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Son taniísimas las publicaciones que en 
el curso de estos últimos aíïos han apare-
cido en la prensa cardiológica mundial, 
que intento Yano el pensar tan sólo 
en hacer un ligero resumen de ellas, lo 
que también se apartada del fin que nos 
lwmos propuesto, es decir, de hacer lle-
gar al médico prúctieo lo mas útil e inic-
resante que el trabajo constanto del clí-
llico e ingestigador prodncc. 'rarca impo-

sería, por lo tanto, qncrcr incluir en 
el cor corto espacio de que disponemos una 
cxposic.ión completa <'!e dicha producción 
t¡,{•Jica. 

Sujet:índonos a nn plan dc exposición, 
il"ll.taremos sncesiynmente dc: 

Fisiología, E:cplomción, Patología y Ter-a-
phttioa del rm·aznn ccntml y pm·ifé1-ico. 

FrsroLoGÍA 

. Los estudios de fisiologia, base recosa-
na para la facil comprensión ' de los he-
chos que en la clínica se producen, han 
merecido la atención de aran número de 
l1ublicaciones. En 1933 :parece el tomo 
cledicado a corazón de la gran colección 

dirigida por RoGER y BnmT intitulado: 
"Traité de Phisiologie normale et patl1o-
logique" (l), don de aparece un estudio 
concienzudo de la revolnción cardíaca, dé-
bito cardíaco, y especialmcnte de la he-
modinamia intraeardíaca, patogenia de 
los tonos cardíacos, amén de mnchos otros 
dedieados a temas Yariados de n.natomía 
y fisiología de la inervación cardíaca, elcc-

hidraulica dc la presión 
arterial, etc. 

En el campo experimental RAVINA y 
C'ü'r'lE);O'r y GoYER (2) han rcsuclto la po-
sibilidad de tomar radio.e;rafías en sístole 
y diastole card:íaco en el porro, previa in-
yccción de substancias opacas en sns cavi-
àades derechas. R 1mourJ y RAC'I};E (3), 
valiéndose también de substancias de con-
traste, logran diferenciar los contornos 
yentriculares, Yasculares y la Yasculariza-
ción cardíaca, oxponiendo la técnica, ven-
tajas e inconvenientes. RAviNA, SouRr-
CE (4) y colaboradores han estudiado la 
repercusión cardio-vascular de la inyec-
ción de substancias de contraste; mien-
tras que y RACINE (5) lo ban jn-
yestigado sobre la presión arterial y la res-
piración, etc. ÜON'l'E y AcoSTA (G) han 
intentado visnalizar la circulación pul-
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monar mediante la inyección de substan-
cias de contraste en la aurícula derecha. 
Por la escuela portuguesa se ha intentado 
también visualizar las çoronarias, con 
buen resultada. 

Sobre la contracción cardíaca han apa-
reciclo trabajos como los de GROLLMAN (7), 
concernientes al problema de la onda car-
díaca sistólica; los de MrcHAUD (8), que 
intenta poner en claro las consecuencias 
fisioquímicas que de la insuficiencia car-
díaca se derivau, estudiando a sn vez las 
repercusiones del desequilibrio acido M-
sico sobre la vasomotricidad arterial, el dé-
bito cardíaco y la presión arterial. 

Estudiando los procesos de oxidación de 
músculo cardíaco y la distribución del 
acido làctico, Mc. GrNTRY y MILLER, 
Jr. (9), han demostrada que la glucosa 
no es absorbida en totalidad, o sea, que 
es absorbida en pequeñas porciones, mien-
tras el acido lactico es eliminado en can-
tidades, lo cual sugiere su utilización como 
combustible hidrocarbonado del corazón. 
En cuanto a las reservas glucogénicas del 
corazón, no se ha hecho ninguna investi-
gación por los autores; si bien por la bi-
bliografía se deduce que en las condicio-
nes experimcniales dicha reserva no suf.re 
ningún aumento ni disminución desput'·s 
de los procesos de oxidación hidroearbo-
nada. 

CoWAN (10), partien do del concep to mo-
dern o de que la energía contraciil del mio-
cardio depende de la cantidad de fosfo-
creatina que contiene, ha estudiada la 
cnntidad de esta substancia que se balla 
en el músculo cardíaco de sanos y enfer-
mos, con los resultados sigui en tes: nor-
malmente, en el miocardio ventricular 
izquierdo se encuentra 194 mgr. %, sin 
variaciones respecto al sexo ni edad. En 
los descompensados hay un promedio in-
ferior independiente de la presencia de 

tejido cicatricial. En los cardiópatas no 
descompensados, la cifra es un término 
medio entre unos y otros. De estas inves-
tigaciones se deduce que la resen·a eurdía-
ca esta en relación paralela con su eon-
tenido en creatinina. 

Otros muchos trabajos sobre sangre 
circulante, presión arterial, patogenia de 
los tonos cardíacos, etc., seran analizados 
a posteriori en el capítula correspondiente. 

Para terminar, citemos los trabajos de 
IzQUIERDO (11), el cual experimentalmen-
te ve que las irregularidades que complí-
can la curva de la rclación , frecuencia car-
díaca, temperatura en los mamíferos, son 
debidas a descargas naeidas en los centros 
diencefalicos y propugadas, siguiendo las 
':Ías generales del simpatico y entre ellas, 
las que van al rorazón. 

ExPLORACIÓN 

Es éste, uno de los capítulos que me-
nos importancia se le da en muchos tra-
tados, a pesar de que creemos nosotros que 
es el preludio indispensable para proceder 
lógicamen te al estudio clínico. 

Según las datos proporcionados por la 
cxploración cardioYascülar, PRUCHE (12) 
establece los siguientcs tipos: normal, neu-
rovegetatiYo, hipertensiYo, hipotensiYo, hi-
posistólico. 

Mediante la fonocardiografía ha sido 
posible al registrar los tonos cardíacos, 
descubrir anomalías que hubieran pasado 
inadvertidas. La descripción de las técni-
cas queda detallada en los trabajos de Du-
CHOSAL, de LIAN y RIACINE (13), LoEPER 
et LEMAIRE (14), etc. Por tal procedimien-
to, DucHOSAL (15) ha podido descubrir 
un ritmo de galope en el curso del infarto 
de miocardio que no había sido percibido 
auscultatoriamente. Estudios sobre el rit-
mo de galope han sido practicados tam-
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J¡ièn por BATTRO, y 
ORL\S (lO), los cuales lo han registrada 

con la ftebografía, rle-
uwstrando que dicho ruido estú YÍncula-
do al fin del lleno ventricular rapida, a 
la sístole auricular o presístole, o a ambos 
factores a la vez. La interpretación pato-
genética que clan al fcn<Ímeno , es la de 
que se engendra grarias a la fúcil disten-
sión ventricular originada a sn vez por la 
hipotonút de p:Hedes ,·if<cei1.1lcs. Cr.mH", 
ZAnO< ' }\Aliè\ ·" TAVJC<'< ' III !17) logran se-
iíalar por ol r11i,.mo pt·ocNlimicnto la pre-
:-:encia de ull ton o q tle i:'i .2uo on 12 a H5 
eentl•simas de segnndo al scgundo tona, es 
decil· , en el lngar donrle i:' ::J sitúa el tercer 
ruido. LIAS ha cslurliado los ritmos 
cardíacos Jl:> :ológi<'OS a tres ticmpos y com-
prueba de esta mancl"a que el desdobla-
m ien to del scgundo ton o en la estenosis 
mitral , no es mas quo la. cxagcración del 
rlcsdoblamiento fisiológico. 

Estc tercer tona ocnrre normalmente 
egím y ÜHIAS (19) du-

rantc los últimos momentos dc la fase de 
afluencia ventricular. Estos autores lo bari 
poclido recoger mcdiantc d fonocardiógra-
fo en un gran número de corazones nor-
mnles. El sonido auricular fisiológico co-
micnza a nnos 0 '04 scgundos dcspués del 
inicio del sístole auricular. Probablemcnte 
<'l tercer tono y el tono auricular ticncn el 
mismo mecanismo de producción o sea, 
por'la súbita irrupción de la sangre proce-
rknte de las aurículas. 

La única manera de distinguir por la 
Pxploración clínica el ritmo de galope del 
tercer tona cardíaca según \VoLFER'J'II y 

(20) , es el estada del funcio-
nalismo cardíaca. Ambos pueden ser pro-
t?diastólicos, presistólicos y en ambos 
hempos a la Yez a consecuencia de taqui-
Cfll'dia, bloqueo, arritmia sinusal o extra-
í toles nuriculares. Def'echan el concepto 

de galope Los focof' cle au.-
cultación son idénticos. excepto en el cu<>o 
de galope dcrecho, ya que en este niYel 
no se percibe nunu.t el tercer tona. 

En una · con tribnción al est uclio del ter-
cer tona, TAVECCliJ (21) , que lo rknomina 
tercer período vibratorio lo en-
euentra constantemente en los indiYiduos 
normales sin ningún signili :·n lo patológi-
co y que por su e,;cai'a intensida<l Yihrato-
ria no es percibiclo c:orriPntcmente a la 
nuscultación. 

Duf'HOSAI, y BoPRDH.LOI\' (22) analizan 
fonocardiogrúfieamcn te el estallido acci-
dental del primer tono cardía c·o 011 la di-
sociaci ón aurículo-,·cn t ricn br, dcbido a 
una modi ficación en las ("ondiciones dc 
cierTe dc la mitml cuando al ami-
cular precede Jc un inten·alo suficicnte 
breYc un Yentricula J', coi l1l' i de con 
t-1 o lc signe inmediatamente. De toclo lo 
ex¡mcsto deducimos fúcilmcnt.c la util idacl 
dc la cxploración gra fica de los 1onos car-
díacos. 

el cardiograma dc punta. Ror-
'fTER y V AX BoGAER'r (23) puedcn estable-
cer un diagnóstico diferencial entre el dcf'-
doblamienlo del ¡;rimer tono y el Q,alopc. 
scg ún la cxi::-:tentc cnt re la!'l clc-
Yaciones prcf'istólicn y 

En enanto a la llcbografía sc reliere, 
mcrece citarse el trabujo de CAJ>UA;-;r (2-1), 
el cual emile la hi p6tesis de que la onda 
V del ftebograma no tiene ninguna E:ig-
nificación dinúmica, correspondiendo so-
lamente a las ondas a, e, y . 

DocK (25) cree que en la producción 
del primer tono no hay interYcnción mus-
cular, puesto que, según él, la pos ieión de 
las valYulas aurículo-ventriculares es la 
que determina la 8onoridad del primer 
tono dc Útl manera, que si cstún cerradas 
y la presión intranricular y ventricular 
son iguales, la f'onorida rl es y i es-
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tiÍ.n flojas y desplazadas hacia el ventrícu-
lo, el sístole yentricular produce una so-
noridad fuerte. ÜRIAS, en cambio, cree que 
en la patQgenia del primer tono hay un 
doble factor valvular (aurículo-ventricular 
y sigmoideo) y un factor muscular. FA-
BRE (26) observa durante el ejercicio vio-
lento modificaciones de los tonos cardíacos 
del tipo de: vibraciones, soplos en la punta 
y en la base, desdoblamiento del segundo 
tono, rodamiento diastólico mitral por es-
pasmo de los pilares de la misma valvula, 
demostración ovidento de una interven-
ción muscular en la génesis del primer 
tono. 

En cuanto a la patogenia de los soplos 
y a su significación clínica, han aparecido 
òiversas comunicaciones mereciendo citar-
se a ÜRTIZ-RAMÍREZ (27), el cual cree que 
los soplos anorganicos que tienen las mis-
mas localizaciones que los f rotes pericar-
dicos, son debidos a frotamientos sero-
serosos y pueden a veces ser generados por 
manchas lechosas pericúrdioas o por lesio-
nes endocardicas alejadas de los orificios. 
En una comunicación posterior (28) insiste 

la importancia elínica de los soplos 
cardi o-serosos. 

Las nueyas concopciones de fisiología 
cardíaca han demm<trado la importancia 
que para la interpretación de la rnisma 
ienía el conocimiento de la cantidad de 
sangre circulante, débito eardíaco, etc. SAN-
CHIS PERPIÑ . .\. (29) crea una nueva técnica 
para la determinación volumétrica sanguí-
nea mediante el rojo congo, que a diferen-
cia del método colorimétrico basta ahora 
empleado, él se sirve como método de valo-
ración, deJa dilución de glóbulos en el plas-
ma sanguíneo; por su extensión no pode-
mos detallar aquí la técnica. LANDAU, 
MARKSON, GOLIBORSKA y LEWICKI (30) 
hacen un estudio ct·ítico de los procedi-
rnientos hasta ahora empleados para caleu-

lar la cantidad de sangre, y creen que es 
necesario substituir el concepto anticuado 
de cantidad total de sangre por el de can-
tidad de sangre circulante, fracción de la 
contenida en el organismo, quedando un 
resto almacenada en los órganos (bazo, hí-
gado, vasos abdominales, médula ósea, etc.) 
en mayor o menor proporción, en relación 
con el tono del sistema nervioso autónomo. 
Para sus Yaloraciones se valen del método 
colorimétrico de Iü:rrn, cuyos resultados 
seran comentados en el capítulo referente 
a insuficiencia cardíaca. 

GüLDBOOM y LIBIN (31) calculau la can-
tidad de sangre circulante en total y la del 
plasma en particuli:tr con el empleo com-
binada del rojo congo y el cianuro de so-
dio. En cada enfermo valorau el índice 
hematocrítico, la superficie del cuerpo, la 
prcsión venosa, presión arterial y frecuen-
cia del pulso. Las cifras n01·males son: 
la eantidad de plasma circulante varía de 
3G a 49 c. c. (promedio 40'5) por kg. de pe-
Po; la sangre de total, de 66 a 90 c. c. (78'4 
do promodio); con un total de 2780 cc. de 
plasma y 5.386 de sangre total. El índice 
!Jomatocrítico es de 36"5 a 50"5 con un pro-
mcdio de 43'8. PELLEGRINI (32) emplea 
tambirn el método colorimétrico por el ro-
jo congo, para calcular la Yelocidad san-
guinea y la cantidad de sangro ciroulante. 

El calculo de la velocidad sanguínea tic-
no un doble aspecto: el que se refiere a lu 
sangre sistematica y al de la circulación 
pulmonar, interesante este último por 
cuanto nos pone de manifiesto trastor-
nos en la pequeña circulación que no han 
repercutida todavía en el ciclo general. 
Para el primero ten em os: la fluroresceína 
(KocH) ; el de la conductibilidad de un 
electrólito (S'l'EWAR'r), etc.; pero tienen ma-
yor interés los de RoBB y WEISS (33) por 
cianurio de sodio, basandose en la respues-
ta respiratoria a tal substancia, encontrau-
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do que la dosis apropiada era de 7 mg. o 
sea, 0,35 c. c. de una solución al 2 o/o , o 
sean, 0,11 mgs. por kilo de peso inyectado, 
en la vena anticubital. La respuesta óptima 
respiratoria ·tiene un principio súbito y ter-
mina pronto, con una aceleración de ritmo 
dc 10 a 15 pulsaciones por minuto, obte-
niendo en los sujetos normales un índice 
de yelocidad venosa (diferencia entre las 
velocidades del brazo a carótida y de yugu-
lar a carótida) de uno a nueye segundos. 
Posteriormente los mismos autores (34) 
dcmuestran que la cantidad necesgria para 
producir una estimulación respiratoria en 
un descompensada es una % partes de la 
de los normales (dificultad de circulación 
pulmonar). Un método de interés practico 
y de facilidad de ejecución es el propuesto 
por Cossro, DEL CAsTILLo, BERCONSKY (35) 
valiéndose de una solución de cloridrato 
de histamina al 1 X 10.000, inyectada 
en cantidad de un 1/10 de c. c. por 
cada 10 kilos de peso en una vena del coda, 
observando a los 19 segundos una sensa-
ción de sabor metalico y a los 22 segundos 
una sensación de rubor con retrasos pro-
porcionales al grada de insuficiencia car-
díaca. 

LIAM y FACQUETf (36) prefieren emplear 
el sacarina to de sodio a dosis de 3 a 5 c. c. de 
una solución de 33 ó 50 o/o. En ol adul:o 
sano la veloeidad circulatoria es de 10 a 
lG scgundos. Después de un examen de 
50 casos concluyen diciendo que la dismi-
nución de la velocidad circulatoria es cons-
tan te en la insuficiencia cardíaca con va-
lores de 20 a 60 segundos. En otra comuni-
cación dicen (37) que dicha velocidad cir-
culatoria aumenta en la taquicardia, (pa-
sando de 140), en esfuerzo, fiebre, Base-
dow y en lag grandes ancmias; disminu-
yendo en la bradicardia, y mixedema 
T_ARR y ÜI'PRNHEIMER (38) usan el clor-
hidrocolato de sodio (decholine) inyectan-

do por vía intravenosa 5 c. c. de una solu-
ción al 20 %, la cual determina un sabor 
desagradable acompaiiado de nauseas que 
dura de 10 a 20 segundos, y una sensación 
de calor parecida a la percibida con la ad- · 
ministración de cloruro de cal. El tiempo 
normal de circulación varía de 10 a 16 se-
gundos con un promedio de 13, con varia-
ciones dependientes dc la lesión circula-
l,oria. 

En una monografía interesantísima 
NYLIN (39) hace una exposición de las 
pruebas funcionales del corazón valiéndose 
para sus cúlculos, de esfuerzos estandardi-
zados que el enformo ejecuta en una es-
calera por él construída, calculando en cada 
uno de ellos el consumo de oxígeno, la fre-
cuencia del pulso, metabolismo basal, va-
lumen sistólico, presión arterial y el pro-
ducto de LILJES'l'RAND-ZANDER en reposo y 
después de un esfuerzo. 

.PESERrco ( 40), estudiando la actitud de 
los cardiópatas a la fatiga muscular, de-
muestra que en un individuo normal el 
consumo de oxígeno por un esfuerzo deter-
minada no debc ser superior al10 % de lo 
normal y dcbiendo retornar a la cifra pri-
mitiva. pasados 2 minutos. 

El cúlculo del débito cardíaca se hace 
con los procedimicntos chí.sicos. Merecen 
citarse los tra.bajos de GHOU.MAN y FERRI 
GAN (41) y la monografía dc GROLLMAN y 
BAUMANN (42). 

Otro procedimiento dc que nos valomos 
para el estudio del funcionalismo cm·dio-
muscular se refiere a las varia.ciones de 
presión arterial, venosa, ca pilar, del líq ui-
do céfaloraquidiano (lumbar y cisternal) 
y las anomalías en la cun-a oscilométriC'a. 
FROSSARD ( 43) , partien do del concepto del 
capsulismo que se produce en toda yaria-
ción de diametro de un tubo cilíndrica 
elastico, cree que es un hecho que de no 
corregirse, conduce a errares en la va.lo-



152 ARS MEDICA 

ración de la presión arterial. un 
aparato llamado por el autor pulsómetro 
y un estetofonendoscopio, efectúa la si-
guiente operación: comprime hasta que la 
aguja no oscila y procede entonces a una 
dcscompresión progresiva hasta el primer 
latido, obtcniendo entonces la presión 
?IIxP (maxima pulsatoria), que es la suma 
de la energía cinética de la vena incidente 
y de la energía potencial de la vena refle-
jada. La mitad de su valor es igual a la 
presión de la vena incidente, o sea, a la pre-
sión en el corazón durante la sístole (pre-
sión ventricular). Continuau do la des-
compresión, la oscilaeión es mas amplia y 
se percibe un ruído en el cstetóscopo (paso 
de la sangre y constitución del capsulis-
mo), registrandose en aquel entonces la 
maxima auscultatoria. La diferencia de 
MxP - MxA mido la dificultad de separa-
ción de las paredes en la arteria aplastada. 
Con la descompresión progresiva desapare-
ce el ruído por recuperar la arteria sn forma 
cilíndrica (mínima auscultatorial). La di-
ferencia entre MxP- MnA es la presión 
que tendría lugar en la arteria caso de ha-
ber en ella un obstaculo. Es el peligro de 
cstallido, y por consiguiente, el peligro de 
hemorragia cerebral. La diferencia entre 
PV - MnA da el valor de la fatiga del co-
razón. En el momento de la màxima os-
cilación (presión media dina mica), se mul-
tiplica el número de milímetros de mercu-
rio por el de pulsaciones y se obtiene el 
valor del tra.baj o del corazón. Normal-
mente sólo hay dos presiones: PV y MnA, 
siendo producidas las otras por la compre-
sión del brazal y por factores como espas-
mo, embolia, etc. 

Varios autores han intentada perfeccio-
nar los métodos de registro de la presión 
arterial, y así tenemos entre otros, a 
Gmoux y BouLITTE ( 44), que registrau la 
presión arterial por medio de una aguja 

introducida en la arteria y adaptada a un 
dispositivo óptico que permite amplifica-
ciones hasta 20 minutos, siendo proyecta-
das estas oscilaciones sobre un papel foto-
grafico donde se inscriben a su vez líneas 
verticales por medio de un cronógrafo 
óptico de disco. V AQUEZ) GLEY y MouQuiN 
(45) estudian comparativamente las pre-
siones obtenidas por los métodos intrarte-
rial y oscilométrico, VAN BoGAERT y cola-
boradores (46) miden la My intrarterial, la 
cual da una medida exacta de la resultante 
de todas las fuel·zas que propulsau la co-
lumna sanguínea, sin factores de error. A 
fines del 1934 KANATSOULIS (47) acoplan-
do a un tensiómetro vúlvulas termoyónicas, 
le permite obtener incandescencias alterna-

. tivas de unos tubos de neon en las distin-
tas f,ases tensionales. Recientemente, Gr-
Roux ( 48) propone su pulsotensiometro 
constituído por un oscilómetro de gran 
sensibilidad, y WALTER su sistólmetro (49) 
graduado en milímetros de agua y mer-
curie. GorNARD y BARDENA'l' (50) creen que 
no es posible medir la presión media por la 
presión venosa, como proponen TE'l'EL-
BAUM, KRIUSKY y RoMANOWA. Para faci-
litar la medida de la presión eficaz Y ACOEL 
(52) ha construído_ su Esfigmo-oscilomé-
tro. 

Aunque no en tanta cantidad como en la 
presión arterial, tambión ha habido apor· 
taciones nuevas en la literatura para faci· 
litar o hacer mas exacta la medida de la 
presión venosa. LEITMANN) GrLAREWSKY 
y WrLKOWSKY (53) hacen un estudio com-
parativa de la cifra de la presión venosa 
obtenida por el método incruento y con el 
cruento de MoRrrz y TA BORA- W ALDMANN, 
declarandose partidarios del primero por 
su mayor exactitud. GRIFFITH) 
LAIN y KITCHELL (54) presentau una mo-
dificación del MoRITZ-TABORA que lo sim-
plifica notablemeute. K!SSANE) y KooNS 
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(55), proponen un método incruenta, de 
fúcil aplicación que actúa por compresión 
sobre las venas dorsales de la mano. Ha-
cicndo dcterminaciones en varios enfer-
mos con los métodos indirectos y directos, 
BRAMS, KA'l'Z y ScrruTz (56) obtuvieron 
cifras mny aproximadas o iguales. 

VILLARET, JusTIN-BESANÇON y colabo-
radorcs (57), vistas las dificultades que el 
manómetro a flotador presenta a veces (oS-
cilaeiones nipidas y débiles, altas presio-
nes), han hecho construir un manómetro 
a pistón que permite registrar con facili-
dad las presiones débiles. 

Ademús de la presión arterial interesa 
especialmente en cuanto a patología vas-
cular periférica se refiere, el estudio de la 
oscilografía vascular. Variados son los ira-
bajas que sobre este tema han aparecido en 
estos últimos tiempos. DuMAs (58) de 
Lyon, estudia mediante la curva oscilomé-
trica, las distintas fases de la revolución 
cardíaca. J ean MARTIN (59), en su tesis 
doctoral de París, insiste sobre el concep-
to de quo el índice oscilométrico es la re-
sultante de la amplitud pulsatil y de la ce-
leridad pulsatil, caracterizando ambas a 
la pulsación arterial. La celeridad expan-
siva del pulso es mas sensible que la am-
plitud. De esta manera el autor puede se-
parar dos grandes tipos de hipertensión : 
una hiperesfígmica qua aparece predomi-
nantemente en el hombre entre los 50 y 60, 
y otra con hipoesfígmia o de pulsabilidad 
preyia que aparece predominantemente en 
los individuos jóvenes y que se caracteri-
za por su malignidad. V AQUEZ, MouQuiN 
Y GLEY (60), estudiando la forma en me-
seta de la curva oscilométrica la encuen-, 
tran en la insuficiencia aórtica síndrome , 
de STOKES-ADAMs y en la hipertrofía car-
díaca. En la suficiencia aórtica reumatica 
se reduce por el baño caliente mientras 

' que es irreductible en la arterítica hecho 
/ 

que es de mal pronóstico; en la hipertro-
fia cardíaca os poco frecuente y de n o re-
ducirse es de mal pronóstico; su aparición 
en los aparentcmente normales revela la 
existencia do lesiones insospechadas. CA-
PUA.."<! (61) en un estudio de la oscilogra-
fía clínica cree que este método explorato-
rio puede proporcionar muchos datos, ade-
mas de las presiones maxima y mínima, 
tales como la onda negativa que aparece 
en algunos tratados, la forma de la curva, 
disociación entre una presión sistólica. alta 
y una curva oscilométrica de escasa ampli-
tud, las oscilaciones supramaximales o in-
framinimalcs, etc. El autor estudia las in-
fluencias patogenéticas sobre cada uno de 
aquellos factores y las comenta amplia-
monte. GEREMIA y CmoRAzzo (62), esiu-
diando las variaciones de la presión arte-
rial y del índico oscilométrico en la com-
presión de los bulbos aculares observa que 
esta última aumenta como consecuencia do 
efectos vasomotores de orden reflojo. 

En una importante memoria consagra-
da al estudio de la oscilometría arterial, DE 
l\fEYER, DE RUY'l'ER y YERNAUX ]' tl>.' 
una técnica especial pueden recoger osci-
logramas en los cuales la amplitud oscila-
toria es practicamente proporcional a las 
variaciones volumétricas de la arteria so-
metida a una contrapresión progresiva-
mente creciente siendo imposible resumir 
su anúlisis de la curva osoilométrica. 

BOULET, y BALMES (64), 
proponen una serie de fórmulas esfigmo-
manométricas, do interés para la aprecia-
ción de la insuficiencia cardíara. 

R.-\DIOLOGÍA 

Los estudios radiológicos sobre el apara-
to cardiovascular han sido numerosísimos 
en estos últimos tiempos. Adomas de las 
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inves6gacioncs ya expuestas en el capítula 
de la fisiología, merecen citarse variadas 
publicacioncs que agruparemos separada-
mento las concernientes a corazón con su 
doble capítula dc radiología y radioquimo-
grafía, y las que a yasos se refiere tanto a 
arterias como a venas. 

Comzón. Radiología. - nlereccn citar-
se los trabajos de (65), el cual 
propone que al examen radioscópico del 
corazón, debe seguir uno teleradiogrúfico 
en antera-posterior y en una de las oblí-
cuas, ya la anterior izquierda ( oblicua I), 
ya la derccha (oblicua II); los de KERLEY 
(66) que establece como límite inferior de 
normaildad entre la rclación corazón-pul-
món, a 1 con oscilaciones de 1 a 1'9. Estudia 
las características normales y las de distin-
tas cariopatías; BRANWELL (67), que ob-
serva una relación directa del diametro 
transversal del corazón con el peso, e indi-
recta con la estatura; BAINTON (68), cree 
que la fórmula de HoDGES y Ers'l'ER (ver 
Archif. of Int. Med. XXXVII, p. 707; 
1926) es el patrón mas eficiente para de-
terminar el diametro del corazón normal, 
el cual es directamonte proporcional al peso 
e inversamente proporcional a la altura. Un 
corazón con un diúmetro transversa supe-
rior e un centírnetro al normal es un cora-
zón ensanchado. Antes de los 60 años hay 
una amplitud aórtica proporcional a la 
edad y al sexo (de 4,6 a 6,1 en hom bres de 
17 a 59 años y de 4,3 a 5,6 en las mujeres 
de igual edad tomadas las dimensiones en 
antero posterior). Si el promedio de la di-
mensión aórtica excede en medio centí-
metro al tipo normal hay un 87 % de pro-
babilidades de lesión. 

Como base de estimación de la dilata-
ción cardíaca en los adultos y niños nos 
sirven los datos proporcionados por Hou-
GES) ADAMS) GoRDON (69) que efectúan el 

calculo del úrea cardíaca mediante las fór-
mulas de BARDEEN (en el adulta F= 0,87 
Il 0,34 W- 63,8 y en el niño F= 0,180 
H 1,045 W-13,7, significando respectiYa-
mcnte: F el úrea de la silueta cardíaca en 
un plano frontal ; H la altura en cm. y W 
el peso en kilógramos. 

Wilson (70) cree de utilidad el {mgulo 
de juego del yentrículo izquierdo en OAI 
cuyo valor normal es de monos dc> 55" 
PEzzr (71) dice que el examen radiológico 
proporciona datos de gran valor en la hi-
pertensión, en la insuficicncia del mio-
cardio y en el curso de las lesiones orifi-
ciales no teniendo interés alguna en la 
insuficiencia miocarrlica aguda. 

Para la mas exacta obtención de los da-
tos que nos permitan conocer el tamaño, 
forma y situación del corazón, BENEDET-
TI (72) propone el método tridimensio-
nal. Para ello se toman dos ortocardiogra-
mas en antera-posterior y en sagital iz-
quierda. Del primera se valorau los düi-
metros longitudinal (auricular superior-
punta) y el de amplitud (obtenido por la 
suma de las perpendiculares trazadas so-
bre al anterior desde el auricular inferior 
y desde el ventricular). Del segundo orto-
cardiograma se mide el antera-posterior 
oblícuo (suma de las distancias que sopa-
ran la sagital del borde anterior y poste-
rior cardíaca). El valor cardíaca o valor 
tridimensional es Ve = 0'45 X DLo X 
DLa X DApO, es decir, los tres diametros 
anteriormente obtenidos, por una constau-
te. Una vez obtenido este valor, el autor 
procede a la valoración de los datos 
cos individuales; evaluación de las di-
mensiones absolutas y relativas del cora-
zón y sus relaciones con el valor del tórax, 
del abdomen, del tronco y con el valor 
somatico, y calcula la forma del corazón 
y su situación respecto a la caja toracica. 
Establece como base de comparación un 
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corazón medio-normal para el hombre y 
la mujer. 

Con esta técnica obtiene una serie de 
fórmulas cuyos detalles de calculo y valo-
res normales nos es imposiblc reseñar por 
su extensión, que le permiten tener a su 
alcance datos de gran interés clínico y so-
bre todo, de grandísima utilidad en la 
confección de fichas deportivas. 

ÜIGNOLINI (73) propone una clasifica-
ción de los diferentes tipos de corazones, 
adaptable a todos los casos con sólo dispo-
ner de la estatura y una toloradiografía 
del tórax. Define como índice de tipo 
morfológico cardíaco a la relación entre el 
düímetro basal y el longitudinal(DB n"r.Ioo). 
En el examen de va.rios enfermos, ha en-
contrada que en el hombn3 varia de 65 a 
88 con un promedio de 75, clasificando-
Ios en: longitipos con valores de 65 o mo-
nos, hasta 72, normotipos con valores de 73 
a 77, y braquitipos con índice de 78 a 88 o 
mas. Define como índice de correlación 
del desarrollo del corazón, a la relación 
entre el area representante de la proyec-
ción del cuerpo y el area representante de 
la proyección del corazón ( DT\' RT ) en la 
cual DTT es el diàmetro transversa torú-
cico o pulmonar radiológico que se ex-
tiende entre los apices de los senos costo-
diafragmaticos laterales del teleradiogra-
ma en fase respiratoria media; St la es-
tatura y S el area medida en el teleradi.o-
grama. Normalmente el índice varía en-
tre 30 y 55 con un promedio de 39'5, con-
siderando el desarrollo cardíaco como nor-
mal cuando el índice varía de 37 a 42; 
t'Xcesivo entre 36 y 30; y deficiente en-
tre 43 y 55. 

V AQUERO (7 4), estudia las dimensio-
nes dc la aurícula izquierda mediante el 
caiculo de la flecha del arco auricular, 
que normalmente tiene una media de 
18 mm. en ol hombre y de 17 mm. en la 

mujer, tomadas las dimensiones en po i-
ción izquierda lateral. RouTIER y llEIM 
DE BALSA e (7 5) precisau el aspecto radio-
lógico de la endocarditis reumatica, e in-
tentau delimitar la extensión del proceso 
inflamatoria mcdiante la radiologia. SuR-
MONT (76) hace un estudio crítico do los 
métodos ortoradioscópicos y ieleradiogrà-
ficos corrientemente usados. HouTIER 
y HEIM DE BALsAc (77) protestau contra 
la tesis sostenida por algunos autores de 
la existencia de una silueta radiológica dc 
la fibilación auricular. Estudios radioló-
gicos sobre la aorta han sido realizados 
por TIXIER, RoNNEAux y GoDREAU (aorta 
de 7 a 8 cm. en un hombre de 69 aiios), 
(78) por BoRDET (79) que estudia las di-
mensiones cardíacas y aórticas en el an-
gor, por RoUTIER y I-IEIM DE BALSAC (80) 
sobre la aorta desarrolada, etc. No debc-
mos olvidar tampoco los trabajos dc 
S'l'EEL (81) sobre el diagnóstico dc los 
aneurismas cardíacos; los de SosMAN (82) 
sobre la calciticación de la mitral y las 
valvulas aórticas, los dc Brsnop y RoEs-
LER (83) con tres casos de calcificación 
del anillo mitral comprobado necrópsica-
mente. 

RüUBIER y PLAxcnu insisten sobre los 
aspectos radiograficos del edema pulmo-
nar así como de los procesos vasculares rlel 
pulmón cardíaco. Estudios sobre r.l mis-
mo tema han sido practicados por LAu-
BRY, SOULJE y POUMEAU-DELILLE (85)' 
los cuales afirman que es muchas veces 
imposible poder distinguir radiológica-
mente la imagen de un infarto pulmonar 
del do la congestión pasiva en el curso de 
la insuficiencia cardíaca. SERGENT y Pou-
MEAU-DELILLE (SG) estudian las causas 
posibles 'de determinar la acentuación de 
las arborcscencias broncoYasculares de 
punto de partida respiratorio y circulato-
rio. RousTnoï (87) hace un estudio de la 
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circulación coronaria por clisés tomados 
en serie después de haber inyectado una 
substancia opaca en la carótida, siendo vi-
sibles aquellas arterias durante la sístole. 

Radioquimografía. -Con el fin de lle-
gar a mayores precisiones en las variacio-
nes normales y patológicas del contorno 
cardíaco radiológico, se ha intensificada 
el estudio radioquimogrúfico en estos úl-
timos tiempos. Mientras los contornos 
aórtico y pulmonar se manifiestan sensi-
blemcnte constantes en los individuos nor-
males, apareccn en el borde izquierdo car-
díaca tres tip os de escotaduras (LAUBRY, 
COTTENOT y HEIM DE BALSAC (88), pre-
sentando un aspecto muy variable el con-
torno derecho. Con este procedimiento, 
cree WrLKE (89) que es posible delimitar 
mejor las partes marginales de la sombra 
cardíaca permiticndo apreciar las modifi-
caciones que existen entre la relación de 
las aurículas y los ventrículos en un ma-
mento en que todavía no ha cambiado el 
area total de la SOlnbra cardÍaca. 

BORDET y F!SCHGOLD (90) han podido 
hacer una comprobación de la ley de 
Sterling ( dilatación distólica de adapta-
ción) mediante la radioquimografía, pu-
diendo de esta manera valorar el residuo 
post-sistólico equivalente a la relación nu-
mérica entre la altura diitstolo-sistólica 
(amplitud de la pared ventricular al fin 
de la sístole), objetivo hasta ahora no lo-
grada con los procedimientos radioscópi-
cos corrientes. DELUERM, BoRDET y sus 
colaboradores (91) han estudiada al cora-
zón en el curso de algunas pruebas fun-
cionales viendo que el reflejo oculo-car-
díaco determina un aumento diastólico. 
Una interesante comunicacióri ha sido 
aportada por DELHERM, THOYER-ROZAT y 
FISCIIGULD (92) al IV." Congreso Radio-
lógico de Zurich sobre la exploración fun-

cional del corazón por el radioquimógra-
fo diciendo que por el momento no se 
puede hablar de semiología radioquimo-
grafica. 

Del primitiva procedimiento de S'l'UM.PF 
se han propuesto varias 
por Por'.rTEVIN (93), DELHERM y colabo-
radores (94), CrGXOLINI (95), etc. 

Estudios radioquimograficos sobre las 
distintas enfermedades han sido practica-
dos por ScmLLING (96), permitiéndole re-
gistrar las variaciones mecanicas y dinit-
micas cardíacag; PERONA (97), en una 
amplia comunicación; PRESSMANN (98), el 
cual propone una interpretación del ra-
dioquimograma en dorso de camella, qne 
corresponde a la animación de la con-
tracción cardíaoo, hipótesis que concuerda 
con las observaciones de otros autores. 
Lo MoNACO (99) estudia radioquimogrit-
ficamonte los movimientos pendulares del 
mediastino en el neumotórax artificial. 

Radiologia vascular. - En este apar-
tada estableceremos una subdivisión, agru-
pando separadamente lo quo concierne a 
arterias y a venas. 

FoNTAIKE y -MAITRE (100) hacen un 
estudio sobre el vàlor que tiene en enan-
to al punto de vista diagnóstico y do indi-
cación operatoria la exploración arterio-
gritfica. LERICHE, FoNTAINE y FRIEII 
(101) abogan por la inocuidad de la arte-
riografía practicada con la técnica de Dos 
SAN'l'OS con la exposición de las image-
nos típicas de algun as arteriopatías; en 
otra comunicación (102) señalan los in-
convenicntes de algunas substancias de 
contraste, proponiendo el uso del thoro-
trast por punción arterial trascutanea, ha-
biendo observada tres tipos de lesiones en 
las arteriopatías: los obliteraciones vascu-
lares en toda su extensión, las lesiones pe· 
riarteriales de los vasos y las modifica-
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ciones de la circulación colateral. En las 
arteritis diabéticas y seniles, la oblitera-
ción es parcial y la circulación colateral 
esta en buenas condiciones; en la enfer-
roedad de BuERGER, la obliteración es 
concéntrica y falta casi totalmente la cir-
culación colateral, y en los síndromes de 
falso RAYKAUD se observa la obliteración 
de algunas ramas. SGALITZER (103) emplea 
para las arteriografías el uroselectan al 
40 % y el abrodil al 20 %- BAzY y RE-
nouL (104), teniendo en cuenta que re-
cien temen te se ha demostrado la fijación 
del thorium por el sistema retículoendo-
telial, prefieren usar los preparados or-
gano-iodados empleados en la urografía 
intravenosa .. Practicau la inyección intra-
arterial y hajo anestesia general. Y AT.ER 
y WIIITS (105) usan el thorotrast. BAZY, 
REBOUL y R·ACING (106) desechan el co-
lothor por su falta de estabilidad, prefi-
ricndo el thorotrast ( escasos accidentes), y 
el tenebryl al 60 % sin accidente alguno. 
PRousT cree que el mejor producto es el 
thorotrast a pesar de su acumulación en 
el sistema retículo-endotelial. R•A VIN A, 

OURICE, LESAUCE y GODLEWSKI (107) es-
tudian las modificaciones circulatorias y 
respiratorias que se producen a consecuen-
cia de la inyección de substancias de con-
traste, encontrando el mínimo de tras-
tOI·nos con los preparados ostabilizados rle 
ales de thorium. 

MA'fiiiEu (108), observa después de una 
inyección intrarterial dc una substancia 
de composición parecida al thorotrast, an-
geítis obliterante del miembro con gan-
grena, amputación y muerte. LE'VEUF 
(109) tuvo que practicar una desarticu-
lación de un miembro superior a conse-
cuencia de una arteriografía. SENEQUE y 
BE .. 'OIT (110) tuvieron también que ampu-
tar. En un caso de DESPLAS y REBOuL 
(111), la enferma murió con un cuadro 

de angustia. Por todos estos hechos BAzY 
y REBOUL (112) proponen que s inves-
tigue antes de una arteriografía, el tono 
vasoconstrictivo dol enformo, puesto que 
todos estos accidentes son a consecuencia 
de espasmos vasculares que la presencia dc 
la substancia de contraste desencadena. 

Para visualizar las venas normales o 
ectasiadas so han valido ya dc substan-
cias de contraste, ya de la fotografía con 
rayos infrarrojos. Entre los primeros te-
nemos entre otros, a PoMERAKZ y TuNICK 
(113) con s u nota sobre varicografía; a 
PATEY, TATIIAM y NrcHoLAs (114) quo 
usan el uroselectan inyectando 20 c. c. en 
solución acuosa; a ALLEN y BARKER (115) 
los cuales obticnen unas imúgenes veno-
sas extraordinariamente detalladas, inyec-
tando thorotrast en la arteria al mismo 
tiempo que se ejerce una compresión so-
bre el miembro con el brazal do un osoi-
lómetro, a presión sistólica y diastólica 
alternativa. 

Con la fotografía a rayos infrarrojos 
se obtienen imúgenes detalladas de la rod 
venosa subcutanea. BARKER y JuLIN 
(116) hacen las fotografías empleando 
placas especiales sensibles sólo a los rayos 
infrarojos, y un filtro que sólo permite el 
paso de este tipo do rayos. De esta forma, 
todo lo que tenga un color azul púlido o lu-
minoso resaltara sobre el fondo y como quo 
precisamentc las venas tienen este color, fa-
oil sera obtener un detalle de su distribución 
superficial. HAX'l'IIAUSEN (117) con el mis-
mo método dispone de un auxiliar valioso 
para la clínica y terapéutica de las varices. 

Finalmente en cuanto a la visualiza-
ción de linfaticos se tenemos a 
MAKATO SAlTO (118) quien lo ha logrado 
con thorotrast inyectando en la cavidad 
articular de la rodilla para los inguinales 
ilíacos y lumbares; e inyectado en el pe-
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ricardio para los retroesternales, medias-
tínicos y canal toracico. 

Elect1'0cm·diografía.-La exposición so-
bre los últimos progresos de la electro-
cardiografía vamos a separaria, reseñando 
en este apartada los conceptos generales 
y dctallando en su lugar correspondiente 
lo que a cada trastorno en particular se 
refiere. 

El calculo del eje eléctrico cardíaca, 
cuya importancia ya no hemos de expo-
ner, ha merecido la atención de PESCA-
DOR (119) que señala como límites de 
normalidad: mas 120• y menos 49°, mien-
tras que la situación en los mitrales es 
de 68°, en la insuficiencia aórtica de 47•, 
y en la hipertensión arterial de 169•. Gr-
BERT-QuERALTÓ, MoRAGUEs y MANERA 
(120) han dedicada un amplio estudio al 
origen de las predominancias ventricula-
res, basandolo en las variaciones del eje 
eléctrico, abogando por la fórmula de 
W ALLER para el calculo del mismo. 

Con el fin dc recogcr muchos trastor-
nos del funcionalismo cardíaco que pa-
san inadvertidos en las derivaciones cla-
sicas, se ha propuesto el uso de derivacio-
nes tonícicas. Las mas usadas son las de 
WoLFERTH y WooD (121) con sus dos ti-
pos A y B, empleandose únicamente esta 
última cuyo punto de aplicación de los 
clectrodos es en la punta cardíaca y en 
la región paravertebral. KA'l'Z (122) ha 
precisada las características de normali-
dad de esta derivación (conocida con el 
nombre de enarta derivación) que son las 
siguientes: P negativa; Q,RS difasica con 
la primera fase invertida; T invertida 
que semeja una T coronaria. La anor-
malidad se caracteriza por engrosamien-
to y escotaduras intensas en Q,l{S; Q,RS 
monofasica característica de daño miocar-
dico como también lo son T positiva, T 

difasica de m:ís de 2 mm. con la fase po-
sitiva mas larga, T negativa superficial 
y ancha menos de 1/ 4 de mm. y T nega-
tiva mas profunda de 9 mm. ; ST posi-
tiva o ST negatiYa de mas de 2 mm. o 
ST negativa asociada con T positiva; to-
das esas anomalías iienen menos valor si 
sólo se encuentran en derivación cuarta. 
\V OOP y 1N OLFERTII (123) creen que la T 
alta en enarta derivación significa una 
oclusión a nivel de la pared anterior del 
ventrículo izquierdo, siendo manifesta-
ción de un proceso agudo o subagudo. 
Una 'l" grande negativa significada lesión 
en la superficie posterior del ventrículo 
izquierdo, pudiendo haber o no desviación 
de RST. GoLDBLoou (124) cree que una 
cuarta derivación anormal puede persis-
tir después de una oclusión coronaria 
cuando las otras tres derivaciones ya han 
recobrada su normalidad. RoTH (125) ha 
propuesto un nuevo tipo de electrodo para 
derivaciones toracicas, el cual se fija en 
la piel, esta aislado completamente y tie-
ne una resistencia reducida. 

LIAN, MERCKLEN y ÜDINE'l' (126) pro-
ponen una técnica especial de derivacio-
nes toriwicas, creyendo que es posible re-
coger por estas · derivaciones un trazado 
correspondiente casi completamente a la 
aurícula derecha, colocando un electrodo 
sobre el mango del esternón y el otro en 
la parte interna del tercera o del quinto 
espacio intercostal derecho. Los intentos 
para obtener trazados auriculares izquier-
dos han fracasado casi completamente. 
Estos mismos autores creen posible por 
derivaciones precordiales obtener trazados 
en los cuales predomine la actividad de 
uno u otro ventrículo. Para el ventrícu-
lo izquierdo la posición preferible es un 
electrodo en la punta y otro en el borde 
anterior . de la axila izquierda, y para el 
ventrículo derecho se coloca un electrodo 
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en el borde anterior de la axila derecha 
y otro en la base del apéndice xifoides. 

l\Iediante las derivaciones auriculares 
propuestas por estos autores, LAUFER (127) 
ha podido registrar trastornos disociados 
de las dos aurículas, una de elias con un 
movimiento de tipo flutte7' y la otra de 
tipo fibrilación. BRUMLIK y PAVEL (128) 
emplean las dos derivaciones toracicas si-
gnientes: una desde el segundo espacio 
intercostal derecho junto al esternón (de-
rivación axial) a la punta del corazón, y 
la otra desde el segundo espacio derecho 
al sexto' mas útil para el registro de las 
ondas auriculares. HoFFMANN y DELOXG 
(129) emplean con preferencia dos tipos 
de derivaciones toracicas, en las cuales los 
clectrodos van colocados respectivamente: 
el anterior en la línea media a nivel del 
5." ó 6.0 espacio, poniendo simétricamen-
te el posterior en el dorso ; y en la otra 
dcrivación el anterior a nivel de la ma-
xima impulsión cardíaca y el posterior 
en el espacio inter-escapulo-humeral de-
recho a nivel de la punta de la escapula. 
AscARELLI (130) hace un estudio de con-
junto sobre las distintas técnicas usadas 
para la obtención de estas derivaciones 
y las características de los trazados nor-
males. WEINSTEIN (131) propone un mé-
todo estandardizado de derivación tOl·aci-
ca y expone el tipo normal por él obteiJi-
do. GmERT-QuERAL'l'Ó, MoRAGUES y MA-
NERA (Ioc. cit.) han podido localizar le-
.iones correspondientes a unÒ y otro ven-
trículo rnediante las derivaciones toracicas. 

A VAN BoGAERT (132), estudiando la 
cronaxia del sistema excitoconducior y 
del músculo cardíaco, ha observado que 
su valor es idéntico en todo miocardio, 
mientras que es tres mayor a nivel 
del sistema autónomo guardàndose casi . ' 
!empre esta misma relación con peque-
nas variaciones, circunstancia que ,con-

diciona el buen funcionalismo cardíaco. 
Do rnodificarRe la crona.xia del músculo 
el electrocardiograma no varía, mieniras 
que toclo trastorno cronaximétrico del sis-
tema autónomo ocasiona alteraciones del 
cspacjo PR Posteriormonte este mismo 
rtutor (133) afirma que las alteraciones 
de la fase Q,RS son la expresión de una 
disminución dc la excitabilidad y conduc-
tibilidad del tcjido autónomo por cau<>as 
organicas o fnncionales secundarias a un 
proceso vascular o ncrvioso. 

CLERC (134) insiste sobre el valor del 
ensanchamicnto do QRS y dc sus escotadu-
ras, de la inYcrsión de T y de la dcpro-
sión profunda de Q en derivación terce-
ra, atribuyéndoles un pronóstico grave. 
EDEIKEN y \VoLFERTH (135) dan Ull va-
lor clínico de lesión grave miorcardica a 
la aparición en ·derivación segunda de 
complejos en M o en W en sustitución 
del QRS normal. VEGA y QuERO (136) 
los considerau típicos de infarto con blo-
queo mixto. LoMnARDINI (137) emitc una 
nueva teoría potogenética de la onda T , 
resultando según él, de las variaciones 
cléctricas desencadenadas por los proce-
sos físicoquímicos inversos a los que se 
generau por el mecanismo de excitación. 
Cualquier causa que modifique estc mc-
canismo autónomo del metabolismo ce-
lular, alterarú la forma de 'l'. CLERC, Ro-
BERT LEVY y LEFEBRE (138) muestran la 
importancia pronóstica que en derivación 
tercera tienc la T negativa en casos de 
predominancia ventricular derecha. Como 
qne la onda T puede sufrir alteraciones 
semejantes en ciertas circunstancias nor-
males y patológicas, EnEIKEN y Vvr OL-
FERTll (139) nos dicen que: RI, Tl bajas 
con T2 normal equivalen a un corazón 
anormal o de situación vertical; RI nor-
mal o alta y Tl baja, corazón probable-
mente anotmal; T baja en las tres deri-
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vaciones, casi seguro corazón anormal ; Tl 
normal, T2 o nula y T3 invertida, cora-
zón transversa o anormal. 

V arios autores han estudiado el elec-
trocardiograma después de la muerte. Así 
1-IANSON, .PuRKs y ANDERSON (140) han 
visto la reaparición de eomplejos cardía-
cos desencadenados por una inyección dc 
adrenalina administrada después . de la 
muerte. BRuNs (141) ha podido registrar 
contracciones cardíacas 30 minutos des-
pués de haber desapercibido los ruidos 
eardíacos, y DuvoiR y PoLLET (142) han 
podido obtener latidos 3 horas después de 
la muerte aparente. 

Sobre la interpretación de la onda Q 
en tercera derivación han aparecido nu-
m e r o s a s comunicaciones. MrssKE y 
BRUGCHS (143) la encuentra en cardió-
patas acompañada muchas veces de tras-
tornos de ritmo o de conducción. W A-
LLACE (144) la atribuye a lesiones de eo-
ronarias, teni.endo mfts valor cuando se 
acompaña de Q2. STRAUS y F'ELDMAN 
(145) la encuentran en enfermos de co-
ronarias, hipertrofia cardíaca y fibrosis del 
miocardio, desviaciones del ejc a la iz-
quierda, en el embarazo y en dos norma-
les. VEGA y QuERO (Ioc. cit.) designan a 
Q3 según la nomenclatura modificada de 
LIAN y VmRASCO y creen que correspon-
rle a lesiones funcionales de la rama de-
recha o a predominio izquierdo de origen 
coronari.o. LrAN, GoLBLIN y STEINBERG 
(146) describen el isodifasismo de Q3 en 
el cual los dos accidentes Q y R1 tienen 
la misma amplitud equivalente cuando 
menos a 5/ 10 de milivoltio. Después de 
un examen practicada en varios enfermos 
creen (147) que esta deformación consti-
tuye una presunción considerable en fa-
vor de la existencia de una angina de 
pecho de origen cardio-vascular. CLERC 
(148), por una parte, y PEzzr (149) por 

otra, CASTEX, BATTRO y LAVALLE (150); 
AsmrAN (151) y colaboraòores y otros in-
sisten sobre el mi.smo tema. 

En enanto a la significación del hajo 
voltaje, tenemos la comunicación de S'rE-
NER (152), el cual lo encuentra frecuen-
temente asociado a la arterioesclerosis co-
ronaria (76 %) . Las infecciones agudas y 
crónicas desempeñan también un papel 
importante en su génesis. Alteracione:; 
electrocardiograficas de tipo diverso. han 
sido encontradas en el curso de la tifoidea 
por VmELA y RonRÍGUE (153), y en la 
enfermedad de Adisson por FRATES (154). 

Son numerosas las comunicaciones de 
GERAUDEL (155) sobre electrocardiogra-
mas, para cuya interpretación propone 
su teoría de el doble mando. En unos 
casos de disociación aurículo-ventricular 
presenta un tipo de disociación con ritmo 
auricular y ventricular de igual frecuen-
cia, y otro en que el ritmo auricular es 
mas lento que el ventricular. En otra co-
municación (156) sobre ritmo nodal afir-
ma que todos los trastornos conocidos con 
los nombres de: trastornos de conducción 
del fascículo de Ris, de disociación con 
interferencia, por el confiicto de los cen-
tros, por la actividad del centro nodal, · 
son todos de la misma familia y obede-
cen a la sustitución delmando único atrial 
por el doble auricular y ventricular. Con-
firmanda su teoría del doble mando han 
aparecido del mismo autor otras varias 
comunicaciones en marzo (157) y mayo 
del 34 (158), febrero (159), y enero del 
1935 (160). 

PEZZI (161) cree que normalmente hay 
dos estimulaciones: una que parte de la 
aurícula que da la onda P normal y otra 
que parte del nódulo de Aschoff Tawara, 
la cual se propaga el ventrículo y a la 
aurícula, quedando la onda P última en-
globada por el complejo ventricular. En 
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ciertos casos pueden deshacerse las cone-
xiones atrio-nodales y aparecer la segun-
da onda P después de la R en una o va-
rias derivaciones. l\1oN'l'ES PAREJA y VE-
LASCO LmmARDINI (162) defienden SU 

tcoría neo-unicista en frente las concep-
ciones de PEzzr, afirmando que normal-
monte parte un estímulo sinusal que pro-
voca la contracción auricular y, al llegar 
al nódula de Aschoff 'l'awara despierta 
su excitabilidad, originandose a esta al-
tura un nuevo estímulo que, propaganda-
se por los ventrículos, determina la con-
iracción de la masa ventricular. ÜCARAN-
ZA (163) publica un interesante estudio 
sobre el sistema nodal del corazón. 

LrAN GoBLIN y BARAIGE (164) exponen 
su conRtante sístole-diastólica para medir 
las variaciones de longitud del sístole ven-
tricular que es igual en los sujetos nor-
males, a una cifra que oscila entre 0,0040 
y 0,0049. Esta constante K es igual a 
__ n_ en la cual D es la duración de e ¡e+ 4ll 
la diastole y O la de la revolución car-
díaca completa expresadas en centósimas 
de segundo. La duración de la sístole nor-
mal tiene un valor comprendido entre las 
cifras antes dichas, esta aumentando si 
es inferior a la mínima expuesta y dismi-
nuído si es superior a la maxima. Los 
autores exponen las variaciones de esta 
constante en las distintas enfermedades 
cardíacas .. 

'Finalmente, citemos los trabajos de 
1'RENDELENBURG (165) sobre el método y 
la teoría patogenética del electrocardio-
grama humano y las notables obras de 
lectrocardiografía de H. B. P ARDEE (The 

Clinical aspects of the Electrocardiogram, 
P. B. HüLBER Ed. New-York 1933); E. 

(Electrocardiographie für die Arst-
hche Praxis. Th. Steinkopf 1934) ; 'TH. 
LEwrs (electrocardiografía clínica, trad. 
castellana. Espasa-Cal pe, Madrid 1934; de 

A. .. \IATUCCI iiiALLARDO (semeiótica clectro-
cardiogrúfica. Morace ed. Napoles, Hl34); 
de Chaumy (Electrocardiography. Baillie-
re, 'l'indall and cox Ed. Londres 1934); 
de P. N. Deschamps (Electrocardiographie 
clinique); LóPEZ-BRENES y MONTERDE F. 
(Estudio electrocardiogrúfico de las cnfer-
medades del corazón. Científica l\Iédica E. 
Barcelona, HJ34) ; de DRESSLER \\T. (Atlas 
der Klinischen Elccktrocardiographie. ur-
ban und Schwarzenberg Ed. Berlín y Vie-
na 1933); de WEBER A. (Die Elektrocar-
diographie. J. Springer Ed. Berlín 1935) 
y otros varios. 

PATOLOGÍA CIRCULATORIA 

Una vez expuestos los progresos obteni-
àos en el transcurso de estos últimos tiem-
pos en los métodos de _exploración, limi-
hí.ndonos a la exposición resumida de la 
mayoría que siempre resulta una minoria 
ante la enorme cantidad de publicaciones 
aparecidas, pasemos a reseñar lo que a 
la patología del corazón central y perifé-
rico se refiere. 

Reumatismo cardíaca. - IRVINE Jmms 
(166) defiende la tesis del reumatismo 
como enfermedad familiar, hecho referi-
ble a la teoría según la cual el reumatis-
mo es una reacción específica frente a un 
agente infeccioso vulgar. S'I'RUTIIERS y 
BACAL (167) dan como signos de activi-
dad reumatica la sedimentación globular 
elevada, leucocitosis de 12.000 a 15.000, 
fiebre, taquicardia con la misma frecuen-
cia en el reposo y esfuerzo, y enflaqueci-
miento. La corea sin carditis no altera la 
leu,cocitosis, la velocidad de scdimenta-
ción y la fiebre; pero cuando hay carditis 
aun sin fiebre, aparecen los mismos carn-
bios que en el reurnatismo con carditis, 
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excepto la ausencia de leucocitosis. Mc. 
CuLWGH (168) examina la posibilidad 
de controlar la evolución de una cardio-
patía reumatica, la cual viene determi-
nada por el tipo de respuesta al ataque, 
gravedad de la lesión cardíaca, número 
dc crisis precedentes y edad del paciente. 
Los signos de progreso de la lesión son 
las variaciones de peso, la frecuencia dc 
pulso y temperatura, los signos de insufi-
ciencia y las recaidas estacionales. CnA-
VEZ (169) considera como signos del caní.c-
ter evolutivo del reumatismo cardíaco al 
tipo francamente musical o piante de 
los soplos y a las modificaciones en su 
producción, a la dilatación franca de las 
cavidades cardíacas fuera de toda insufi-
ciencia cardíaca avanzada, a los trastornos 
de ritmo, al alargamiento de PR, dofor-
maciones de QRS, del nivel de ST con 
aplastamiento o inversión de T, y a la 
presencia de lo que él denomina comple-
jo pulmonar. En enanto a los datos san-
guíneos, señala a la hiperleucocitosis mo-
derada y al retardo de la velocidad de se-
dimentación. Y on lo que concierne al 
estado general, la presencia de pequeños 
brotes de febricula. Según RASCHEWSKA-
JA y GENKIN (170) tienen importancia 
para el pronóstico: el descenso lento de 
la vclocidad de sedimentación en las 2 ó 
3 primeras semanas, si las relaciones en-
tre las diversas fracciones proteínicas del 
suero se muestran alteradas mas de 15 ó 
25 días y a la fiebre. La amigdalitis cró-
nica u otro foco predisponen a una forma 
prolongada. vVoLFFE (171) ha ce algunas 
consideraciones sobre el reumatismo car-
díaco detenido en su evolución y el activo. 

La frecuencia de insuficiencia cardíaca 
en las primeras cinco décadas de la vida 
de individuos que tienen un defecto val-
vular, es atribuído por RoTHSCHILD, Ku-
GEL y GROSS (172) mas que a un factor 

mecanico a una infccción activa del mio-
cardio, sobre todo en la segunda década 
de su vida. Para establecer un diagnóstico 
diferencial entre el reumatismo articulat· 
agudo y la artritis reumatoidea infec-
ciosa, :MASTER y J AFFE (173) se sirven del 
electro-cardiograma, en el cual aparecie-
ron trastornos en el cien por cien de los 
primitivos y en ninguno de los segundos. 
ÜLMER y AymER (174) observau defor-
maciones electrocardiogrMicas en un co-
mionzo de nna endomiocarditis reumati-
ca. HociiRElN y SEGGEL (175) han estu-
diado electrocardiogníficamente 100 reu-
maticos con o sin lesiones valvulares re-
cientes o antiguas, habiendo encontrado 
las siguientes alteraciones: desdoblamien-
to mas o menos marcado de P, alteracio-
nes de RST, siendo mas raro el que se 
observe alargamiento de PQ. Estas ano-
malías son reversibles. A título de control 
se han estudiado también varios casos de 
insuficiencia mitral compensada, regis" 
trando las mismas alteraciones que en el 
roumatismo febril sin endocarditis. Las 
anomalías electrocardigraficas no pueden 
ser referidas, pues, a causas memínicas, 
sino a la existencia del granuloma de As-
CHOFF, testimonio de una miocarditis y 
no de una endocarditis. La evolución del 
reumatismo esta, pues, ligada a la impor-
tancia de la miocarditis. HANNS y W AR-
'l'ER (176) publicau dos observaciones 
(una pericarditis y una miocarditis) de 
reumatismo cardíaco primitivo. 

LUTEMBACHER (177) consagra un estu-
dio al tema de tuberculosis y enfermedad 
de Bouillaud, diciendo en resumen que 
no deben confundirse los síndromes de 
naturaleza tuberculosa en esta última en-
formedad. En cultivos practicados siste-
maúcamente sobre 91 observaciones, no 
les ha sido posible a MEERSSEMAM y Lu-
MARET (178) aislar el bacilo de Koch en 
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aquellos casos de diagnóstico cierto de 
enfermedad dc Bouillaud. NoBECOURT 
(179) insiste en que debe difcrenciarse la 
·nfermedad dc Bouillaud y el renmatis-
mo tubcrculoso, como dos enfermedades 
distintas. R. CLEME="T (180) en un estu-
dio de revisión del tema sosticne idéntica 
tesis. y CHOM:É (181) creen, sin 
(·mbargo, haber comprobado en dos ca;:;os 
de renrnatismo poliarticular agudo la exac-
titud de las teorías sostenidas por Lo-
WENS'rEIN sobre el parentesco de esta en-
fermedad con la tuberculosis. El diagnós-
t.ico se hizo por la inoculación al cobaya. 

Cos'rA-BERTANI (182) sostiene la tesis 
del canícter eminentemente infectivo de 
esta cnfcrmedad, y BoGDATJAU, SLUZKAIA 
v LoKSCINA (183) creen que el reumatis-
mo es una enfermedad infecciosa con al-
teraciones alérgicas del organismo, siendo 
el estreptococo el agente sensibilizante y 
las arnígdalas y el tejido peritonsilar el 
foco. Dan importancia a los factores here-
ditarios y a la constitución .. 

CALLOW (184) ha encontrado repetida-
monte en la sangre de individuos con reu-
matisrno diploestreptococos (tipo alfa) y 
bacilos pleomórficos que probablemente 
representau estadios del ciclo evolutivo de 
la vida del mlsmo organisrno. WrLSON y 
EDMON (185) en cultivos sistem:Hicos prac-
ticados con sangre de niños reumaticos, 
han aislado tres tip os de górmenes: es-
treptococo viridans, estroptococo anhemo-
lítico y bacilos pleomórficos. HrTcHcocK 
Y SwrFT (186) han observado que los exn-
dados obtenidos de diferentes partes del 
organismo de un reumatico agudo poseen 
una marcada capacidad fl.oculante en 
frente a un cierto tipo de estreptococo he-
molítico. 

El contagio reumatico intrauterina, si 
bien admitido por algunos es, sin em-
bargo, considerada como una rareza. Krs-

SANE y KooNs (187) citan la observación 
de una pariurienta reumatica que dió n 
luz un niïío que nació con manifestacio-
nes articulares rcumúticas. ViYió 9 años, 
encontníndose en la necropsia lesiones 
valvulares y nódulos de AscHOFF en el 
miocardio. FARBER y liUBllARD (188) ex-
ponen un caso de cndomiocardiiis fetal. 

Especifiqnemos las lesiones producidas 
en cada uno de los componentes de la por-
ción central de nnestro aparato circulato-
no. 

Endocarditis. - Al hablar de la endo-
carditis vuelve a ponerse sobre el tapete 
la relación entre la tuberculosis y las afec-
ciones del endocardio. Sobre esto merece 
citarse una extensa comunicación dc HAr,-
BRON (189), el cual analiza su frecuencia, 
su anatomía patológica, investigaciones 
de laboratorio, inoculación, reproducción 
experimental, vías de contagio, busca del 
bacilo en la sangrc y formas clínicas (agu-
das, y asistólica). Esiableco to-
davía un parentesco entre la endocarditis 
tuberculosa y la cnfermedad <lc Bouillaud. 
Habla de las endocarditis !atentes que 
pueden pasar inadvertidas en el curso del 
reumatismo tuberculoso, de la clúsica he-
rencia e historia clínica de esta enferme-
dad en el niño, de su rareza en el viejo. 
Enfoca tambión el asunto de las endocar- ' 
ditis infecciosas por infección secundaria 
en una tuberculosis caseosa evolutiva. De-
dica pequeños comentarios a la evolución, 
al diagnóstico (hemocultivo, serodiagnós-
tico radiografía), concluyendo con un es-
tudio terapéutico. Por ALMANSA DE CARA 
y RoDRÍGUEZ HERRERO (190) es dedicado 
también un pequeño comentario a la etio-
logía tuberculosa de las endocarditis. 

Sobre las endocarditis malignas agudas 
tenemos comunicaciones como la de Go-
VAERTS y BASTÉNIE (191) de un caso 
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rnuerto en cinco días dc una endocarditis 
aguda por estafilococo dorado. Cossío, 
BERCONSKY y FrsRER (192) han observa-
do al misrno tiompo que DuMAS y J ossE-
RAND (193) casos de endocarditis por 
bnterococos. FIESSINGER y ALBEAUX-FER-
XET (194) presentan dos casos de endo-
carditis maligna lenta por bacilo de Pfei-
ffer. AtrBERTI::-<, RonER'l' LEVY y LEVY-
BRUIIL (195) citan un caso de endocar-
ditis por neumococo fijado sobre una 
cornunicación interventricular con vege-
taciones sobre la tricúspide; y PrcHON, 
con (196) aislan el neu-
mococo IV en el hernocultivo final de 
una endocarditis vegetante secundaria 
terminal de las sigmoideas aórticas. CA-
MNOVA y d'I::-<AZIO (197) presentan un 
caso de endocarditis vegetante de las sig-
moideas aórticas, en las cuales se aisló el 
rnelitococo. Numerosísimas son las comu-
nicaciones sobro endocarditis gonocócica: 
BoccrA y SALVO (198) sobre una endo-
carditis y otras complicaciones aparecidas 
on el curso dc una septicemia gonocócica; 
ZrEGLER (199) con tres casos de endocar-
ditis a nivel de las sigmoideas pulmona-
res con insuficiencia de las mismas; GoN-
zALEZ SABATIIIE (200) con una mesoen-
docarditis gonocócica con lesión siempre 
de aorta, etc. NEWMAN (201) cree que la 
endocarditis gonocócica no tiene necesa-
riamente un pronóstico fatal, puesto que 
es posible la curación. HELD y GoLD-
BLOOM (202) publican cuatro casos de en-
docarditis aguda por estreptococo viridans 
de evolución rnuy corta que es atribuída 
por ellos, a un descenso en la capacidad 
regional defensiva del sistema rectículo 
endotelial, la cual se encuentra disminu.í-
da ya por su propia deficencia, ya por 
la misma invasión bacteriana brutal, ya 
por una infección anterior. FooRn y S:ro-

(203) han observado un caso de en· 

docarditis por bacilo difteroide, el cual no 
era mas que una forma de transición del 
estreptococo. 

En estos últimos tiernpos han apareci-
do también varias comunicaciones sobre 
la forma crónica de las endocarditis. SA-
PIIIR y \VrLE (204) creen que es invero-
sírnil la coincidencia de infección reurna-
tica y endocarditis subaguda bacteriana, 
pudiendo hoy día descartar el factor alér-
gico en la génesis de las dos enferrnedades 
corno respuesta distinta a un misrno ger-
men, estribando sólo su relación en que 
la lesión de la infección reumatica pre-
dispone a una localización valvular de 
una endocarditis bacteriana, puesto que 
los cuerpos intramiocardicos encontrados 
por varios autores de constitución pare-
cida a los de Aschoff, no tienen nada 
que ver con la fiebre reurnatica, ya que 
los verdaderos corpúsculos de Aschoff son 
una reacción específica frente al virus 
reumatico. Ideario parecido sostienen VOJJ 

GLAHN y p APPENHEIM'ER Ç205) al decir 
que la infección valvular con estreptococo 
no hemolítica en reumaticos es debida a 
la implantación de la bacteria sobre ve· 
getaciones reurnaticas no curadas, cuya 
actividad se rnanifiesta por la presencia 
de verrugas reumaticas que no contienen 
bacterias y por la de nódulos de Aschoff 
en el rniocardio. En algún caso el germen 
de irnplantación secundaria puede ser el 
ostafilococo dorado en vez del estreptococo. 
En cambio, FALTA (206) por un lado Y 
AumnERT, RAYBAun, GmAun, CosTA y 
ANnRÉs (207) creen que la endocarditis 
lenta es un estado de reacción del orga· 
nisrno en frente de una infección bacte-
riana de cualquier naturaleza, creyendo 
estos últirnos que la predisposición 
parte de una lesión reumatica sifilítica 
a congénita anterior. Así tenemos a BRA· 
HIC, RECORDIER y SARRADOM (208) que 



AH S 11 EDICA 

citan el caso de una endocarditis lenta 
fijada sobre una antigua sigmoiditis aór-
tica específica; a A umBERT y colaborado-
res (209) con espesas vegetaciones sesiles 
fijadas en el orificio de comunicación in· 
terYentricular en una enfermedad de Ro-
ger en la vruvula interna de la tricús-
pide, cuyo germen eran el estreptococo 
viridans y uno del grupo de los entera-
cocos; MoY y CouDER (210) con fijación 
del estreptococo sobre una antigua lesión 
mitral y de sigmoidea pulmonar, dejando 
indemne la lesión congénita. 

Endocarditis lentas de forma excepcio-
nalmente prolongada la tenemos en un 
caso de LoYGUE, GurnERT y SA.uvEz (211) 
de cerca cinco años de duración; ALES-
SA..."<DRI (212) con una de mas de un año; 
RocH (213) con un caso de mas de ocho 
años de evolución. Así como corriente-
mente se cita el estreptococo como causa 
de esta enfermedad en su modalidad vi-
ridans, FALTA (214) cita un caso produ-
rido por hemolítico de forma atenuada 
asociada al viridans, hecho observado tam-
bién por DE SANTO y ·wHITE (215). Rous-
LACRorx, PoiNso y CAPUS (216) observau 
un caso producido por un estrepto-entero-
roco ni hemolítico ni viridans. LEMIERRE, 
LAPon·rE, RAILLY y LAPLANE (217) ex-
ponen un caso de una endocarditis cau-
.ada por el menignocooè B de dos años de 
duración. SAGER y SoRRAL (218) reseñan 
una lesión combinada luética y reumati-
ca. LEMIERRE, REILLY y FoNT·REAULx 
(219) en un caso de endocarditis lenta, en 
el cual los hemocultivos fueron siempre 
negativos, lograron aislar en medio anae-
robio un germen Gram positivo que por 
resiembras evolucionó a un estreptococo 

que conservaba siempre una teD;-
denc.Ja a desarrollarse con preferencia en 
medios anaerobios; correspon de al strep-
lococus evolutus de Prevot. GoLDSTEIN 

(220) ha podido aislar por el hemocul-
t.ivo un germen · de acción cndocardítica 
rara; se trata de un diplococo Gram ne-
gativo del grupo Neisseria pharingis. 
Otras observaciones de menor interés po-
drían ser citadas como la de CmRA Y y 
colaboradores (221) sobre un caso de en-
docarditis perforante del septu membra-
noso juzgada como primitiva; la de GRA-
VEN (222) sobre la coincidencia de una 
endocarditis aórtica sifilítica y una endo-
carditis por estreptococo viridans, etc., 
que prolongarían indefinidamente este ca-
pítulo. 

Una de las complicaciones de la endo-
carditis infecciosa lenta secundaria es la 
trombosis cardíaca, cuya modalidad dc 
forma lenta ha sido estudiada por LU'l'EM-
BACHER (223) desde el punto de vista clí-
nico y por BESEER y ScHILLING (224) des-
de el punto de vista clínico y radiológico, 
diferenciando las correspondientes al co-
razón derecho e izquierdo. 

RENAUD (225) comenta las endocarditis 
esclero-trombosantes de evolución cróni-
ca. AcHARD (226) las endocarditis perfo-
rantes por destrucción progresiva del en-
docardio. Las hemorragias subendocardi-
cas del ventrículo izquierdo que KüLBS 
y STRAUSS (227) observau en un gran 
número de animales después de la muer-
te, son atribuíbles a la forma en que ésta 
se ha producido. 

El tratamiento de las endocarditis in-
fecciosas ha preocupado siempre a gran 
número de autores. DIMITRACOFF (228) 
cree que debe de hacerse una revisión so-
bre el tratamiento por vacunas de la en-
docarditis lenta, puesto que es posible ob-
tener resultados inesperados; I 
vrcH (230) insiste sobre el mismo tema. 
Admitiendo la tesis del foco amigdalar 
es lógico que procedamos a la extirpación 
de dicho foco al plantear el tratamiento 
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en una endocarditis. CuR'riUs, DrcKER y 
WIR'l'H (231) han practicado la amigda-
lectomía en 41 enfermos de endocarditis 
maligna y en algunos de ellos en plena 
fase ;febril. En un gran número de elios 
se obtuvo una mejoría evidente, no sólo 
de sus fenómenos rino-faríngeos, sino tam-
bién de su estado cardíaco y de sus tras-
tornos reumaticos y septicémicos. En los 
0perados en período febril y los que se 
hallaban en un estado de descom pensación 
bastante avanzado, la operación esta con-
traindicada y no detiene la evolución fa-
tal del proceso. Sobre el tema que estamos 
comentando es de recomendar la notable 
monografía del Profesor CuATRECASAS 
(232) intitulada "Nuevos puntos de vista 
sobre reumatismo cardio-articular". 

P'RATSICAS y KEPEZIS (233) proponen 
la amigdalectomía como único tratamien-
to en las endocarditis infecciosas genera-
das por dicho foco, puest.o que según estos 
autores se trata de afecciones completa-
mente independientcs de la enfermedad 
à.e Boillaud, resistiendo a la terapéutica 
sa1icilada. 

Es posible la aparición de fenómenos 
de intolerancia con el tratamiento sali-
c-ilado como en la observación de PAL AS-

REA U, FRIEDMAN y VAILLE (234) en un 
muchacho de 10 años qne al 5: día de 
un tratamiento con 2 gr. por vía intrave-
nosa y 5 gr. por vía rectal presentó una 
acido-cetosis mortal de origen salicílica 
que fué identificada por el laboratorio. 
Según el criterio de MrRSKY (235) que ad-
mite en el reumatismo articular agudo 
el doble factor, alergia . infección y reac-
ción alérgica del organismo (en oposición 
a otros criterios ya expuestos), el salicila-
to obraría sólo sobre los fenómenos de 
nlergia, no teniendo acción alguna sobre 
los fenómenos de septicemia. 

Aunque ya de tiempo se ha propuesto 

la asoriación salicilaio - pam· la 
ierapéulica del reumatismo cardíaco, mo-
dernamente :MARCHAL (236) ha vuelto a 
insistir sobre el terna. 'I'iene sus indica-
ciones en las distintas formas del reurna-
tismo cardíaco, ya en su forma primitiva, 
ya en su forma evolutiva. La técnica es la 
si guien te: dar el salicilaio sódico por la 
boca, recto o por vía intravenosa, e inyec-
ciones de azufre coloidal, aurnentando 
progresivamente dc 0,25 c. c. a 2 c. c. dc 
colobiasa, por ejemplo. Ambas substan-
cias se daran sucesivamente, una despnés 
dc la otra o en el mismo día. 

LEVY y GoLDOX (237) proponen tratm· 
C'l reumatismo cardíaco con radioterapia 
a dosis equi valentes a un 10 ro de la do-
sis eritema. Se dan un prornedio de 4 S('-

siones con intervalos de dos semanas. Sc 
observau notables mejorías. 

EASSON y THOMSON (238) proponen la 
antitoxina antiestreptocócica por vía in-
trayenosa a dosis de 30 a 90 c. c. 

Pero cuando el proCBso endocardítico 
se acompaña ·de trastornos en la mecanica 
circulatoria por deficiencia valvular, cons-
tiiuye un capítulo aparte que es el que 
,·amos a analizar a continnación: 

Estenosis ?n'itral. - La carencia desig-
nos esteto-acústicos en esta deficiencia val-
vular conduce a un sin fin de errares diag-
nósticos, como es en el ·caso citado por 
MouaEs, PoiNsO y PROVANSAL (239), 'que 
trataron con cura sanatorial antitubercu-
losa a una mitral. SATKE (240) atribnyc 
la génesis del rutno1; sistólico ctccícnte en 
esta enfermedad a la acentuación progre-
siva en la intensidad de la corriente san-
guínea procedente de la anrícula. 

Las condiciones · mecanicas en que se 
encuentra el · dinamismo; Mrdíaco en las 
afecciones de la mitral, hi.m si<lo estudia-
das por FEn y Fon\\'AlW (241), encon-
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trando que la fase isométrica, la de in-
vección y la sístole total estún casi siem-
pre dentro de la normalidad, siempre que 
la contracción de la aurícula izquierda 
sea normal también, puesto que cuando 
aparece .fi.brilación, aun sin insuficiencia 
cardíaca, las fases antedichas se acortan. 
(hLLAVARDIN (242) con el nombre de este-
nosis mitral edematosa describe una for-
ma clínica· de esta enfermedad que se 
acompaña de brotes de edema agudo del 
pulmón, ya en su forma de edema de es-
fuerzo, ya en la de crisis nocturnas, ya 
en la forma mixta. Se observan predomi-
nantemente en la mujer, sin gran dila-
tación auricular izquierda y frecuente-
mente sin signo alguno de hiposistolia o 
estasis venosa periférica. Se trata, pues, 
de una forma especial de asistolia, en la 
cual la digital no tiene eficacia alguna. 
THUMS (243), qui en ha visto desencadc-
narse una crisis de edema pulmonar agu-
do en un mitral después de un esfuerzo, 
cree que en su patogenia interviene un 
factor mecanico por la lesión val\'LÜar, re-
saltada al acumularse mayor cantidad de 
sangre en el pulmón por el esfuerzo, y 
nn factor espasmódico. La forma· hemo-
rrúgica de la estenosis mitral ha sido es-
tudiada por 0PPENHEIMER y Scnw ARTZ 
(244) que registrau verdaderas hemopti-
si , cuyo mecanismo, excepto en los casos 
de trombosis o embolia, es por diapedesis 
debida a una estimulación refleja de los 
capilares periaveolares o por ruptura de 
los capilarcs bronquiales. El acceso tiene 
una aura con dolor violento en la espal-
da, palpitaciones, alguna vez urticaria, sin 
fiebre. Dm·ante el ataque aparece: dümea, 
dolor, tos y hemoptisis que cesa o cuando 
menos calma, con morfina y atropina. 
_ .\unque la estenosis mitral se acampa-
na casi siempre de hipotensión. ha.v ¡;in 
embargo, algún. cas() en que la presión ar-

terial esta sobre elevada, atribuyéndolo 
GUPTA (245) a un fenómeno reflejo cu-
yas vías son los centros presores, puesto 
que la hipotensión que hay en la aorta 
de estos enfermos origina una estimula-
ción de los centros presores que desenca-
dena un estado de simpaticotonía con va-
soconetricción periférica y aumento de la 
frecuencia cardíaca, la cual, al pasar de 
1m cim·to límite, desencadena la hiperten-
sión. 

Para ay udar a la localización de los so-
plos y a la interpretación de los signos 
físicos obtenidos en la exploración de los 
cardiópatas. SOSMA y W OSIKA (245 B) 
han hecho un estudio 1opografico d0 
las val vulas cardíacas en sn localiza-
ción torúcica anterior. Las correspondien-
Les a la mitral y aorta se encuentran 
sobre una línea que forma 45 grados con 
la horizontal , partiendo del surco aurícu-
lo-ventricular sobre el borde izquierdo de 
la sombra cardíaca. De no corresponder 
a ostc niYel, las sigmoideas se encuentran 
un poco mas hacia el medio o arriba y la 
mitral mas }¡acia abajo o a la izquierda. 
En la posición radiológica O. A. R. se ven 
mejor las valvulas, si bien sc confundC'n 
unas con las otras, siendo mejor O. A. I., 
aunque en esta posición se contrasten me-
nos debido a que los rayos deben atravesar 
mas cantidad de tejido. Cuando se calci-
fican, adoptau formas diYersas en J. V. 1·. 
0., etc. 

Cuando a consecuencia del trastorno 
mecanico la aurícula izquierda se dilata. 
puede adquirir dimensiones enormes, pu-
diendo desviarse hacia la derecha, contri-
buyendo, según RunnocK (246), a la for-
mación del contorno derecho cardíaca, for-
mando un angula agudo cardiohepatico, 
mientras el angula es recto u obtuso cuan-
do es la aurícula derecha la dilatada. Son 
Yaria:¡ }as comunicacionès sobre dilatacio· 
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nes gigantes de la aurícula izquierda 
romo la de AuBERTIN y GEORGES SÉE 
(247), y la de HoRNECK (248) en una in-
suficiencia mitral entre otras, pudiendo 
en ciertos casos llegar a dar como en la 
ohservación de LoRENZO (249), un signo 
de BROADBEN'l' invertido. Al modificarse 
las relaciones mediastínicas a consecuen· 
cia de tales anomalías, prodúcense para-
lisis recurrenciales que pueden ser tem-
porales como el caso BARBONNEix, GoLÉ 
y LUDNOWSKI (250). Sobre la patogenia 
de la paralisis recurrencial izquierda en 
la estenosis mitral debemos citar la teoría 
de nuest.ro compatriota, el doctor CoDINA 

(251), que la atribuye a la com-
]Jresión del recurrentc izquierdo entre la 
aorta y el bronquio izquierdo, desplazado 
por la presión de la aurícula izquierda. 

El desequilibrio en la mecanica cardía-
ca influye asimismo sobre el funcionalis-
mo del ventrículo izquierdo, cuya expan-
sión es, según PERl'l'I (252) mas duradem 
qne lo normal, cireunstancia que según el 
antor explicada el rctum bo y algun as mo-
lestias snbjetivas que sufre el enfermo. 
No es raro observar en el curso de las en-
docarditis renmaticas derrames pleurales 
que pueden ser clebidos a la claudicación 
de este eorazón forzado, o a un infarto 
pulmonar, o, como sucede con mayor fre-
cuencia, el derrame pleural es debido a 
Ull proceso infeccioso reumatico que ha 
lesionado la pleura como pudiera haberlo 
hecho con el endocardio o el pericardio 
(MYERS y FERRIS) (253). 

No siempre el causante de una esteno-
si mitral es el reumatismo, puesto que 
se han dado casos generados por una ac-
ción irritau te de los gases de cloro ( ob-
servación de PERNICE (254). Por un fac-
tor traumatico como sucedió en el caso 
comentado por LrvrERATO (255) de gran 
importancia médico-legal, puesto que toda 

lcsión que se establece después de un trau-
matismo, debe considerarse como origina-
da por él, hubiera o no antecedentes de 
otro tipo. 

Con el transcurso de los años puede cal-
cificarse el anillo fibroso (trigonum fibro-
sum), que sirve de sostén a las Yfí1vu1as 
cardíacas, especialmente a nivel de la mi-
tral en su circunferencia interna, tradu-
ciéndose radiológicamente por una peque-
ña sombra convexa en forma de hoz cal-
cificada (PARADE y KuHLl\fANN) (25G). 
SPARKS y EvANS (257) y otros varios au-
tores han obserYado también calcificacio-
nes valvulares in vivo. 

La pcrturbación que en la nutrición 
del organismo ocasiona la estenosis mi-
tral, puede llegar al extremo de adoptar 
el iipo de una endocrinopatía. Tal sucede 
con el denominada nanismo mitral mi-
xidematoso (KLIPPEL y CIIABROL) (25:)) 

otros varios tipos nosológicos. 
Una forma rara de lesión reumatica en-

docardítica cicatricial es la estenosis de la 
tricúspide, ct1yos síntomas señalados por 
BwOMFIELD ZEISI,ER (259) son: disnea 
dc esfuerzo, cianosis, dilatación auricular 
derec:ha, distensión de las vcnas del cue-
llo, pulsación presistólica de las mismas 
eon onda marcada en el fiegroma, hígado 
muy grande con pulsación presistólica del 
mismo y soplo úspero diastólico y presis-
tólico en el apéndice xifoides y esternón. 
En la insufjciencia aórtica LursADA (260) 
describe un nuevo síntoma consistente en 
temblor a lo largo de la arteria del brazo 
en la dirección del codo, que aparece cuan-
do al paladar la radial se hace una coll1· 
presión simultanea sobre la parte museu· 
lar del antebrazo. En la estenosis aórticn 
no reumatica, GRAVIER (261) describe un 
cuadro de síncopes de esfuerzo súbitos e 
independientes de cualquier otro trastorno 
f11ncional, cuya patogenia se explica por 
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Ja isquemia cerebral, consecuencia obli-
gada del débito sistóliro desminuído dc 
esta cnfermedad, mientras que su caracter 
aislado se explica por la adapta('ión del 
organismo a la lesión que data dc los pri-
meros años de la Yida, circunstancia que 
no tiene lugar en la estenosis aórtica reu-
matica, en la cual aparecen mas rapida-
;uentc los fenómenos asistólicos. 

So son éstas solamenie las lesione::; que 
el reumatismo es capaz de generar. Ade-
nu'ts de las de miocardio y pericardio que 
n continuación comentaremos se han ci-
tado casos de tromboflebitis (BRUCE) 
(252) ; aortitis con lesiones de la media 
formando la mesoaortitis crónica fibrosa 
reumatica, cuyo carúcter destructivo de la 
merlia no es tan marcado como en la lúes 
(SCHULZ y KLINGE) (263), y por consi-
guiente tampoco son tan frecuentes los 
aneurismas como en esta enfermedad; ca-
:os también de tromboangeítis obliterante, 
de arteriopatía pulmonar, de periarteritis 
nodosa y probablemente también de endo-
flebitis hepútica y renal, debidos a infla-
rnacioncs de tipo alérgico-hipcrérgico, ea-
racterística que los delimita dc los casos 
sépticos, son citados por RossLE (264). Le-
siones ectasiantes de la aorta son citados 
por RIST y VERAN (265), por una mesar-
toritis parenquimatosa con estado reticular 
,v vascular de la media. KARSNER y BAY-
LESS (266) han estudiado las lesiones co-
ronarias en el curso del reumatismo, 
concluyendo que las lesiones inflamatorias 
o fibrosas son constantes aunque sin ca-
rúcter cspecífico. Ha.y asimismo lesiones 
de degeneración fibrinoide atacando a la 
cl.ti tica. Sn distribución es irregular, pre-
rli a la esclerosis miocardica y su 
accwn sobre el miocardio tiene un gran 
Yalor para el pronóstico. FBASER (267) 
observa también lesiones coronarias en el 
cur o del reumatismo dc tipo endarterí-

tico. Y para tcrm inar e te apartado. cite-
mos las obsermciones dc FISCH:En (2o ' ) 
sobre insuficiencia tricuspidiana . sin lc-
sión anatómica, debida a una dilataci{•n 
Yentricular clcrecha por miocarditis agu-
da en el curso de una cnfcrmedad febril 
Y la de 'J.'PRRIES y (ÜLLIARD (2G9) sobre 
una probaulc estenosis mitral silllítica. la 
cual respondió n1pidamentc a un trata-
miento con cianuro de mercurio, en don-
de antes habían fracasado todos los tó-
nicos. 

Jl1ioca1·dio. - Desde el punto dc vista 
anatómico, LEVINE y CARR (270) han es-
tudiado el peso total del corazón y la pro-
porcionalidad de sus <liversas camaras. 
tanto en la normalidad como en los dis-
tiutos tipos de cardiopatías. Consignau •)n 
tablas detallada::; los resultados obtcnidos, 
seííalaudo para el corazón normal un peso 
global dc 272 gramos en un sujcto dc 
38,0 kilo::; dc promedio y uu peso deta-
llado de 42 gramos para las amíenlns. 
107 gramos para el Yentrículo izquier•lo 
'! G2 gramos para el dcrecho con una re-
lación de pesos vcntriculares de I / D = 
1.770. .' · :JJoHR (271) observan 
que la capacida<l de las ca,·idades cardía-
cas va en sentido decreciente: aurícula 
derecha. < , aurícula izquierda < , ven-
trículo derecho <, vcntrículo izquierdo. 
micutras que el espesor de la masa mus-
cular va en aumento de los ventrículos a 
las aurículas, siendo el mús grueso el ven-
trículo izquierdo y la mús delgada la dc 
la aurícula izquierda. Un estudio de las 
relaciones existcntes entre el tono ncnro-
muscular cardíaco de la contracción y la 
fnerza del choque de la punta, los cuales 
son directamente proporeionales con va-
riaciones paralelas en las distintas cardio-
patías, ha sido hecho por MoNGINI y 
M ELLI (272). 
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Las alteraciones· que el músculo cardía-
ca sufre en las distintas dolencias, son 
tan variadas, que aquí sólo vamos a hacer 
1ma exposición muy resumida de las mis-
mas: a) SAPHIR y CoRRIGAN (273) creen 
que la infiltración grasosa del miocardio 
es una causa morfológicamente demostra-
ble de insuficivncia cardíaca y mum·te sú-
bita. No debe cvnfundirse con la degene-
ración grasosa, pnesio que la primera es 
una sobrecarga de grasa subperimírdica 
que se infiltra en el miocardio y llega a 
ocupar la posición habitual de las fibras, 
siendo el ventrículo derecho el mas afec-
tada. SMITH y WrLLrus (274), estudiando 
las relaciones ponderales entre corazón y 
peso corporal, observau que el promedio 
en el varón adulto es de 294 gr. y en la 
mujer de 250 gr., aumentando conside-
rablemente mas en los obesos que en los 
n01·males, consecuencia de la adaptación 
eirculatoria al aumento de peso y de su-
perficie somaticas. Dicho promedio de au-
mento es de un 60 % co11 un· peso cardía-
ro de 450 gramos como término medio. 
pudiendo esta cardiomegalia llegar a la 
insuficiencia y hasta causar la muerte in-
dèpendientemente de cambios patológicos 
asociados. b) El concep to de la existencia 
de nódulos de Aschoff en el miocardio 
como diagnóstico de localización de una 
afección reumatica ha sido controvertida, 
si bien la mayoría de autores eliminan ya 
las hipótesis de la patogenia alérgica de 
los mismos y su identificación con los fo-
lícnlos tuberculosos. Cossro y DASSEN 
(275) admiten la existencia de Yarios ti-
pos de nódulos de Aschoff con dos moda-
lidades principales: el típica y el de tipo 
linfocitario, negando toda especificidad al 
mismo, siendo necesario completar el diag-
nóstico por los datos dc la clínica. GRos y 

(276) publican un interesante es-
tudio sobre las diferentes localizaciones y 

estadios del nódulo de Aschoff según la 
evolución del reumatismo. PENNA DE AzE-
VEDO (277) partidario de la especificidad 
del nódulo que ·comentamos, los ha ob-
servada de gran tamaño en la superficie 
interna y externa del ventrículo izquierdo 
de un reumútico. e) En un estudio de las 
miocarditis crónicas, W ARREN (278) ve 
que bay principalmente trastornos en la 
circulación coronaria con arterioesclerosis 
o ateroesclerosis, así como la frecuencia 
de la miocarditis fibrosa por esclerosis vas-
cular en la diabetes. CHRISTIAN (279) cree 
que debe cambiarse el nombre de miocar-
ditis crónica por el de "referente o sobre 
miocarditis crÇnica", puesto que el pri-
mera presupone una inflamación con pi:o-
liferación conectiva, hecho que muchw; 
veces falta. Su frecuencia aumenta con 
la edad, es rara antes de los 45 años y su 
sintomatología es: corazón ensanchado en 
los rayos X, soplo sistólico no constante, 
soplo diastólico basal aórtico o pulmonar 
de origen funcional, ritmo regular o no, 
extrasístoles mas frecuentemente que fi-
brilación y ésta mas que el bloqueo. Su 
causa es la hipertensión, arterioesclerosis 
y raras veces la sífilis. d) ARRIGONI (280) 
relaciona 1 a miocardosis (degeneración 
grasosa del corazón) y la insuficiencia su-
prarrenal, planteando la cuestión de las 
posibles relaciones entre la referida · irlsu-
ficiencia endocrina y las alteraciones de-
generativas del miocardio. e) Son relati-
vamente frecuentes las alteraciones mio-
cardicas en el curso de la difteria. HoYNF. 

, y WEEFORD (281) observau degeneración 
tóxica del miocardio con una mortalidad 
del 43 al 75 7o, la mayoría en los pri-
meros 14 días de enfermedad, aumentan-
do dicha mortalidad cuando hay lesión 
nasal (70 %), mientras que es mas leve 
en la di fteria tonsilar simple (Jl %) . Han 
comunicada sobre el mismo tema otros 
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autorct:ï como (282); ZAnoc-
KAH:\ (283), el cual encuentra en un 37 
por ciento alteraciones elect.rocardiogra-
Jicas como bloqueos auriculares y Yentricu-
lares, extrasístoles, fibrilación auricular, 
anomalías de forma; duración y voltaje 
de QRS, anomalías de ST y T (inversión, 
supresión, aplastamiento, difasismo, onda 
coronaria, etc.), en relación directa con 
la gravedad del padecimiento; ALSTEAD 
(284), que sólo encuentra un T invertida 
en la convalecencia, que persiste largo 
!iempo y que -no se acompaña de mani-
festaciones clínicas; y o tros varios. f) 
También se han señalado alteraciones mio-
cúrdicas en el curso de otras infecciones 
l'OlYIO en el paludismo, dc las cualcs BEN-
LL\MON (285) hace un estudio completo; 
<TouLEY, BEUE'l' y (286) han 
examinada las alteraciones miocardicas 
de origen tuberculoso las cuales, dicen, 
son mas frecuentes -de lo que pudiera pen-

señalando las caractcrísticas lesio-
nales que las diferencian netamente de 
las renmaticas, remarcando la frecuencia 
ue invasión de las paredes coronarias, he· 
e ho raro en el reumatismo; en la escarla-
tina por S'!'OLTZ (287) y por FAUKNER. 
PL.\CE "! ÜIILER (208). En la tifoidea con 
I rastomos del sistema dc conducción y del 
llliocardio (miocarditis post-tifosa de Rom-
bcrg) por DASSEN (289) ; trastornos ami-
culares carecterizados por fibrilación y 
una arítmia auricular Yecina del flutm· 
(JUC desaparece en la convalecencia por 

RAYBAUD y GIRAuv-CosTA 
(290). En el curso de esta infección GL-
LL\UD-Cos'l'A y AUDIER (291) estudian los 
:-índromes agudos y_ subagudos soparan Jo 
lo y ra-
sos miermed}os)_ con lesiones mínimas alre-
ciedor de las fibras de los . ' mes vasculares con sus f01·mas hipertensi-
'"38 e hipotensivas:-LESSARD (292) nu 

estudio tlé conj u u to de estos traslomo:, ;>n 
una monografía. y W .\R 'l'ER (:lü;s) 
presentan el aleoholismo como causa muy 
frecuente de miocarditis crónica. g) Sobre 
las repercusiones cardiovasculares de la 
anoxemi.a anémica o no, hay numerosa" 
publicaciones. Así tenemos a PrcKERTKG 
y \VAYNE (294) que nos citau casos de 
angor pectoris y claudicación intermiten-
te en el curso dc las anemias: a. Bm.--
cHOU1' y (295) sobre los gran-
des corazones por anoxemia; a 
(29G) en una nwnografía sobre la circu-
lación en las anemias; a. PEDRO y 
GIBER'l' QuERALTÓ (297) sobre los trastor-
nos del aparato circulatorio en el curso 
de las anemias, etc. h) Sobre la hipertro-
fia cardíaca tenemos las comunicaciones 
de WILLIUS y (298)' que observau 
una relación entre el grado de la lesión 
valvular y el promedio del peso cardíaco 
(mayor en la estenosis aórtica que en la 
insuficiencia aórtica, siguiendo en orden 
creciente: las lesiones valvulares múlti-
ples, estenosis mitral e insuficiencia mi-
tral y la insuftciencia mitral pura), al mis-
mo tiempo que afirman que pucde ser 
generada por la sola presencia de la infec-
ción o dc s us to xin as; a PAL (299) en u u 
importantc c:3ittdio sobre la hipertrofia to-
xógena, cuyo ti po es la hipertrofia conct'·n-
üica del eorazón generaòa, no por un 
aurnento de la resistencia pcriférica, sino 
por la misma toxina que determina la hi-
pertrofia de la túnica media vascular, la 
cual actúa al mismo tiempo sobre el sar- · 
ooplasma muscular; y por consiguiente el 
riñón no inten·icne directamente como 
causa de la enfermedad. Nos explica de 
esta manera la palidez, la alteración de 
los vasos retinianos y la contracción hi-
pertónica dc las nmas.; a LEVY y RoussE-
LON (300) con una cormmicaéión sobre 
tres casos de hipetrofia cardíaca de etio-
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logía desconocida y de características ana-
tomo-patológicas poco corrientes, la cual 

presenta en adultos jóvenes. i) Sobre 
la influencia cardíaca ejercida por diver-
,:as causas tóxicas tenemos a VVOHLHNE-
TER (301) con estudios sobre el corazón 
r1o los mineros; a MA Y , NETTER y Ro-
lmRT (302) sobre las cardionefritis; a YA-
HELA .(303) sobre el síndrome cardiomscu-
lar de la nefroesclerosis maligna, etc. j) 
Comunicaciones sobre alteraciones de tipo 
metabólico y neoplúsico las tenemos con 
la de y Box¡;; (304) sobre la 
asistolia basedo,Yiana y su tratamiento 
quirúrgico; a ÜARRIOX y DE LA PuER'rA 
(305) sobre investigaciones electrocardio-
graficas en el curso del mixedema; a de 
SAAVEDRA (306) sobre el corazón mixede-
matoso; a LAPEYRE (307) sobre los tras-
tornos no cardíacos de origen anafilactico; 
a AcHARD (308) con estudio de conjunto 
ne los tumores cardíacos; a MoRRis (309) 
sobre la sarcoma primitivo del corazón; 
a BAcALOGLU, ILmscu y RA.r.LEANU (310) 
sobre un caso de mixoma cardíaco. k) En 
enanto a trabajos sobre nosopatías diver-

tenemos a GAHRETOX SILVA, HERVÉ y 
DEL SoLAR (311) sobre las alteraciones elec-
trocardiogrúficas del tifus exantematico, 
en cuya enfermedad son mas frecuentes 
aún que en la difteria y el reumatismo, 
flebido a una endocapilaritis miocardica; 
.\[A'l'HlEU, COLLESSON y GJRARD (312) 50-

bre las manifestaciones cardíacas de los 
gotosos con lesiones esclerosas miocardicas 
y yasculares; ARNOLJEYICH y l\!ILOVANO-
vrcu (313) con un estudio oscilogrúfico y 
elect.rocardiografico de los trastornos car-
dio.-asculares en el curso del acceso asma-
tico HANsox, PuRKs y ANDERSON (loc. 
cit.) por un lado y BuccrANITI (314) por 
el otro con estudios electrocardiografic-os 
:->obre el corazón muriente: Rurz (315) con 
tres casos de abceso gonocócico del miocar-

dio dc localización interventricular y en-
docarditis secundaria maligna; LEsuÉ, 
CLERC y ZAnoc-KAHN con la disociación 
aurículo-ventricular en el curso de la dif-
teria etc., amén de otros muchísimos es-
tudios y comunicaciones que prolonga-
rían cxcesivamente este capítulo, de in-
tentar tan sólo enumerarlos. 

En el Congreso Internacional de Car-
diología celebrado en Praga, LrBENSKY 
(31 7) hizo un estudio sobre la clínica de 

afecciones del míocardio, analizando 
sucesivamente: la etiología, los trastornos 
funcionales y del ritmo, el examen radios-
cópico, la tensiometría, la electrocardÍo-
grafía y el tratamiento. LIAN y GOLBLIN 
(318) aportau una comunicación sobre el 
valor de las deformaciones del complejo 
ventricular como localizador miocardico, 
analizando sucesivamente: la predominau-
cia, las deformaciones del complejo ven-
tricular, el bloqueo de ramas y los extra-
sístoles. ÜOTTON (319) expone los aspectos 
clínicos de las afecciones del miocardio y 
DuMAS (320) el valor de las variaciones 
tensionales para la estimación de las le-
siones del miocardi o. SrKL (321), de Pra-
ga, estudia la anatomía patológica de las 
afecciones miocardicas, diciendo que la 
mayoría son de origen isquémico por le-
siones organicas o funcionales, propo-
niendo la sustitución del término "mio-
carditis" por el de "miopatía vascular" . 
En enanto a la verdadera miocarditis, ana-
liza la reumatica, la idiopatica aguda, la 
tuberculosa, el rabdomioma congénito, et-
cétera. Sobre el tratamiento de las afec-
ciones del miocardio, WEBER (322) aportó 
una interesante publicación, detallando lo 
concerniente a las afecciones agudas Y 
crónicas. BENHAMON (Ioc. cit.) propone 
para el tratamiento de las afecciones car-
díacas palúdicas: quinina a fuertes dosis 
(2 gr. duran te 15 ó 20 días), digital (10 
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gotas durante 3 días) y adrenalina (16 
gotas durante 20 días). Honm y \VEE-
FORD (Ioc. cit.) dicen que la inyección pa-
renteral de glucosa es un excelente méto-
do terapéutico para el tratamiento de la 
miocarditis diftérica. 

Cuando este miocardio deja de rennir 
lo que debiera, entonces aparecen trastor-
nos, manifestación de la insuficiencia del 
órgano central de nuestro aparato circula-
lorio para mantener las necesidades de 
nuestro organismo. Al hablar de los mé-
todos exploratorios ya expusimos nn sin 
fin de procedimientos de que podemos 
valernos para formarnos una idea de la 
capacidad funcional circulatoria. Ademas 
de los métodos que ya se calificaron como 
útiles para el calculo de la velocidad san-
guínea; tenemos el de CECCARELLI (323) 
mediante el cloruro de cal al 50 % in-
yectando un centímetro cúbico en la 
l'ena del codo, con cifras normales dc 
promedio 15'8 segnndoti; el de BrEr.s-
cnowSKY y (324) eon la Yalora-
eión por inhalaciones de aeetileno, eu,Yas 
eífras normales son de 3 a 8'5 minnios. 

(:325), propone un coeficíentc a 
partir de las variaciones del pulso antes y 
<lespués de un esfuerzo efectuada por un 
miem bro inferior, con una fase de ascenso 

45 grados, estando el individuo en 
<lccúbico supino y otra dc dcscenso a la 
horizontal, en número dc 8. El coefi-
<'Íente lo obtiene particndo la frrecueneia 
<lel pulso antes y después dc la prueba, 
C'ociente que debe ser igual o mayor de 
0'85. Una documentada monografía so-
bre pruebas funcionales cardíacas ha sido 
publicada por GROLLMANN (326), la cu al 
nos es imposible resumir aquí por su ex-
tensión. 

Tiene en la actualidad un ex-
traordinario los trastornos que el cultivo 
de los deportes desencadenau en la dina-

mièa circulatoria. Es sobre todo en Aie-
mania donde han aparecido mayor núme-
lO de comunicaciones sobre el tema. Así 
lenemos a (327), a DECTS('II (328) ; 
a U 'YERRICHT (329), cou ·un estudio so-
hre la imuficiencia vah-ular y el deporte; 
a Lunww (330), el cual encuentra· tm 
aumento de 0'7 centímetros como prorne-
dio en el düímetro transversal del corazón 
rle un grupo de corredores de ski; rles-
pu(·s de la carrera no se halló variación 
alguna. Este mismo autor (331) hace un 
estudio ('lect.rocardiografico dc los parti-
cipantes eu lo::> <'ampeonatos celebrados 211 

Innsbruck. IIEH.XHEIMER (332) estudia la 
dilatación cardíaca con hipertrofia dc los 
jóvenes, duran te los esfuerzos deporti vos; 
STEINHAUS (333), publica un extensa tra-
bajo sobre los efectos crónicos en el orga-

.nismo desencadenados por el ejercicio; dc 
CHAISEMARTIN {334 comenta las ·varia-
ciones de la presión arterial en el curso de 
los ejercicios físicos. Con el fin de evitar 
los trastomos probables que en ei ejercicio 
de los deportes se producen. G10RDANO 
(:3:\,)) cl<'dica nn cstuuio de los metlios que 
nos podcmos Yaler para orientar al que 
quiera dedicarse a los deporle:5. HAcT-

(336) estudia las influeucias dc lo:-
misn1os sobre circulación, respiración y 
crecimicnto. En 1933 apareció un nú-
mero dc la revista Deutsche M edízinisch e 
lT' echensch1·ift (:337) dcclicauo a estos lc-
mas con artículos dc ScHULTz, .\.LTROCK, 
RAU'l'MANN, von IIATTINGBERG, MARLO'l'H,, 
'JI ÜLLER, etc. 

En cuanto a la influencia del deporte 
sobre el organismo tiene interés la obser-
vación de BRUNEL, nlALATERRE y FLOTTEH 
(338), sobre un individuo con tórax hipe-
resténico en el cual, de la inspiración a 
la expiración había los siguientes carn bios: 
aumento de 6 centímetros del düimetro 
transversal del corazón, ascenso en 2'5 cen-
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tímetros de la pres10n sistólica, desdobla-
miento del segundo tono. Se trataba de un 
indi"iduo que desde hacía años practi-
eaba activamente varios deportes. 

Otra de las causas que puede contri-
buir a la claudicación cardíaca, es el em-
barazo. Entre una serie de publicaciones 
que en el curso de estos tiempos han apar-
cido, citemos a la de KRAATZ (339), el 
cual estudia los cuidados que deben pres-
tarse en el curso del embarazo y el parto .. 
a un cardíaco con el fin de que el corazón 
:mfra el mínimo esfuerzo. Comenta la in-
tervención en el parto, la anestesia, los tó-
nicos cardíacos, hemostaticos, y finalmen-
te las circunstancias en que de be ser inter-
venido, procurando siempre ante todo pro-
longar lo maximo que se pueda el emba-
razo. CARR, HAMIL'l'ON y PALMER (340), 
observau la aparición de Q 3 como conse-
euencia de la posición transversal del co-
razón. 

Este mismo tipo de anomalías las seña-
lan li'ELD:MAN y HlLL (341) con la des-
viación del eje eléctrico hacia la izquierda 
y la aparición no rara de extrasístoles. So-
bre el corazón en el embarazo han comuni-
cada también PonoLSKY (342) ; GREEN-
HILL (343) , con la observación de un 
bloq ueo; CLYDE (344) , con una taqui car-
dia paroxística de 5 días de duración en el 
curso de un enarto embarazo, etc. 

ÜRAIG y Wmn (345), han descrito la 
astenia neurocirculatoria equivalente al 
síndrome de esfuerzo de los autores ingle-
ses, dividiendo a estos enfermos en cuatro 
grupos formados por: astenia neuocircu-
latoria pura; cardiopatías complicadas con 
astenia neurocirculatoria; neurastenia; 
psiconemosis. En esta comunicación es-
tudian todo cuando concierne a la sinto-

. matología, diagnóstico diferencial, pronós-
tico y tratamiento de este síndrome. Elec-
trocardiograficamente aparece en algunos 

casos (GRAYBIEL y WrTE) (346): imersión 
de T en segunda y tercera derivación que 
luego se hace positiva, sin que haya ha-
bido alguna causa justificada. 

Cuando el corazón tiene que luchar con-
tra las condiciones que le impone un tó-
rax deformado, puede claudicar sin haber 
sufrido ninguna lesión directa. EDEIKEN 
(3-17), dedica un estudio a la influencia 
que las deformidades de la columna ver-
tebral ejercen sobre el corazón. Cuando 
una cardiopatía se acompaña de afeccio-
nes tuberculosas del pulmón, una y otra 
adoptan una forma especial que difiere 
según !le trate de dolencias dere-
chas o izquierdas, como comentan amplia-
mente CAUSSADE y TARDIEU (348). 

Cuando la insuficiencia cardíaca se ma-
nifiesta, aparacen entonces una serie de 
síntomas cuya patogenia ha sido amplí-
simamente discutida; a) En enanto el asma 
cardíaco HARRISON, CALHOUN y IlAnRn;o.> 
'l'. R (349) estndian su mecanismo, prc-
firiendo denominarlo "disnea nodurna ", 
quedando restringida casi exclusiYamentc 
a las insuficiencias Yentriculares izqnicr-
das. Encontraran en ella: cardiomegalía y 
disminución de la capacidad vital co11 
exageración de la ventilación , punto dc 
partida de la estimulación refleja respira-
toria. Como causas desencadenantes seiía-
lan la posición del cuerpo, la tos, actiYi-
dades del día anterior, hambre, pesadillas 
y el sueño. Clasifican a esta disnea en n-
rios tipos, y dicen que de no tratarse con-
duce al edema agudo . WEISS y RoBB (346) , 
dicen que hay una disminución en la ye-
locidad de la circulación pulmonar mien-
tras la periférica es normal, desequilibrio 
que condiciona la estasis pulmonar, la cua! 
obra como espina irritativa. Si ·aparece· in-
suficiencia ventricular derecha, cesa la 
sis por establecerse un nuevo eqnilibno. 
HARRJSON, CAL1IOUN, I\.IARSH .Y 
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T. R. (351), afirmau que làs fibras aferen-
tes del neumogastrico son extremadamente 

a la congestió o pulmonar, de-
sencadenandose por esta circunstancia la 
disnea vespertina de la insuficiencia car-
(líaca. MAc GIN:N y WHITE (352) comen-
tan la diferenciación entre las crisis de 
rongestación pulmonar con o sin asma, 
rn eu curso de la insuficiencia ventricu-
lar izquierda en cardiosesclerosis de edad 
avanzada, la cual responde bien a la di-
gital y a los diuréticos; y la congestación 
pulmonar aguda sobrevenida en jóvenes 
con estenosis mitral, de mejor pronóstico 
.V que responde mas difícilmente a aquella 
terapéutica. b) En enanto a la patogenia 
del edema pulmonar agudo podemos agru-
par a las escuelas de la forma siguiente: 
nnos como CoELHo y RocHErA (353-354-
355) que creen haber demostrado que se 
desencadena por una insuficiencia ventri-
cular izquierda, y otros como MELLI (356), 
de la escuela de FnuGONI, que cree que al 
iniciarse el edema pulmonar agudo no hay 
daudicación del ventrículo izquierdo, si 
no que se origina por la presencia en el 
pulmón de una substancia del grupo de 
la histamina. e) Respecto a la alternancia 
cardíaca tenemos a CHrNr y STEFANUTTI 
(357) que encuentran en la sangre de los 
individuos con nefritis crónica hiperazoé-
mica y alternancia, una substancia alter-
nógena de acción parecida al acido gliosí-
lico. GnEIWE (354), piensa que en la pato-
genia del pulso alternante hay un factor 
periférico absoluto o cuando menos predo-
minante y en cuanto al factor central mio-
cardico corresponde a una influencia vagal 
·obre la miofibrilla .. Por consiguiente, su 
prónostico no sería tan grave como se 

d) (358) establece una 
dishnción referente a los síndromes de 
esfuerzo en el curso de las afecciones car-
diológicas, separando los síndromes de lu-

cha de los síndrome& de sorp1·e8a; los cuale:o: 
se yuxtaponen, superponen o se uceden 
muy a menudo. e) Para explicarse las 
hemoptisis en los cardíacos LAUBRY (35iJ) 
invoca varios mecanismos diciendo que 
interviene raras veces en la patogenia de 
los mismos la tuberculosis . f) En la géne-
sis de las afasias y hemiplejías transitorias 
de los C'ardíacos LEDOUX y JACQUOT (3t-i0) 
creen que es mas aceptable la teoría de la 
anemia cerebral por caída tensional, ya 
por insuficiencia cardíaca, ya por una 
arítmia. g) La presión del líquido céfalo-
raquidiano esta bastante elevad!1 según liA-
nnrsZN (361) en relación con la 
venosa de 1'6, cuyo decenso paralelo va 
acompañado de un mejoramiento de la 
disnea. El aumento de presión cisterna! 
que encontramos en estos casos tiene una . 
intervención directa en la patogenia de la 
ortopnea. En efecto, mientras la diferen-
cia entre presión venosa y lumbrar que ya 
normalmente estan mas elevadas en decú-
bito supino que en posición sentada es 
poco acentnada, al aparecer la in:;:uficien-
cia cardíaca, es mucha mas marcada la 
\·ariación en los valores de la presión eis 
ternal, en las mismas candiciones. La l'¡t -

pacidad vital sufre oscilaciones paraleh!:' 
mientras que la frecuencia del pulso, la 
presión arterial y la respiración casi no 
varían. (HARRISON y GROCEJ (362). h) 
Sobre los trastornos del funcionalismo he-
patico en la insuficiencia cardíaca, CAceu-
RI (3G3) dice que las modificacionès de 
la acción dinamico-específica de los ali-
mentos deben referirse a alteraciones he-
paticas, no habiendo visto ningún compor-
tamiento especial de la lactaciòemia. 
MELClllONDA (364), afirma que en estofi 
enfermos esta alterado el 1p.etabolismo de 
los hidratos de carbono, predominante-
mente en la fase de resíntesis oxibiótica 
del acido lactico, lo cual aumentando la 
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aèidez -tSanguínea obstaruhza el melabolis-
mo· glucogénico. Pos'rRAXEcKY (365), de-
lllUetlll'a qúe la polipeptidemia circulantc 
en la sangrc de los cirróticos no es sufi-
ciente para explicar la insuficiència cardía-
c·a y la hipotcnsión de los mismos. i) La 
panílisis recurrencial · a Yeces 
eú · el curso ' de la insuficiencia cardíaca 
izqnierda, es atribuída por KrNGJ Hr'l'í\IG 
,YFlSJIBJoRG (3136) a lu compresión del ner-
,·io entre la arteria pulmonar izquicrda 
afecta de "dilatación dinàmica", el arco 
aól'tico y el conducto arlerioso. j) Las imà-
gencs cisurales que en el curso de ciertas 
insuficiencias se encuentran, son atribuí-
das por STEIN y ScmYEDEL (367) a proce-
sos de trasudación favoreciéndose su loca-
lización por una adherencia pleural o por 
tín mera extensión del hidrótórax. GmERT-
quERALTÓ y VILASECA-SABA'l'ER (368), q11c 
ban obsen·ad.o su casi constante localiza-
ción en la cism·a superior derecha, lo re-
ficrcí1 a ·fenómenos de éstasis predominau-
les en la úcigos mayor. 

lnsnficiencias cardíacas de forma ina-
pal'en1c so11 citadas por Cossío y BERCOKS-
KY (:)Gfl) dcllOlllinúndolas de esta manem 
por e nan to sin síntomas clúsicos de insu-
fíeiçlicia cardíaca, hay pcqueños trastor-
nos dc frecnellcia, presión diferencial, ta-
maiio del corazón, velocidad sanguínea, etc. 
que pasal'Ían inadvertidos de no proceder-
tlC a una exploración cuidadosa. 

?:ovo.\. RAX't'OS (370) aporta una nueva 
(•omunicación sobre el complejo adiastóli-
('0 dc origen cardial, pericardial, circun-
eardial y . en formas mobinadas con insu-
ficieneia diastólica. Entre las formas car-
Jiales, coloca el síndrome de Berheim. In-
,teresantes com.entarios sobre caracterís-
t i cas de cada uno de estos tipos y s u trata-
miento, son cxpuestos en este trabajq. So-
bre el síndrome de Berheim ha aparecido 

una nola de ÜLhlER, BuiSSu); y colabora-
dores (371), y otra de Du cLOs (372). 

El estudio de los trastomos metabóli-
ros que en la insu11icicncia cardíaca tic-
nen lugar, ha tornado en estos últimos 
ticmpos una gran importancia como conse-
cuencia de las nuevas técnicas de terapéu-
lica quirúrgica sobre tiroides. Los dc 
JWIIL (373) con sus investigaciones sobre 
elmetabolismo del acido lactico que lc han 
permitido aconsejar las soluciones concen-
tradas de dextrosa por enanto mejoran la 
circulación coronaria y favorecen la nutri-
ción cardíaca; los de KABANOW (37 4) so-
bre la capacidad del organismo para com-
pensar las enfermedades cardíacas, la cual 
esta relegada a las glúndulas parasimpúti-
cotropas dobles y especialmente en su partc 
simpaticotropa (suprarrenales y tiroides); 
los de BERLAXD, DoNsKow A, CHENDLER y 
GouBERtmrrz (375) sobre la acción dina-
m icoespecífica de las proteínas en los car-
díacos o hipertiroideos, y otros muchos han 
sido la base de las nueYas oriontacioncs eu-
caminadas a rebajar el metabolismo basal 
aumcntnclo de la insuficiencia cardíaca y 
por encle su consumo de oxigeno elcntdo. 
eliminando la glàndula que mas directa-
meto interviene en él, es decir, el tiroides. 

Partiendo de los trabajos iniciales dc 
BLUM.GAin, LEVINE y B1mLIN (B7ü) sobre 
ablaciohes parciales y totales de tiroides en 
la insuficiencia cardíaca y en la angina dc 
pecho, han aparecido una serie de aporta-
ciones casi exclusivas dc la escuela ameri-
cana. BLUMGAR'r, RrSEMAN, DAvrs y BER-
LlN (377) con la exposición dc nuevos cu-
sos, aconscjando todavía con ciertas reser-
vas este método; FRIEDMAN y BLUMGART 
(378) afirmando ,que la irradiación y la 
tiroidectomía subtotal son insuficientes: 
GrLLIGAN', BERLIN, VoLK, S'l'ERN y BLuM-
GAJt'l' (379) que demuestran qne caso dc 
aparecer síntomas de hipoparatiroidisrno 
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después de una tiroidedomía, son transi-
torios y ceden rapidamente a la adminis-
t ración de cloruro de cal y dicta rica en 
l('cbe; PuLTESE (380) quo aoonseja dejar 
los paratiroides externos, puesto que por su 
función vicariante adoptan una forma pa-
recida a la del tiroides en hiperfunción; 
FREEmrA-x (381) con una serie de observa. 
riones laringoscópicas practicadas antes, 
durante y después de la tiroidectomía. DA-
vrs, 'VErxsTmx, y BLUMGART 
l382), observan la apariciún de signos do 
mixedema con aumento del tamaño del 
corazón y disminución del voltaje a pesar 
de lo cual el enfermo tiroidectomizado me-
jora notablemente. Entro otros que no cre-
cmos necesario reseñar, constituyen el gru-
po de clínicos e üwestigadorcs que han de-
dicado sns actividades a este tema, propo-
niéndolo como un excelente método para 
luchar contra aquellas insuficiencias quo 

no obedecen a los tratamientos corrien-
tes. 

La dificultad en la respiración manifes-
tada por este consumo elevado de oxígeno 
y en consecuencia por el aumento del me-
tabolismo basal, puede mejorarse sometien-
do al enfermo a una respiración artificial 
J·egularizada por la prcsión abdominal con 
el bimotor dc ErsKKMEXGER, logrando de 
esta forma poner en buenas condiciones a 
la circulación del corazón derecho, en cu-
:vos trastorn os así como tam bién en el co-
l'azón gmsoso de los obesos, en los síndro-
me digestivos de influencia cardíaca y en 
la estasis venosa con tendencia a las trom-
bosis, es donde encuentra sus mayores in-
dieaciones. U ASSEXCAMP (383) clasifica a 
lo efectos de la respiración artificial en 
hip<>rtensiYos e hipotensiYos. 

Para seguir la recuperación de las capa-
cíclades funcionales del músculo cardíaco, 

(384) se sirve de las modifica-
Clones que el Q. R. sufre (cociente respira-

tori o) duran te el cjercicio muscttlm·. 
to que ya sabemos que en loa cardiópahts 
disneicos hay una retención d co2· 

Resso independi( u Iem nie de 
ScüTTI DounLAS (38u) han c,..t a rl:ado el 
fondo del -ojo y la tonoscopia rctiniana en 
distintas cardiopatías, encontrando tras-
tornos variados que nos permiten expliear-
nos muchos de los fenómenos ,·isuale (]P 

estos enfermos. 

Pe?·ica1·d·io. - El pericanlio puede ser 
invadido por gérmenes por tumo-
res y por afecciones de vecindac!. La Jll'O]lC-

déutica de esias pericardiopatíal:l ha recibi-
do aportaciones do l\loscHO\\Trz so-
bre el nuevo signo de derran10 pcri<·:'tt-di('!i 
caracterizado por la trani'lición súbita de re. 
Ronancia pulmonar a nHllidez cardíaca; d<' 
Regal (388) que en el c:aso dc pcrie:mliti:-: 
aguda en el cu al es muy difícil enconi rar 
signos estcoacústicos, proponc roaliz!lr 
guna de las dos maniobras siguientes: o co-
locando el enfermo en decúhito dorsal, ha-
ciendo una sncusión lateral nípidan1ent<' 
unas 10 veces, ayudúndolo por las axila y 
auscultanclo inmediatamentc a niYcl del 
esternón, o bicn poniendo al enfermo en 
decúbito lateral derecho movi{,ndolo hacia 
adelante y atrús y auscultando rapidamen-
tc; a LIAN y Dr<:PARIR (389) sobre el valor 
del csütllido meso-sistólico pleuro-pericar-
díaco que se ausculta preferentemente en 
la región mesocardíaca y apexiana, entro 
los dos l'uídos nm·males del corazón y gnc 
corresponde a adhereneias plemo-pericar-
díacas; a LIAX.MARCHAL y LH-THAT (:\!10) 
sobre un nuevo signo clínico d<:> lo cnlcifi-
cación de pericardio caracterizado por una 
Yibración protodiastólica en forma d<:> esla-
11 i do, in mediatament o des.1m6F< del s<:>gun-
do tono semejando uü ritmo u tres tièm-
pos. 
La patología del peticardio ha mcreeido 


