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Revista de revistas 

Cardiología 

TA VECHI (GIOVANNI). - Contribución al 
estudio del tercer tono ca-rdíaca mediante la fo-
nocardiografia. Cuore e Circolazione, febre-
ro 1935· 

El autor se propone llevar una contribución 
al estudio del tercer tono cardíaco de muchos 
años conocido pero aún discutida su significa· 
ción y su frecuencia. 

Historia: En 1907 GmsoN, estudiando algún 
trazado de pulso se fijó en la onda v, debida al 
retorno del corazón a su posición de reposo y 
en !a onda a, debida a la contracción aui"Ïcular. 
Esta onda v, como es posible constatar en el 
trazado, esta en relación con la· elevación pro-
todiastólica cardíaca. Para explicarse esta ma-
nifestación flebografica el autor inglés recorre 
a la ausculta-ción, recogienclo en clos casos un 
tercer tono que se percibe ya en la punta ya a 
nivel de la yugular, de sonoriclacl baja pero 
neta. GIBSON describió este tono como va-
riable, mas frecuente en el Ílldividuo joven y 
en relación con el protodiastole. Faltandole el 
proceclimiento grafico suficientemente demostra-
tiva, recurrió a EINTHOVEN, y el fisiólogo ho-
landés, que ya había descrita un aparato para 
el registro de los tonos cardíacos, confirmó el 
descubrimiento de GIBSON, declarando haber ob-
servado en algún trazado fonografico una senc 
de pequeña-s vibraciones que aparecían 13 cen-
tímetros de segundo después del segundo tono 
Y que tenían una duración de 2 centésimas, fal-
tando algunas veces y tenían una intensidad 
200 veces mas débil. 

TE:AYER, en 1910, con el fleboo-rafico 

confirmó nuevamente la presencia de un tercer 
tono en el sujeto normal, sano, joven de treiuta 
años, después de un ligero esfuerzo física y 
puesto en decúbito lat. izq. 

Veamos la contribución que los registros 
graficos han llevada al estudio de este terce:· 
tono. Desde EINTHOVEN (1907) hasta LuTHEN-
BACHER y GAUMONT se han construído una se-
rie de apa ra tos fonograficos; pero sólo el de 
EINTHOVEN puede satisfacer, p01·que inscribe 
simultaneamente el electrocardiograma y el fo-
nocardiogmma, única, manera de dar valor a 
los ruidos inscritos por tener así el control si-
mult<'tneo del electro. 

Ultimamente, DucnosAL, de Ginebra, en este 
sentido ha construído un aparato muy sensible, 
doble inscriptor. 

Conocimiento actual del tercer 10110 card-íaco. 
Datos clínicos: Todos los a-utores reconocen la 
necesidad de valerse de un individuo joven, li-
geramente fatigada, en decúbito lat. izq. y en 
fase inspiratoria. Así es posible oir un ligero 
ruido, neto, al iniciarse el diastole, con su foco 
de auscultación en la punta sin propagación al-
gum< y que parece un eco del 2.0 tono. 

Según VAQUEZ, el descubrimiento de este ter-
cer tono ha sido el motivo de que algunos 
autores hayan dicho que el desdoblamiento del 
2.0 tono se percibe mejor en la punta. 

Los investigadores coinciden ademas en la 
variabilidad del fenómeno en el mismo indivi-
duo. Lo hace desaparecer la posición vertical, 
es difícil percibirlo en expira-ción. Al Íenómeno 
auditiva se añade el hecho mecanico de un cho-
que que se traduce en el fonograma por una 
elevación protodiastólica. 

La frecuencia de su presentación varia se-
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g-ún los autores. Según TII.\YER sc percibe en 
un 65 % por debajo los 40 años. Según Gt:-
JJERGRITZ en el 93 %, afirma:ndo que ia ausen-
cia de este tercer tono indica una enfermeda<l 
de miocardio. STE!\'BERG en el 95 % en niños 
entre los 4 y 5 años. Al contrario LrAN sólo lo 
acusa en un ro ·%. y añade que es necesario 
un oído fino y habituada. GALLAVARDIN, Ronr, 
DucHOSAL, LAUBRY y PEzzr encuentran que 
una rareza y que se necesíta:n coñdiciones mU}' 

favorables para su percepción. · 
Resumiendo los conocimientos clínicos: 
r) Su existencia en indh·iduos jóvenes en 

las condiciones antes dichas. 
2) Limpio, neto y sólo audible en la punta. 
3) Variable en un mismo suj e to. 
4) Desacuerdo en cuanto a su frecuencia. 

Datos grtíficos: ErNTIIOVEN afirma su apa-
rición, pero su inconsbncia dentro de un mis-
mo trazado. BoÏDGMAN afirma su presencia 
constante. DucHOSAL lo describe como repre-
sentada por una o dos oscilaciones de frecuen-
cia- acústica baja y por lo tanto de soniclo bajo. 
Se encuentra en el inicio del diastole y comple-
tamente independiente de la contracción aur i-
cular que viene después. 

Resumiendo los datos grifi cos: 
r) Cuando se observa clínicamente, grafi-

camente existe. 
2) Esta investigación grafica no resulta po · 

sitiva en todos los sujetos aunque rcúnan las 
condiciones antes descrita:s. El autor, vista 1:1. 
discordancia de resultados, enfoca el problem;t 
de otro modo, estudiando graficamente a 32 in-
dividuos en los cuales clínicamente no se les 
aprecia nada y divide los resultados en 3 g-ru-
pos: a) U nos los que aparece el a:ccidente eles-· 
pués del 2.0 tono con una altura de r,s a 7 mm. 
(siempre inferior al 2.0 tono, CJUe normalmentc 
es de 2 cm. y mas), con una duración de 2 a :'-
centésimas de segundo y separada del segundo 
tono de I2 a rs centésimas de segundo. b) Otro,; 
en los cuales falta: este accidente en algún pun-
to. e) Otros en los cuales aun siendo constante, 
esta sólo esbozado. O sea. resumiendo: que en 
d fonograma existe casi siempre el fenómeno. 

Diagnó.stico: Es importante considerar con 
LI.\N que este tercer tono no tiene nada que ver 
cort el desdoblamienlo fisiológico del 2.0 tono; 
es mas; LrAN ha encontrada algún enfermo en 
que C."<istía:n ambos feuómenos; v efectivamen-
te, en el traz:ado el se inscribe 

muy junto al 2.• tono (2 centésimas de segun-
do). Con el desdoblamiento patológico por en-
fermedad mitral no puede confundirse; éste 
es mas seco, es de base. se propaga en todas 
direcciones y se inscribe a 3-ro centésimas del 
2.0 tono. 

Solamente en el galope protodiastólico puc-
de confundirse. Ya h::tblaremos de ello. 

Patoge1¡ia : Según ErNTHOVEN se debe a di-
ferentes depresiones que se originau en la aor-
ta después de cerradas las valvulas y que Í1acen 
vibrar las valvas. No es aceptada: esta ex::>lica-
ción en la puesta en tensión de las valvulas 
aurículo ventriculares y en la distensión de la 
parec! ventricular en la segunda parte del elias-
tale. Así Jo explica·n GunERGRITZ, RocH .Y Du-
CHOSAL. LIAN acepta el doble mecanismo val-
vular y muscular. LAUBRY y PEzzr hacen inter-
venir adenias la retracción ventricular y pro-
todiastólica, o sea, en conjunto los tres hechos 
que originau el galope protodiastólico, que no 
sería mas, según estos autores, que un di feren te 
grada del mismo ritmo de galope. E s mas; afir-
mau que el ruido suplementario del galope no 
es otro sino el tercer tono reforzado que no se 
origina en estada normal y que aparece percep-
tible por el aporte mas súbito de sangre y por 
las disminuciones de tonicidad muscular. 

::--hLIK los atribuye a la hipotonicidad car-
díaca, encontranclole en un 57 % de los casos 
de desfallecimiento cardíaco inicial, sicndo cla-
ramente perceptible si existen aquellas condi-
ciones de juventud, anemia y convalecencia, 
siendo tanto mas evidente enanto mas aumenta 
el tono sistólico. Resumiendo, MELIK afirma 
que la producción del tercer tono es debida a 
la disminución de la toniciclad diastólica mien-
tras la tonicidad sistólica se conserva ·o 
aumenta-da. Y esta referencia del tercer tano 
en la hipotonicidad del miocardio parece h 
mas lógica, y es de notar que es del mismo 
origen el ruido de galope protodiastólico, v 
tanta es así, que muchos autores afirman que 
es muy difícil delimitar entre tercer tono car-
claco y ga:lope protodiastólico patológico. Por 
esto, ante un caso de tercer tono audible, deben 
buscarse en seguida otros signos de desfalle-
cimiento cardíaco, para despistar un galope dP 
desfallecimiento y quedarse con un tercer tono 
fisiológico juvenil y viceversa. 

F. BERGADA Gr¡toNA 

l 
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KATZ (L. N.).-The American Heart Jour-
nal. El mecanismo de la producción del dolor 
en la angina de pecho. Febrero 1935, pag. 322. 

La patogenia del dolor en la angina de pecho 
ha sida muy discutida en estos últimos años. 
Las experiencias ha:n sida llevadas a cabo en 
enfermos con angina de pecho, en el estudio 
de la producción del dolor en los músculos de! 
esqueleto, y p01· última, en los animales. La 
mayoría dc los investigadores han llegada a 
considerar la isquemia del corazón como la 
ca:usa mas probable de la angina de pecho. La 
prueba de esta teoría esta basada: 1.• En las 
observaciones clínico-patológicas. 2.0 En las 
observaciones clínico-electrocardiogrificas. 3·" 
En la producción de la isquemia en los múscu-
los esqueléticos; y 4.0 , en la experimentación 
anima:!. 

Las lesiones patológicas mas corrientes son: 
esclerosis de coronarias y fibrosis miocardica. 
A menuda aparecen estas lesiones sin ir acom-
pañadas de angina de pecho. En el primer caso. 
la existencia del dolor es bien explica:ble, no así 
el segundo en que habiendo un determinada 
grada de isquemia, no hay dolor. 

El ejercicio física y la anoxemia generaíi-
zada, pueden desencadenar ataques de angina 
de pecho, en pa,cientes que sufren ya esta en-
fermedad, ocasionando unas alteraciones elec-
trocardiograficas semejantes a las que aparecen 
en los accesos espontaneos de angina de pecho. 
En cambio, aparecen esta:s mismas alteraciones 
en el elcg. en individuos normales sometidos 
a las mismas causas sin que en ellos se haya 
presentada el dolor precordial. Estos resulta-
dos indican también que ademas de la isquemia:, 
hay otros factores que tienen un pape! impor-
tante en la producción de la angina de pecho. 

KATZ ha observada que la oclusión de los 
vasos coronari os y .de los tej i dos circundantes 
en el perro, no anestesia-do, produce reacciones 
semejantes a las de un ataque anginosa. El do-
lor no era debido a la oclusión vascular, sina a 
la excitación de las fibras aferentes situada:s 
en los plexos nerviosos perivascularcs. A con· 
tinuación cita una serie de experimentos verifL 
cados en animales, en los que se les aisla estos 
plexos nerviosos, en cuyas circunstancias no 
tiene Jugar ninguna reacción dolorosa, sirvien-
do así de confirmación de lo anterionnente ex-
puesto. En cualquier otro punto en que tenga 
Jugar la excitación, no da lugar a fenómenos 

dolorosos. La isquemia sería así. uno de tantos 
mecani mos por los que se puede actuar sobre 
dicha-s terminaciones nerviosas. Es posible que 
actúe también, un aumento súbito de la presión 
arterial (estimulación mecanica), así como cual-
quier cambio que tenga lugar en la estructura 
de la pared del vasa coronaria, etc. 

Desde el punto de Yista: de la experimenta-
cióo en músculos esqueléticos, expone las diver-
sas causas productores del dolor, en el múscu-
lo isquemiado, en contracción. Estas son (1): 
Acción directa o indirecta de la falta de oxí-
geno ·que acompaña a la isquemia (2), Dismi-
nución de otras materias proporcionadas nor-
malmente por la sangre arterial (3), Presencia, 
por mas tiempo que en estada normal, de los 
productos procedentes del metabolismo muscu-
lar (3), Acción combinada de todos estos fac-
tores. 

Después de exponer una serie de casos de ex-
perimentación en el que se ponen de manifiesto 
todos estos factores, deduce que el estimulo pa:ra 
el dolor parece consistir en substancias provi-
nente, del metabolismo, que se producen cuan-
titativamente en proporción al trabajo hecho 
por el corazón, la cual cantidad aumenta cuan-
do el comzón trabaja ineficazmente. Tal ocu-
rre, cuando aumenta la presión diastólica, de-
bido a que el corazón tiene que aumentar la pre-
sión de su interior para vencer la resistencia 
que representa el aumento de la presión diastó-
lica a nivel de la aorta. 

La acumulación dc este producto metabólico 
esta contrarrestacla en parte mecanicamente al 
ser arrastrada por la sangre circulante, y en 
parte químicamente por la: conversión local-
mente en otra substancia por la acción del oxí-
geno, o sea que esta substancia aumentara cuan-
clo se retarde la circulación o cuando disminuya 
la cantidad de oxigeno de la sangre que circula 
por las arterias coronarias. 

Termina KATz indicando que esta substancia 
metabólica puede aumentar en cantid<1d, sin 
que llegue al umbra! para: producir el dolor. 
Este estado, que lo califica de "pre-pain", es 
variable para cada individuo, y aun para un 
mismo individuo, según las circunstancias en 
que tiene luga:r. Dentro de unos determinados Ií-
mites la cantidad de esta substancia puede va-
riar constantemente, sin que alcance la cifra 
necesaria para producir fenómenos reacciona-
les dolorosos. 

P. BRICALL. 
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BAILEY CARTER (J.) y TRAUT (E. F.).-
La estricnina y quinidina en el tratamiento de 
las extrasístoles. The A 111eric. f o mn. o f th c 
]\,fed. Scienc. núm. 755, vol. 189, p. 206, febre-
ro 1935. 

\VEKCKER\CH demostró que la estricnina era 
un medicamento valioso en el tratamiento de 
las extrasístoles. Sin embargo, administrada 
esta d1·oga sola, es clecir, sin otros medicamen-
tos, no producía en muchas ocasiones los efec-
tes apetecidos. Asoció entonces este autor la 
quinina a la estricnina, obteniendo con esto 
resultades inmejorables. Estimulada por estas 
observaciones, estudia FREY, en el año 1918, 
la farmacologia clínica de varios derivaclos qui-
ninicos en pacientes afectos de fibrilación auri-
cular, encontrando que la quinidina era mucho 
mas activa en estos casos que la quinina_ 

La acción de la quinidina sobre el corazón, 
scgún se cree actualmente, es como sigue: 
r) inhibición del vago, 2 clescenso en la fre-
cuencia de descarga del sinus, 3) ligera dismi-
nución en la conducción A-V, 4) alargamiento 
del período refractaria, 5) clisminución de la 
excita-biliclad del músculo cardíaca, 6) dilata-
ción de las arterias coronarias. 

Según opinión de WIECHMANN, la excrección 
sc efectúa principalmente por la orina y en su 
mayor partc clentro de las primeras veinticuatro 
ho ras. 

La estricnina administrada a pequeñas dosis 
no tienc. según SoLLMANN, ningún efecto sobre 
el sistema cardiovascular. 

Estudia a continuación la- bibliografia refe-
rente a la administración de quinidina en las 
extrasístoles. WHITE, MARVIN, BuRWELL, Bo-
DEN y NEUKIRCH, SMITH, SINCER y WINTER-
BERG, KERR y BRucK, MussER, BARRIER, LEwis 
y otros obtienen resulta<los favorables. Otros, 
como ÜTTO y GOLD, etc., no obtienen en sus 
casos tan buenos resultades. 

Los autores presentan a continuación el si-
guiente caso: Hombre de 6o años, que desde 
hace tres años sufre de ataques vertiginosos, 
de palpitaciones y síncopes, y desde hace clos 
meses presenta disnea de esfuerzo_ Es arterio-
escleroso y tiene un enfisema pulmonar, ligera 
dilatación cardíaca y frecuentes extrasístoles 
ventriculares, observadas éstas clesde hace mas 
de 40 meses. Con la administración de quini-
dina y estricnina conjuntamente se obtiene la 
desaparición de las extrasístoles y mejoramien-

to de la función cardíaca, mientras que con la 
administración de estos mismos medicamentos 
por separada, así como con yodo y especialmen-
te con digital , se producía un aumento en la fre-
cuencia de las extrasístoles. 

En otros 20 pacientes la administración si-
multanea de quinina y estricnica dió también 
resultades favorables. 

Los resultades de estos autores confirman, 
pues, lo expuesto anteriormente por WENCKE-
BACH respecto a este asunto. 

E. JUNCADELL.\ 

FERREIRA (0.) .-Flutter y fibrilación par-
cialcs. Un aspccto nuevo dc la patologia de la 
a·urícula (La Presse Medicale, núm. 14, febre-
ro 1935). 

Insiste el A. en la importancia que actual-
mente debe darse a la electrocardiografia, an-
teriormente relegada a los trastornes del ritmo_ 

Se refiere a los trazados electrocardiografi-
cos con fibrilación, pero con P en una o varias 
clerivaciones. Cita a ÜLYNTHO DE CASTRO que 
en Archives des maladies dtt coeur (mayo 1934) 
no admitió tales trazaclos como alteraciones in-
significa:ntes pero normales . F. opone a la nor-
malidad de estos electres el que una cura digi-
talico-quinidínica los hace pasar al tipo clasi-
co. Sus observaciones las ha hecho siempre con 
el mismo aparato y, en general. se ha tratado 
de sujetos jóvenes sin sintomatología cardíaca 
objetiva. Explica la falta de insuficiencia car-
díaca por tener la aurícula un pape! secundaria 
en la propulsión de la sangre. 

VA.QUEZ y DoNZELOT (les troubles du rythme 
carcliaque) niega·n el Flutter impura, c1·eyenclo 
que estos trazados son debidos a un trastorno 
auricular poco profunda y mas dócil a la acción 
de la quinidina. 

Con M. O. DE CASTRO creen en una fibrilación 
parcial que permite la contracción efica·z de la 
aurícula (existencia de P) mientras las fibras 
que fibrilan dan las oscilaciones típicas a la 
línea isoeléctrica. Hay en la aurícula fibras 
orientadas en toclos los senticlos, limitando los 
cliferentes orificios aurículo-ventriculares Y vas-
culares. La situación de las fibras alteradas en 
relación con el triangulo de derivación, explica 
perfectamentc porque las alteraciones pueden 
aparecer únicamente en una o dos derivaciones. 

CASTRO dice: Un músculo es una aglomera· 
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ción de fibras, para explicar el fenómeno de 
flutter o de fibrilación parcial sólo precisa que 
las causas a-dmitidas de flutter y fibrilación ge-
neral actúen aisladamente sobre ciertas fibras 
o grupos de elias. Las hipótesis admitidas para 
estados maximos deben serio para los mínimos. 

El A. se pregunta- si la fibrilación parcial 
seria la primera etapa de la fibrilación total o 
solamente signo de desorden funcional de ciertas 
fibras auriculares. Dice que aún no puede con-
testaria. 

Ray que despistar las corrientes pa-rasitas. 
Ha vista enfermos con molestias parecidas a 
los que presentau fibrilación parcial, pero con 
electro normal. Estos enfermos presentaban a la 
auscultación signos objetivos de a-ortitis y el 
elcctro sirvió para diferenciarlos de un proceso 
conjugada (aorta y aurícula), los trastornes pu-
dieron ser atribuídos exclusivamente a la aorta 
y desaparecieron con tra-tamiento antiluético. 

El electro sirve también para diferenciar es-
tos casos de ciertos desórdenes ovaricos con sín-
tomas subjetivos analogos. 

Fundamenta que la alteración electrocardio-
gra.fica responde al sufrimiento auricular en lo 
siguiente: a) Son sujetos que se que jan (vérti-
gos, cansancio faci!, taquicarclia, ligera precOt·-
clialgia, insom'ilinio, etc.). b) El electro no es 
normal. e) Tipos de electro que se repite en 
clías distintes si no se trata. d) Desaparecen 
con terapia digitalica y quinidínica. e) Fenó-
menos que se reproducen en la deriva-ción tora-
cica según técnica de Lian. f) Los trastornes 
>nbjetivos clesaparecen con el tratamiento. 

Concluye que los fenómenos de fibrilación o 
flutter apareciendo sólo en una o dos deriva-
ciones y con presencia de P., traducen un su-
frimiento auricular. Tratamiento seguida por el 
A. Tres días 20 gotas de Digitalina, 4 días 10 
gotas (total 100 gotas), 8. 0 día I sella de Qui-
nidina. 9. 0 día dos sellos. 10.0 dí a 3· I r.• día 3· 
12.o da 3· 13.• dia Lf.. 14.0 día- 4. Total, 4 .e-rs. de 
Quinidina. 

Su estadística es de s casos con trastornes 
exclusivamente subjetivos (del tipo descrita), 
acompañados de electro con fibrilación parcial, 
logrando, después del tratamiento apuntada, la 
cesación de las molestias y la obtención de tra-
zaclos normales. 

M. MASCARÓ PORCAR 

HAWARD (T.) BAYLESS (F.),-Ohio. La 
arteritis en la fiebre reumatica. The 

Heart loumal. June 1934. Vol. 9· 
número 5· 

Después que los autores a manera de intro-
ducción comentan el hecho bien conocido de 
las lesiones en las paredes de los \"asos c¡ue puc-
den ocurrir en el curso de ciertas enfermedades 
infecciosas, entran dc !leno a comentar el tema 
objeto del trabajo original. 

Presentau para su estudio 56 corazones selec-
cionades entre los que presentaban nódulos de 
Aschoff o típicas inflamaciones reumaticas, y 
todos ellos con historia de reumatisme febril. 
Pues bien, verificados cuidadosamente cortes de 
las coronarias con métodos de tinción apropia-
dos, todos ellos mostraran edema en alguna 
parte del arbol coronaria. Encontraran asimis-
mo cambios cromaticos en un so % de los ca-
sos comentades. Asimismo en toclos los casos 
fué ballada una proliferación del tej i do fibroso. 

Los fenómenos de necrosis fueron ha·!lados 
mas intensamente cuando se trataba de sujetos 
de mas edad. Alteraciones dc la túnica elastica 
fueron halladas en un 90 % de los casos comen-
tades. Resalta también el hecho del halla-zgo 
de nóclulos Aschoff en la ad venti cia; s u inva-
sión hacia la túnica media es mas frecuente con 
la edad. 

También ballaran infiltra-ción de la adven-
tícia por células mononuclearcs alrcdeclor de un 
90 % de los casos comentades. En cambio, la 
misma infiltración en la media sólo existia 
alrededor del 25 % de los casos. 

En cuanto a- la trombosis fué notada en las 
pequeñísimas ramificaciones coronaria> en (> 
casos y en los capilares arteria les en I caso; 
en cambio en los venosos,' observaran has la I I 
casos; en total un 37 % de los ca·sos observades. 

La fibrosis de la adventícia se observó en 
un 6o % y la de la media fué hallacla en la 
proporción de un 26 %, llegando hasta un ¡o % 
en los pacientes de mas edad, fibrosis obser-
vada- tanto macroscópicamente bajo el aspecto 
de una severa esclerosis de las grandes ramas 
coronarias como microscópicamPnte en cortes 
apropiades. · 

Se dice que la edad no tiene influencia sobre 
el edema, cambios cromaticos, fibro.sis, o pre-
sencia de nódulos de Aschoff en la a-dventícia. 
Pero los cambios dc la edad son un incremen-
to de los incidentes de necrosis, alteraciones de 
la elastica, infiltración de células mononuclea-
res en la adventícia y fibrosis cie cada túnica de 
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Jas at1:erias y gmseras lesiones de esclerosis. 
Los accidentes de trombosis estan marcadamen-
te distribuídos a partir de la tercera década de 
la vida. De manera, que en resumen, debemos 
manifestar que en todos los casos observad()s se 
encontra:ban lesiones en su arbol coronaria. 
Como control de lo dicho, observaran 40 co-
razones no reumaticos y de pacientes que ha,bían 
sucumbida, ya por infecciones, ya por tumores, 
excluyendo naturalmente todas las enfermecla-
des cardio-vasculares. Los casos observados va_ 
riaban entre 2 meses y 48 años. En todos ellos 
fué hallado edema y necrosis en alguna parte 
del arbol coronaria, pero fueron observados 
càmbios cromaticos y proliferación de fibrina 
en la íntima sólo en un caso de 20 años. La 
proliferación de fibrina en la media-, sólo ha-
llóse en 18 casos. Asimismo los cambios de la 
elastica estaban limitades a una pequeña hincha-
zón en los pocientes basta 24 años. Con la edad 
de los pacientes aumentó la importancia de las 
lesiones de la elastica. En un solo caso fué ba-
llada trombosis venosa. 

Así, pues, el edema es constante en las coro-
narias reumaticas y en la-s controles, creen los 
autores debido al hecho de la presencia de 
una enfermedad infecciosa, o un trastorno cir-
culatorio y no debidos a cambios post-mor-
tem. 

Los cambios cromaticos no fueron observa-
dos en los controles, y sí en mas de la mitad 
de los casos reumaticos; en consecuencia-, esta-

que ello es bastante constante en las co-
ronarias reumàticas, y común a toclas las edaclcs. 
En cuanto a la fibrosis, frecuente en la media. 
màs común en la íntima, y ballada algunas ve-
ces en la adventícia; dicen que se trata de una 
substancia intensamente acida, dispuesta en ha-
ces con lagunas en las intersecciones, y los 
casos de control indican que puede ser ballada 
en otras condiciones. 

La necrosis fué constante en los controles, 
hecho que !e quita todo su valor. 

Una ligera hinchazón de la elastica es co-
mún a los controles y a los casos estudiados, 
pero lesiones mas severas son balladas en 66 % 
de casos reumaticos. Así, podemos establecer 
que el reumatismo febril menormente, dañaría 
la elastica de las arterias coronarias. 

Los nóclulos de Aschoff fueron hallados en 
la adventícia por un igual porcentaje en todas 
las edades y no en los controles; los autores 
dicen que ello indica un especial tipo de infla-
ll)ación reumàtica con daño permanente para los 

vasos; dicen, ademas, que no pueden perturbar 
la circulación coronaria: por compresión. 

La infiltración de Ja adventícia por grandes 
células mononucleares evidentemente histiocita-
rias, junto con pequeños linfocitos y células 
plasmaticas, es frecuente y de hallazgo cons-
tante a partir de la tercera década. Son debi-
dos a una reacción reumatica e inflamatoria 
la cua! ni tiene nombre ni naturaleza 
fica. 

La trombosis en los pequeños vasos puede 
ser exclusiva, pero en los grandes vasos se limi-
ta, a una lesión de la pared. No se ha deter-
minada qué bacteria produce la trombosis, ya 
que los cultivos fueron aparentemente estéri-
les; si la trombosis es mas frecuente en las coro-
narias reumaticas o en otras afecciones, no esta 
establecido. 

Generalmente, la fibrosis de la íntima, aun-
que sea en las rama,s coronarias grande y pe-
queña, es mas bien nodular que difusa; en los 
pacientes de edad aumentan los nódulos. Su na-
turaleza es incierta; el hecho de que aumenten 
con la edad indica que es progresiva y no un 
mero hecho de proliferación o sustitución. Es-
tas lesiones de la íntima tendrían una estrecha 
relación con otras lesiones de las serosas, en 
esta enfermedacl. 

Las lesiones ;:,gudas de las coronarias van de 
la mano con las lesiones agudas del miocardio. 
Así, el aumento de la destrucción muscular 
por el consiguiente aumento de la fibrosis, es 
clebido a ciclos agudos de reumatismo. 

l 

I) La fiebre reumàtica regula·rmente produ-
cc daños en el arbol coronaria. 

Son pràcticamente constantes las lesiones in-
flamatorias, fibrosas o ambas a la vez. Solamen-
te específica la- presencia del nóclulo de 
Aschoff; la degeneración fibrosa es sugerente, 
pero no diagnóstica. La degeneración elastica 
es muy severa. 

II) Las lesiones estan irregularmente dis-
tribuíclas por todo el arbol coronaria. 

III) El reumatismo predispone a la- fibro-
sis del arbol coronaria en temprana edad de la 
vida. 

IV) Las lesiones coronarias siguen una mar-
cha crónica progresiva a tenor de las del 
cardio o pericàordio. Un severo daño del nuo-
cardio va asociado a la lesión coronaria. 

J. CIVIL· 


