ventricular derecha ;

2.° El corazén en forma de bola, cuya silueta
es mas redondeada que la precedente, siendo los con-
tornos derecho e izquierdo del corazén netamente
convexos: el corazén en forma de bola se observa
sobre todo en la esclerosis de la arteria pulmonar ;

3.° El corazén triangular o transversal que se ob-
serva principalmente en la insuficiencia mitral en
la fase de claudicacién o de asistolia. En este caso
es ain la parte inferior de la figura que presenta
el miximo de desarrollo, pero la punta estd menos
levantada y apartada hacia la izquierda porque hay
cierto grado de dilatacién concomitante del ventricu-
lo izquierdo.

El crecimiento de la auricula izquierda (estre-
chez mitral), se traduce por el desarrollo exage-
rado del arco mediano izquierdo con descenso del
punto G. El perfil ventricular izquierdo sélo es sa-
liente en caso de asociacién de insuficiencia mitral.
Lia exageracién del arco mediano es debida a la acen-
tuacién del perfil de la arteria pulmonar, ya que la
auricula distendida rebaja el ventriculo. Una més
gran distensiéon hace perfilar la misma aurfcula y
puede ain hacerla desbordar a causa de la sombra
de la arteria pulmonar.

La auricula derecha dilatada acarrea un desarro-
llo excesivo del contorno derecho del corazén (estre-
chez de la tricuspide, sinfisis pericardiaca).

El examen del contorns en las posiciones oblicuas
facilita valiosos datos complementarios en caso de
dilatacién localizada del érgano.

La distincion de la parte icipectiva que en el au-
mento del corazén toman la dilatacion y la hipertro-
Jia, constituye un problema a menudo delicado.

El estudio de las modalidades de evolucién, da
con frecuencia conjeturas bastante exactas, ya que
la apariciéon brusca del aumento de volumen del co-
razén o su rapido desarrollo pertenece a la distensién
o a la dilatacion. Por otra parte, sabido es que la
pared del ventriculo izquierdo es mas susceptible de
hipertrofia que la de las demds cavidades, que el ven-
triculo y la auricula derechos son mds susceptibles
de dilatacion.

Morfolégicamente, Emile BorbpET precisa que en
:aso de hipertrofia pura del ventriculo izquierdo, se
comprueba un alargamiento del borde izquierdo, el
perfil conserva su forma sensiblemente normal, la
convexidad izquierda aumenta ligeramente.

La dilataciéon hipertréfica acentia la convexidad
del borde izquierdo. T4 punta estdi muy hinchada
v el borde izquierdo alarwado.

Cuando la dilatacién predomina, la deformacién
precedente se acentia, el borde izquierdo describe
una ancha curva, la flecha y el indice de profundi-
dad aumentan.

En caso de hipertrofia muy grande del ventriculo
1zquierdo (corazén de Trausr), la forma general no
es muy diferente, ya que si la pared estd muy au-
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mentada, las cavidades también lo estdn, pero el
aumento de todos los didmetros es muy consideralle
asi como el indice de profundidad.

Fin el ventriculo dereclio 1a hipertroiia da més bien
la forma en zueco y la dilatacién hipertréfica la for-
ma triangular,

Es dificil, sin embargo, sacar una conclusién de-
finitiva de un simple examen morfolégico y el con-
texto clinico debe ser siempre consultado.

3.° Los TIpPoS cLINICOS DE CORAZONES
HIPERTROFIADOS Y DILATADOS.

A)  Grandes corazones llamados esenciales (hi-
pertrofias llamadas funcionales o idiopdticas).

Las hipertrofias cardiacas esenciales ocupaban an-
tes un lugar importante en la patologia. Este, tien-
de a reducirse cada vez mds, y Vaquez es uno de los
que mas han contribuido a este desmembramiento.

1.° La hipertrofia llamada de crecimiento, que
estuvo en boga durante mucho tiempo, no tiene en
realidad ninguna individualidad clinica: los sin-
dromes de corazén grande de los adolescentes, diag-
néstico tranquilizador para las familias, retinen en
realidad hechos sin relacién. A veces se trata de erro-
res de interpretacién (Vaquez y Downzrror), corazo-
nes verticales que habian sido confundidos con co-
razones hipertrofiados. Otras veces, se trata de di-
lataciones cardiacas patolégicas extrafias al cre-
cimiento (desviaciones raquideas, afecciones respi-
ratorias). Ademds, hay hechos que parece deben ser
clasificados entre los sindromes de dilatacién cardia-
ca por insuficiencia tensional, descrita por Antoine
Dumas y acerca de los cuales insistiremos de nuevo.

R.° El corazén grande fisiolégico de trabajo, pa-
rece que no existe: el volumen del corazén aumenta
en proporciones muy pequefias durante la prepara-
cién fisica; un individuo normal bien preparado no
tiene verdaderamente un corazén grande; si éste
aumenta de volumen es a causa de una distensién o
de una dilatacién por sobreentrenamiento; es un ac-
cidente patolégico.

3.° Kl corazén grande del embarazo no es fisio-
légico.

4.> La hipertrofia esencial congénita del corazén
puede tnicamente ser considerada como de una ra-
reza excepcional,

5. Pavior, Boucnur y Boxars, han descrito una
hipertrofia cardiaca primitiva, de patogenia desco-
nocida, y que Dumas incorpora en el sindrome de
insuficiencia cardfaca por hipotonia arterial primi-
tiva.

GRANDES

B) Corazones grandes de los cardiépatas.

No tenemos la intencién de detenernos ‘aqui con
descripciones semeiolégicas, que abarcarfan toda la
patologia cardiaca. Pretendemos restringir nuestro
estudio sumario en los signos tnicos que se relacio-
nan con el aumento de volumen del corazén.

J) 1.AS AFECCIONES VALVULARES

Entre las afecciones valvulares, la insuficiencia y
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la  estrechez adrticas causan los corazones  mds
grandes aun en la fase de compensacién de la lesion.
Se trata de hipertrofia o de dilatacién hipertrdfica
del ventriculo izquierdo, hipertrofia concéntrica en
un caso, excéntrica en otro.

1) INSUFICIENCIA AGRTICA.

Los insuficientes adrticos tienen un corazén gran-
de, globuloso; el ventriculo izquierdo estd en ellos
hipertrofiado ; esta hipertrofia, moderada en ausen-
cia de lesiones arteriales, es muy grande cuando la
aorta esta enferma. Va siempre acompaiiada de una
dilatacién del ventriculo izquierdo mds o menos se-
nalada y de un aumento de volumen de todo el co-
razon.

Segun la concepcién de Barp, la hipertrofia es en
este caso excéntrica, y corresponde a la necesidad
del aumento del volumen de las ondas sanguineas.

in este caso se percilie el chogque en cipula: la
punta del corazén late en el sexto o séptimo espacio
intercostal., :

Radiolégicamente, la insuficiencia aértica endo-
carditica tolera un contorno ventricular izquierdo
alargado, abombado sin exageracién ; el punto G un
poco alto, el didmetro longitudinal aumentado, el
horizontal algo reducido. La punta del corazén des-
aparece bajo el diafragma. Cuando la insuficiencia
aortica es de origen arterial, existen los mismos sig-
nos, pero mas sefialados, atiadiindose a éstos, los es-
tigmas de la lesién vascular.

2) ESTRECHEZ AGRTICA

La estrechez adértica, por el mecanismo de la hi-
perirofia concéntrica, acarrea una ventriculo izquier-
do muy- grande que lucha contra el obsticulo mecd-
nico de la estenosis. La forma del ventriculo es and-
loga a la de la insuficiencia adrtica, pero el corazén
generalmente es mds grande.

3) INSUFICIENCIA TRICUSPIDEA

Al contrario de lo que sucede en los dos casos pre-
cedentes, la insuficiciencia tricuspidea orgdnica en
la fase de compensacién causa dnicamente un pe-
quefio cambio en la morfologia general del corazon.

Se observa, por el contrario, un corazén grande en
la insuficiencia tricuspidea funcional de las afeccio-
nes crénicas del pulmdn, bien estudiada por Livrem-
BACHER : Kste aumento de volumen afecta especial-
mente a una dilataci¢n hipertréfiea del veniriculo
derecho (corazén en zueco con gran salida de la au-
ricula derecha dilatada).

La insuficiencia tricuspidea descompensada, ofre-
ce el aspecto de la insuficiencia cardiaca derecha
(corazén transversal).

4) Aumenios de velumen totales o parciales del
corazon en otras afecciones valvulares.

La insuficiencia mitral, no acarrea, propiamen-.
te hablando, un corazén grande, clinicamente, fue-
ra del periodo de insuficiencia. Se concibe que el
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ventriculo izquierdo esté dilatado, ya que el sistole
no esta dificultade. Sin embargo, adn en el periodo
de compensacién, se nota una ligera hipertrofia del
ventriculo derecho. En la insuficiencia mitral fun-
cional, los signos son diferentes y se complican con
los de la afeceién causal; la lipertensién arterial,
por ejemplo, que es una de sus causas mas frecuentes,
in’odu('e un corazén grande globuloso, de contorno
izquierdo hinchado.

La estrechez mitral, durante el perfodo de com-
pensacién no produce un corazén grande, globuloso,
sino un aumento localizado del volumen del corazén.
La ligura del corazén en la estenosis mitral es muy
particular; la auricula izquierda ha sufrido un au-
mento de volumen rdpido a causa de su lucha con-
tra una resistencia anatémica; ha realizado, pues,
una hipertrofia concéntrica complicada de dilata-
cién. El arco medio izquierdo se desarrolla mucho,
el ventriculo izquierdo queda pequefio y el derecho
se desborda con anormalidad hacia la derecha. T.a
asistolia que aumenta el perfil derecho, respecta en
su conjunto la fisionomia muy caracteristica del co-
razén de la estenosis mitral.

En la enfermedad mitral, el aumento de volumen
de la auricula izquierda se asocia a la ligera hiper-
trofia del ventriculo izquierdo, resultando de dicha
asociacién aspectos bastante distintos.

b) LAS ENFERMEDADES CONGENITAS DEL
CORAZON.

La estrechez de la arteria pulmonar produce un
corazén grande por hipertrofia concéntrica y rapi-
do aumento de volumen del érgano que lucha contra
un obstdculo material. El ventriculo derecho es el
que ejerce esta lucha: de ella resulta la creacién del
corazon en zueco ; el arco pulmonar sale de un modo
anormal ; el ventriculo izquierdo es normal.

El corazon de la enfermedad de RoGER es un cora-
zon grande, aumentado globalmente, pero especial-
mente en su parte ventricular derecha.

Lias demds afecciones congénitas del corazén aca-
rrean todas ellas el aumento més o menos importan-
te del volumen del érgano. La mayoria de las veces,
se trata de malformaciones complejas a las que se
asocian a menudo la estreches de la arteria pulmo-
nar, y por consecuencia, por dilatacién hipertréfica
del ventriculo derecho, el corazén en zueco. El ven-
triculo izquierdo tarda mds en hipertrofiarse. La
persistencia del canal arterial, hipertrofia el ven-
triculo izquierdo.

¢) LAS INSUFICIENCIAS CARDIACAS.

Lias insuficiencias cadiacas, ya se trate dq insufi-
ciencias secundarias de las afeciones orgdnicas en-
domiocarditicas o generales caracterizadas, ya de in-
suficiencias en apariencia primitivas, de etiologia in-
cierta, y tan felizmente agrupadas por LAUuBRY bajo
el nombre de miocardias—constituyen una de las
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causas mas comunes de aumento del volumen del co-
razon.

Al aumento producido por la lesién inicial, se afia-
de el que engendra la dilatacién del corazén vencido
por el éxtasis.

Insuficiencia total del corazon.

La insuficiencia total del corazén produce un o1~
gano enorme globuloso, con todas sus dimensiones
muy aumentadas, y cuyos didmetros crecen de 4 a 8
centimetros. Ks raro que el aumento de volumen no
predomine en la cavidad primitivamente atacada. Asf
es como el ventriculo izquierdo queda predominan-
do en el insuficiente adrtico, que se ha vuelto asisté-
lico, el ventrfculo derecho y la auricula 1zquierda
en las enfermedades mitrales descompensadas.

Insuficiencia cardiaca izquierda

En la insuficiencia cardiaca izquierda, se encuen-
tran en grado maximo los signos ya descritos del au-
mento de volumen del ventriculo izquierdo, que pue-
de volverse muy grande, alargdandose siempre su bor-
de izquierdo, pero aliombado de modo desigual, se-
gun la etiologia del sindrome y la importancia de la
hipertrofia.

Insuficiencia cardiaca derecha

El corazén del insuficiente cardiaco derecho es,
generalmente, el corazén en zueco de Vaqurz v Bor-
DET, que ocupa el espacio claro mediano anterior.
La auricula derecha estd casi constantemente au-
mentada con el ventriculo. Se observa accesoriamen-
te un saliente de la arteria pulmonar en las enfer-
medades congénitas del corazén y en las arteritis
pulmonares.

Kl ventriculo izquierdo, que comtnmente es con-
siderado, junto con Viquez y BorbErr, como el que
aumenta mas a menudo de volumen, estaria, al con-
trario, intacto en los sindromes de insuficiencia car-
diaca derecha pura, descrita durante estos wltimos
anos por LAUBRY.

d) LAS MIOCARDITIS

Se observa un ligero aumento global del corazén
en los pequefios miocdrdios de las enfermedades in-
fecciosas.

Kl aumento de volumen se nota mucho més en las
miocarditis esclerosas, y ataca en general al ventricu-
lo izquierdo, extendiéndose solamente al ventriculo
derecho en caso de asistolia terminal.

e) LA SINFISIS PLEURO-PERICARDICA

La sinfisis pleuro-pericirdica acarrea una dilata-
cién cardiaca muy grande: el corazén de las gran-
des sinfisis es uno de los mayores que la clinica ofre-
ce en observacién, va se trate de sinfisis simple, o
de los grandes sindromes de cirrosis cardio-tuber-
culosa asistdlica de la infancia.

La dilatacién ataca a todas las cavidades en gra-
dos variables. La aurfcula derecha estd especialmen-
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te atacada, y puede volverse enorme (Vaquez y Bogr-
pET): La insuficiencia, segin estos autores, estd du-
rante mucho tiempo localizada en la auricula dere-
cha y gana ulteriormente todo el corazén.

Segun Lausky, en los enfermos de. insuficiencia
ventricular dele(*ha ligada a la sinfisis pleuro- perl-
cardica, sin ps altlbll)d(,]()ll del corazén izquierdo, la
dllll(illld derecha presentaria una integridad relati-
va y el ventriculo derecho sélo estaria dilatado.

C) Los corazones yrandes de los hipertensos y
de los renales.

En la hipotensién arterial y en la nefritis créni-
ca hipertensiva, el corazén alcanza por hipertrofiia
su volumen mdximo. Kl corazén grande de 1rausBE,
es el corazén del Brightico crénico, es el corazon
renal, cuyo peso alcanza 400, 500, 800 gramos y
aun mas. Todos los didmetros estdn aumentados. Kl
diametro longitudinal asi como el horizontal llegan
a medir 21 centimetros y a veces mds; el indice de
prolundidad puede alcanzar 30 mm. en lugar de 14,
valor normal. La punta del corazén estd pmiunda-
mente ‘hundida en el diafragma.

Sin duda, sélo en los casos de gran hipertensién
arterial se observan en grado mdximo estas de orma-
ciones. Parece que haya un paralelismo relativo en-
tre la nnporhnua de la hipertrofia cardiaca y la de
la hipertensién. En todo caso, es por medio de la
hipertensién arterial que la lesién renal recae en la
fibra cardiaca (Vaquez). La hipertrofia cardiaca no
es, sin embargo, el corolario absolutamente indis-
pensable de la hipertensién arterial. Parece indu-
dable, por otra parte, que la resonancia de la hiper-
tensién sobre el corazén es mds precoz y mds sefia-
lada cuando la insuficiencia renal es manifiesta.

Los corazones grandes de los pulmonares y de los
raquideos.

La influencia de las afecciones pulmonares cré-
nicas sobre el corazén, es conocida desde hace mucho
tiempo, pero su estudio ha sido hecho especialmente
por Lurempacugr, Lavsry y Borprr. La bronqui-
tis crénica, el enfisema, el asma, no se complican
siempre con aumento de volumen del corazon, y Bor-
DET insiste acerca de un error que se comteta dbrioe
siado a menudo, que atribuye falsamente a la meio-
pragia (“dldld_(‘i ciertos accidentes disnéicos de las
bronquitis crénicas, procedente tnicamente del apa-
rato respiratorio. No es menos indudable que las le-
siones esclerosas extendidas del gistema pleuro pul-
monar recaen frecuentemente sobre el corazén dere-
cho, produciendospor dilatacién hipertréfica un co-
razon transversal o un corazén en bola. El corazén
en bola es particularmente propio en la esclerosis de
la arteria’ pulmonar, que tan 2 menudo acompaia a
las lesiones esclerosas de los pulmones y a 'la insufi-
ciencia derecha.

LureMBacurr, ha*estudiado detenidamente el sin-
drome tricuspideo terminal de la esclerosis pulmonar
tuberculosa, con enorme dilatacién hipertréfica del
ventriculo derecho e insuficiencia tricuspidea funcio-
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nal (corazén en zueco), conservando el ventriculo iz-

quierdo su débil volumen.

Desde lejana {echa se conocen también los acci-
dentes de insuficiencia cardiaca de los desviados ra-
quideos (gihosos, grandes escoliéticos): como en es-
tos individuos la desviaciéon raquidea se asocia fre-
cuentemente a la esclerosis pulmonar, es verosimil
que la patogenia de estos accidentes se compare con

la de los precedentes.

Recordemos, finalmente, una concepcién de Barp,
que ya hemos senalado, y que hace intervenir en la
interpretacién npatogénica de algunos aumentos de
volumen del corazén derecho en los bronco-pulmo-
nares cronicos, un mecanismo de adaptacién funcio-
nal compensadora: Barp interpreta como una hiper-
trofia excéntrica destinade a aumentar el volumen
de las ondas sistélicas ventriculares derechas, lu-
chando contra la anoxemia engendrada por la insu-
ficiencia de los pulmones.

e) Los cora: ones grandes
terio-venosos. :

La resonancia cardfaca de los aneurismas arteric-
venosos, ha sido objeto, en el curso de estos tltimos
afios, de observaciones muy curiosas, siendo la pri-
mera, por orden de fecha, la de Cazamian, en 1917.
La presencia de un aneurisma arterio-venoso perte-
neciente a grandes vasos, acarrea rdpidamente un
cnorme aumento general del volumen del corazén :
todas las cavidades estdn agrandadas y no exclusi-
‘amente por un mecanismo pasivo. No hay degene-
racién de la fibra cardiaca, como lo prueba la ripida
v completa curacién, tanto funcional como -anaté-
mica, del sindrome asistélico, cuando la intervencién
quirdrgica ha suprimido el corto-circuito arterial.
Barp, se ha aficionado al estudio patogénico de estos
he¢hos muy notables, y ha sido inducido a clasificar
los corazones grandes de los aneurismas arterio-ve-
nosos entre los corazones grandes de hipertrofia ex-
céntrica, luchando el 6rgano con la huida circula-
toria por el aumento de las ondas sostdlicas.

f) Los corazones yrandes de los hipoténicos ar-
teriales.

Por fin, recientemente, :Antoine Dumas, de Lydn,
ha consagrado numerosos estudios a la descripeién
del sindrome de hipotonia arterial primitiva, que
causa un estado de insuficiencia tensional perjudicial
al metabolismo y a la hematosis. Kl corazén reaccio-
na contra este estado de hipctonia y tiende a esta-
blecer un equilibrio tensional normal, gracias a un
esfuerzo permanente superior al medio: Puede lle-
gar también a burlar completamente la insuficiencia
tensional por una compensacién total., Pero el cora-
z6n al {rabajar asi, siempre de un modo excesivo,
debe recurrir a los medios ordinarios de adaptacion
funcional. Kl corazén recurre a la dilatacién fisiold-
gica y a la hipertrofia compensadora. De este modo
se constituye un corazén en apariencia primitivo en
el hipoténico arterial. A la larga, cuando las nece-

de los anewrismas ar.

sidades periféricas contintian haciéndose sentir, el
corazén se fatiga y pasa por todas las fases que ya
hemos tenido ocasién ‘de describir precedentemente,
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hasta llegar a la insuficiencia de la asistolia termi-
nal. Asi se halla constituido un sindrome de insufi-
ciencia cardfaca en apariencia primitiva, con dila-
tacion hipertréfica, en cuya base se encontrarfa la
hipotonia arterial, constitucional o adquirida.

Los sindromes de corazén grande por hipotenia
arterial, comprenderian, segin Dumas, las miocar-
dias de Lavery y los corazones grandes primitivos
de Pavior, Bouvcaur y Bonart. Estos corazones gran-
des deben clasificarse segtin la concepcién de Barp,
entre los corazones de hipertrofia excéntrica ¥ proce-
dentes de un mecanismo comparable al que hemos
va encontrado varias veces en el curso de este es-
tudio..

ARS - MHMEDICA —8
Lia existencia de corazones.grandes causada por la
lipotonia arterial, admitida por Barp y la Hscuela
Liyonesa, es también defendida por FrrrariT, %
constituye una concepcién muy seductora.

* * *

No tenemos ciertamente la pretensién en el curso
de una revista general que recorre toda la patologia
cardiaca, de haber podido ser completos y de haber
descrito todas las formas clinicas de los corazones
grandes. Nuestro deseo era solamente hacer un es-
fuerzo de andlisis clinico, patogénico y diddctico de
este sindrome tan comun. :

LA OXIGENOTERAPIA POR VIA PARENTERAL

por el doctor

M. RODRIGUEZ PORTILLO

de Barcelona

Bs el Oxigeno uno de los compuestos del aire en la
proporeién de 21 por 100 asociado al ozono y al dei-
de carbénico: es un gas incoloro, inodoro e insipido,
soluble en el agua a razén de 28 c. ¢. por litro a
la temperatura de +20; en terapéutica se emplea
valiéndose de las vias intus et extra para cumplir de-
terminadas indicaciones: las formas farmacolégicas
son: la solucién (agua oxigenada) a 3 y 12 volume-
nes, y la gaseosa (estado natural); aquélla se usa
sola como antiséptico externo o, por via oral y rectal
asociada o no a otros féarmacos—colombo, anfs, ex-
tracto cortezas naranjas amargas, fosfato y cloruro
sédico, bicarbonato sédico, ete.,—ésta, en inhalacién,
puro o combinado con el dcido carliénico cuando se
quiere combatir la acapnia consecutiva al mal de
montaiia (Mosso): por ingestién y en enema (1):
en inyeccién endovenosa (FERRANNINI) (2), y por ul-
timo, apelando a la via subdérmica, para nosotros
la mds inieresante y prdctica (3).

No es mi propésito detallar lo- que apuntado gue-
da: ofenderfa a mis caros lectores con exponerles lo
que de sobras ya saben, y lejos de llamarles la aten-
cion de hechos por mi experimentados y observados,

(1). No ha dado los resultados que eran de esperar para
combatir ciertas anemias, pero si, como estimulante de la
mucosa intestinal v enérgico elemento para combatir los mi-
crobios anaerobios del intestino.

(2). " Los ‘hechos, por cierto muy recientes, han demos-
trado que no se producen las temidas embolias gaseosas te-
niendo la precaucién de practicar la inyeccién lentamente,
pues el Oxigeno que entra, se va absorbiendo rnpl’danwnte
por combinacién con la hemoglobina y por disolucién con el
plasma. ;

(3). Las invecciones intraperitoneales indicadas en ]'as
P. agudas y tuberculosas, han proporcionado resultados in-
seguros.

causariales hastio y aburrimiento, gandndome con
tal pretensién el justo y gréifico calificativo de loro
crentifico.

Mi finalidad, se concreta en hacer un somero es-
tudio del gas Oxigeno aplicado por via parenteral,
en vista de los notables resuliados obtenidos con sen-
cillez grande en numerosos enfermos, cuyo iratamien-
to anterior a aquél, colocaban al médico, por cir-
cunstancias paradéjicas muchas de ellas en Medi-
cina, en trance algtin tanto confuso y apurado: A
mis, la escasez de Monografias relativas a este asun-
to; la dispersién de juicios eriticos concernientes a
la Oxigenoterapia ; la indiferencia . observada en
quienes per su reputacién médica debieran ser los
portavoces de farmaco y procedimiento tan precia-
dos; y por ultimo, la inocuidad y sencillez del mé-
todo aparejado con la falta de contraindicaciones,
han sido factores mds que suficientes para estimular
el estudio de este recurso terapéutico que por su bon-
dad, es merecedor de figurar, como dice el Dr. SE-
GARD, en el arsenal portdtil del médico préctico.

Lo primero que interesa conocer para explicarnos
los efectos del oxigeno es su

Farmacodinamia.—Puesto en contacto directo con
el dermis y tejido celular subcutdneo, es reabsorbido
con relativa rapidez (4), ingresando en el torrente
general sanguineo, donde es fijado por los hematies,
gracias a su hemoglohina, con la que forma la oxi-
hemoglobina, y transportado a los mds recénditos lu-
gares del organismo: depositado en las células, des-
pliega su acecién antiséptica, reductora y vivificado-
ra, comportandose como alimento tipo dinamégeno

(4). Se reabsorbe méas rapidamente que el aire: térmi-
no medio, 200 c. c., tardan de 35 a 40 horas.




