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aorta no encontrará suficiente espacio, deberá acumularse más 
lejos en las venas de la circulación mayor, y dar allí lugar á la 
cianosis, hidropesía, etc. Ninguno de estos accidentes se pre­
senta por lo comiin durante mucho tiempo, por una razón muy 
sencilla, y  es que la hipertrofia concomitante del ventrículo iz­
quierdo ejerce un efecto opuesto al de la lesión valvular, á la 
cual compensa esta última. Mientras que las anomalías de las 
válvulas paralizan la circulación y vuelven á la sangre más 
venosa, la hipertrofia acelera el movimiento circulatorio y la 
hace más arterial; mientras que las anomalías de las válvulas 
disminuyen el contenido de la aorta, la hipertrofia tiende á au­
mentarle; y en tanto que las anomalías de las válvulas se opo­
nen á la depleccion de las venas pulmonares y aumentan el 
contenido de los vasos de la circulación menor, la hipertrofia 
facilita la depleccion de dichas venas, y  disminuye la masa de 
la sangre en la circulación menor.

Dándonos cuenta de estas condiciones, se comprende fácil­
mente por qué sujetos atacados de las más considerables lesio­
nes valvulares de la aorta, se hallan en un estado de salud re­
lativa, con tal que exista en ellas una hipertrofia compensatriz 
del ventrículo izquierdo, y entonces estos individuos ni aun 
acusan dispnea, síntoma que nunca falta en las lesiones de la 
válvula mitrai (1). Algunas veces se presentan latidos en el 
corazón; pero no son constantes, como ya anteriormente he­
mos dicho. Precisamente en estos casos, causa extrañeza 
el poco obstáculo que las conmociones del tórax parecen cau­
sar álos enfermos. Algunas veces, perciben accesos dolorosos 
en el pecho y en el brazo izquierdo, que explicaremos con más 
extensión, en el capitulo que trata de la angina de pecho.

Este relativo bienestar de los enfermos, pertenece á los dos

1̂1) lie  conoci<lo na cazador do Greifs'vvald que padecía una egf.vecliez y una in- 
:suficiencia de las válvulas aórticas, con hipertroíia, excéntrica considerable del 
ventnculo izquierdo, y sin embargo se sometía sin mnlesHag á las marchas forza. 
das de las tropas y á las fatigas de sus maniobras. (íVc/a df! oulor.)
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afecciones, insuficiencia y estrechez; pero por lo demás, difie­
ren los síntomas, según que exista sólo una ú otra forma, ó 
por lo ménos que predomine una sobre otra. En la insuftcicu- 
cia se ven sobrevenir fenómenos y aparecer peligros que pro­
ceden de la hipertrofia excéntrica consecutiva. Esta no com­
pensa pura y simplemente la insuficiencia, sino que sobrepone 
su influencia sobre la de la anomalía valvular. Por lo común 
acusan los enfermos vértigos, mareos y desvanecimientos; en 
otros casos son arrebatados rápidamente por accidentes apo­
pléticos, y con ménos frecuencia se presentan accesos de asma: 
todos estos síntomas no pertenecen tanto á las anomalías valvu­
lares como á la hiperti’oña, según lo hemos visto en el capitulo I . 
En la estrechez, los síntomas del obstáculo á la circulación se 
sobreponen, por el contrario, á los de la hipertrofia consecutiva, 
y aunque estos enfermos pueden permanecer fuertes bastante 
tiempo, y no se observa en ellos una plétora venosa bien apa­
rente , no es ménos cierto que presentan los síntomas de una 
débil tensión arterial, los cuales siempre deben preceder á los 
de la turgencia venosa. Estos enfermos están pálidos y presen­
tan síntomas de anemia cerebral; tienen además síncopes, mien­
tras que los enfermos de insuficiencia presentan síntomas de hi­
peremia del cerebro, y alguna tendencia á las apoplegias.

E l bienestar relativo de ios enfermos atacados de enferme­
dades valvulares de la aorta, cesa por lo común de pronto, des­
pués de haber durado algunos años; la hipertrofia del ventrí­
culo izquierdo ya no basta para compensar las anomalías val­
vulares, bien porque los músculos hipertrofiados del corazón 
hayan degenerado, ya porque una insuficiencia de la válvula 
mitrai haya sido determinada por una de estas endocarditis 
que tan á menudo complican á las antiguas lesiones valvulares, 
ó bien que esta afección de la mitrai haya dado más desarro­
llo á las anomalías de las válvulas aórticas, ó ya en fin que 
un extenso ateroma del sistema aórtico haya creado un nue­
vo obstáculo á la circulación. Desde este instante ya no basta 
la hipertrofia para vencer los obstáculos que se oponen á la
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circulación, se presentan síntomas análogos á los que al prin­
cipio de este párrafo hemos descrito, los enfermos son acome­
tidos de dispnea, se llenan excesivamente las venas de la cir­
culación mayor, sobreviene la cianosis y la hidropesía; síntomas 
que acompañan mucho más pronto á las lesiones de la válvula 
mitral, y que por consiguiente describiremos más detallada­
mente en el artículo siguiente.

IjOs enfermos sucumben á un edema pulmonar, ó en los ca­
sos de insuciencia á una apoplegía, á menudo también á las 
consecuencias de un atasco, que después de la endocarditis y 
la miocarditis, las lesiones délas válvulas aórticas son las que 
le provocan con más frecuencia. En la mayor parte de los casos 
en que se ha presentado un reblandecimiento del cerebro por 
un atasco de la arteria de Silvio, se ha podido comprobar la 
existencia de una anomalía de las válvulas aórticas.

S ín to m a s  f ís ic o s  d e  la  in s u .í ic ie n c ia  d e  la s  v á lv u la s
a ó r t ic a s .

E l aspecto exterior y la palpación nos dan los signos que 
para la liipertroña del ventrículo izquierdo hemos descrito; 
unas veces una elevación precordial, á menudo una impulsión 
enormemente aumentada, que conmueve y algunas veces ele­
va la pared torácica en una gran extensión; un considerable 
descenso de la punta del corazón, que llega hasta la octava 
costilla, y coincide con la dislocación de la punta hácia fue­
ra. La percusión^ cuando sus resultados no son inciertos por 
la posición del lóbulo, izquierdo del hígado, indica también un 
aumento de volúraen en anchura. A la auseultacmi se per­
cibe sobre el esternón y en sus dos bordes, al nivel del segun­
do y  tercer espacio intercostal, un ruido anormal en’el segun­
do tiempo; este ruido anormal es producido por las vibracio­
nes irregulares de las válvulas, imperfectamente tensas, rugo­
sas, é irregularmente conformadas. En estos casos, sumamen­
te raros, se oye al lado del ruido anormal, aunque dábilmen- 
te, el segundo ruido regular, lo cual sucede al parecer en los

A
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casos en que ha permanecido sana una ú otra válvula semi­
lunar, y vibran normalmente por el choque de la columna san* 
guinea. El ruido anormal ordinariamente se propaga á mucha 
distancia, sobre todo en la dirección que lleva la sangre que 
refluye hacia el ventrículo, y se le percibe muy claramente á 
lo largo del borde izquierdo del esternón, y por fuera hasta en 
la punta. El primer ruido normal en la aorta, es claro y puro 
en los casos poco numerosos en que la insuflciencia existe sin 
estrechez ni rugosidades en la cara inferior de la válvula; pero 
por lo común presenta particularidades que le distinguen de la 
estrechez del orificio aórtico. El primer ruido de la válvula mi- 
tral falta en muchos casos, circunstancia que con mucha pru­
dencia explica Traube de la manera siguiente: recibiendo la san* 
gre el ventrículo izquierdo durante el diastole de un doble ori­
gen, á saber, de la aurícula y de la aorta, muy pronto adquie­
ren sus paredes un grado de tensión superior, á la presión bajo 
la cual llega la sangre de la aurícula. De aquí resulta una cor­
riente dirigida en sentido inverso desde el ventrículo á la au­
rícula, produciendo la oclusión de la mitral antes de terminar 
el diastole. Algunas veces se oye al mismo tiempo que el ruido 
diastólico anormal, otro ruido, también diastólico, pero análogo 
á los ruidos regulares, y que es debido á la oclusión anticipada 
de la válvula mitral. Los ruidos de la arteria pulmonar son 
normales, siempre que no existan en ella complicaciones. Un 
síntoma característico de la insuficiencia de las válvulas aórticas, 
y que sin embargo depende también principalmente de la hi­
pertrofia consecutiva del ventrículo izquierdo, son los fenóme­
nos presentados por las arterias periféricas. Así las carótidas 
laten comunmente con una fuerza extraordinaria. Si se les aus­
culta, no se oye generalmente, como en las condiciones nor­
males, dos ruidos muy distintos, de los cuales el primero pare­
ce producido por las vibraciones de la pared arterial distendida 
por la honda sanguínea, y el segundo debe referirse á la tras­
misión del segundo ruido formado en las válvulas semiluna­
res: en la insuficiencia falta este seffundo ruido, á cmisa de
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que las válvulas no vibran normalmente, ó bien se oye, aun­
que rara vez, en su lugar, el ruido anormal que se forma en las 
válvulas semilunares. Según Bamberger, el primer ruido que 
se oye en las carótidas se volverá también más oscuro, y  tras­
formará en ruido anormal lo que proviene, según este obser­
vador, de la extraordinaria tensión de las paredes arteriales. 
Hasta las arterias más ñnas y distantes del corazón, dan á la 
auscultación durante su dilatación un sonido muy claro, debi­
do á las vibraciones de sus paredes. Es muy notable la disposi­
ción flexuosa de las arterias, y el pulso es visible, no solamente 
en la arteria radial, sino también en los vasos pequeños. T o ­
dos estos fenómenos, á excepción del ruido anormal diastólico, 
prolongado hasta en las arterias carótidas, se encuentran 
también en la hipertroña intensa del corazón izquierdo, exenta 
de insuficiencia de las válvulas aórticas. Pero sobreviene un 
signo patognomónico de la lesión valvular de que nos ocu­
pamos: este signo consiste en la rápida desaparición de la di­
latación arterial, la cual, en efecto, no dura más que un ins­
tante. Este pulso «saltón» (pulsus celerrimus), depende deque 
la arteria, dilatada durante el sistole ventricular, puede en el 
diastole vaciarse en dos direcciones. En ciertos casos de insufi­
ciencia aórtica, los signos físicos de la hipertrofia excéntrica 
del corazón izquierdo, son ménos pronunciados. La punta del 
órgano choca contra el quinto ó sexto espacio intercostal, el 
choque del corazón no produce elevación, etc. Estos enfermos 
generalmente se quejan de dispnea, á causa de que la lesión 
valvular no está compensada, y el pulmón está congestionado 
de sangre. No podemos hoy explicar estas excepciones, bastan­
te numerosas, de la regla general.

Slntoiinas f ís ic o s  d e  la  e s tro c lie z i d e l o r i f lc io  a ó r t ic o .

El aspecto exterior y la palpación, revelan los síntomas do 
una hipertrofia simple del corazón izquierdo. La impulsión es­
tá aunient:K{n. le punto del corazón dislocada hácia abajo y
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afuera; pero ni la impulsión ni la dislocación son tan intensas 
como en la insuficiencia. A  la palpación se siente con bastante 
frecuencia un estremecimiento muy perceptible en la región de 
la aorta, isócrono con el sistole, y  que rara vez se encuentra 
en la insuficiencia.—A la auscultación, se percibe cerca de las 
válvulas aórticas un ruido anormal que coincide con el sistole, 
ruido generalmente muy intenso, y  que se propaga á mucha 
distancia, hasta el punto de oirse en toda la extensión del tórax 
y encubrir los demás ruidos del corazón. Estando rara vez 
exenta la estrechez de complicación, es igualmente raro que du­
rante el diastole se oiga un débil ruido normal, y sucede con 
mucha más frecuencia que corresponde también á este tiempo 
un ruido de soplo. El ruido sistòlico de la aorta, por lo común 
se propaga, aunque no constantemente, hasta alas carótidas — 
El segundo ruido, generalmente no se percibe en estas. E l puh 
so es tan pequeño y depresible, como lleno y duro en la insu­
ficiencia.

IV.—Tratamiento.

El tratamiento de la insuficiencia de las válvulas aórticas, se 
confunde esencialmente con el de la hipertrofia del corazón. 
La intemperancia, las fatigas físicas y morales, deben evitarse 
cuidadosamente, y  debe sostenerse el vientre libre para evitar 
las fluxiones al cerebro. Las sangrías no convienen sino en los 
casos en que la exageración de la presión de la sangre en el 
cerebro, pueda hacerse peligrosa. Debe limitarse tanto más la 
sangría, cuanto que favorece casi con seguridad las degene­
raciones del corazón, y que el empobrecimiento de la sangre 
en elementos sólidos, favorece el desarrollo de la hidropesía.

La estrechez del orificio aórtico exige medidas completa­
mente distintas. En este caso no se trata de combatir las hipe­
remias que pueden ofrecer peligro, ni moderar la actividad del 
corazón; lo importante es, por el contrario, sostener la nutri­
ción de todo el organismo, y con ella la del corazón, á fin de 
que las contracciones de este órgano sean bastante enérgicas
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para vencer la resistencia que encuentra en el origen de la 
aorta. Un régimen animal fortificante, y hasta el uso mode­
rado del vino, etc., están tan indicados en este caso, como 
contraindicados en la insuficiencia. Deben rechazarse absolu­
tamente las emisiones sanguíneas. El uso de la digital debe li­
mitarse á los casos en que la compensación principia á ser in­
completa; es eficaz, sobre todo, cuando la acción del corazón 
está tan acelerada, que no tiene tiempo el ventrículo durante 
el corto sistole, de expulsar su contenido á través del orificio 
estrechado.

A R T IC U L O  SEG U N D O .

Ins-uficiencie^ ele la  m itra l, y  e»trec!h .ez d e l o r iílc io  « la r ícu lo - 
voTitricu-lar izq u ie rd o ,

§. I.—Patojr^oia y etiología.
La insuficiencia de la válvula mítral se produce, por lo 

común, exactamente en las mismas condiciones que la de las 
válvulas aórticas; pero en otros casos depende de estados 
morbosos de los músculos papilares y de las cuerdas tendino­
sas, y hasta puede suceder que la válvula mitral haya sido in­
suficiente durante la vida, sin que en la autopsia se encuentren 
lesiones apreciables. La estrechez del orificio aurículo-ventricu^ 
lar, que con frecuencia se observa coincidiendo con la insufi­
ciencia de la válvula mitral, es debida unas veces á la coarta­
ción del anillo de inserción, y otras á la adherencia entre los 
dentellones ó cuerdas tendinosas. En cuanto á la  etiología, las 
lesiones de la válvula mitral casi siempre son resultado de 
endocarditis ó de miocarditis, y  más rara vez de una degene­
ración ateromatosa. Unicamente en el caso en que la lesión 
valvular de la aorta, está complicada con una lesión de la vál­
vula mitral, depende, en general, esta última como la prime­
ra, de la forma crónica de la inflamación que constituye la 
base del ateroma.
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• II.—‘Anatomía patológica.

En la insuficiencia de la mitráis la lesión más común es la 
retracción de los dentellones j que coincide con la condensa­
ción y estado calloso de la válvula, la cual, con mucha fre­
cuencia se incrusta de concreciones calcáreas más ó ménos 
grandes y aplanadas. Las expansiones membranosas del borde 
libre de la válvula, faltan, forma éste un ribete grueso, donde se 
insertan los tendoncillos que nacen de los músculos papilares. 
Tampoco existen generalmente restos de los tendoncitos delica­
dos de segundo orden, que se insertan en las expansiones y na­
cen de los primeros. En otros casos se encuentra, en lugar de 
estas lesiones, ó al mismo tiempo que ellas, una desgarradura 
de la válvula; más á menudo todavía existe la rotura de los 
hilos tendinosos, y fácilmente se reconoce que estos últimos, 
que en este caso están por lo común cubiertos de una capa 
espesa de las vegetaciones anteriormente descritas, podian ser 
invertidos por la corriente sanguínea con la válvula, á la que 
están adheridos, y  rechazados hácia la aurícula durante el sis- 
tole ventricular. Con ménos frecuencia sucede que las cuer­
das tendinosas de la válvula mitral, ó la válvula misma, están 
adheridas á la pared del corazón, lo cual impide que sus val­
vas se aproximen entre sí. En fín, en casos bastante nume- 
i’osos se encuentra una degeneración callosa más ó ménos ex­
tensa de los músculos papilares, como causa anatómica de la 
anomalía valvular de que aquí tratamos, y en donde quiera 
que falta esta degeneración, y no se observa ninguna otra modi­
ficación anatómica, que pueda darnos cuenta de la insuficien­
cia, cuya existencia se ha comprobado positivamente, estamos 
reducidos á suponer que inapreciables modificaciones de ios 
músculos papilares, debían ser la causa de la insuficiencia. Las 
modificaciones que las cavidades del corazón y sus paredes 
presentan en la insuficiencia de la mitral, son tan interesantes 
como características. La aurícula izquierda, á la cual refluía la
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sangre durante el sistole, siempre está considerablemente dila­
tada, y á la vez muy engrosadas las paredes auriculares. Las 
venas pulmonares y la arteria pulmonar, están también dilata­
das , y lo mismo sucede en el corazón derecho con el ventrícu­
lo y  la aurícula. E l ventrículo derecho, cuyas i'unciones esta­
ban muy aumentadas, se halla de tal modo hipertrofiado, que á 
menudo casi iguala en espesor su pared, á la del ventrículo iz­
quierdo; si se corta esta pared, no se deprimen sus bordes co­
mo en el estado normal, sino que permanece abierto lo mismo 
que si se abriera el ventrículo izquierdo. Casi siempre se encuen­
tra á la vez una ligera dilatación con hipertrofia de este ùltimo, 
al cual llega la sangre, como anteriormente hemos visto, bajo 
una fuerte presión durante el diastole.

Si los dentellones valvulares se han hecho ordinariamente 
más cortos en la insuficiencia de la válvula mitrai, son, por el 
contrario, más estrechos en la estreche%\ la retracción de las 
válvulas en el sentido de la longitud, ó la coartación del ani­
llo valvular, es la causa más frecuente que se opone al paso 
de la sangre desde la aurícula al ventrículo. Pero como natu­
ralmente es muy raro que las válvulas condensadas por una 
endocarditis, en las cuales se ha desarrollado tejido conjuntivo 
de nueva formación, no se retraigan más que en una sola di­
rección, casi siempre se hacen á la  vez más cortas y estrechas, 
y la insuficiencia se une á la estrechez. En otros casos, los 
bordes inferiores de las valvas y cuerdas tendinosas están tan 
adheridos entre sí, que forma la válvula un embudo, cuya ma­
yor abertura mira á la aurícula y la menor al ventrículo; 
á veces es casi imposible introducir en este último la punta 
del dedo pequeño. Las vegetaciones valvulares que en este ca­
so, como en la insuficiencia, comunmente cubren la válvula 
bajo la forma de concreciones duras y herrugosas, pueden con­
tribuir á estrechar el orifìcio. En la estrechez del orificio mi­
trai, también se encuentra siempre una dilatación de la aurí­
cula izquierda, venas pulmonares, arteria pulmonar, ventrícu­
lo derecho y  de la aurícula derecha, presentando las cavida­

LESIONES v a l v u l a r e s  DEL CORAZON. 5 6 9
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des dilatadas la hipertroña de las paredes, señalada más ar­
riba. Por el contrario, el ventrículo izquierdo está en un es­
tado opuesto al de la insuflciencia ; mientras que en esta últi­
ma le hemos visto hipertrofiado y dilatado, es aquí general­
mente poco espacioso, y  sus paredes son más bien más del­
gadas que más gruesas. Anteriormente hemos dado la explica­
ción de estas disposiciones anatómicas; á pesar de la alta pre­
sión, bajo la cual llega la sangre al ventrículo izquierdo, la 
presión sufrida por la pared interna del ventrículo es modera­
da, á causa de que el aumento de la fuerza que tiende á expul­
sar la sangre en el ventrículo, está compensada por la mayor 
resistencia opuesta, por el orificio estrechado.

§. III.—Síntomas y marcisa.

El efecto de las lesiones .valvulares de la mitrai sobre la 
circulación y distribución de la sangre, deberá ser casi igual al 
que hemos señalado á las lesiones valvulares no compensadas 
déla aorta, cuando tampoco presenta el enfermo el beneficio 
de una compensación. En efecto, si en la insuficiencia sólo 
en parte entraba la sangre durante el diastole en la aorta, y 
refluia á la aurícula izquierda, ó bien si en la estrechez en­
traba durante el diastole poca sangre en el ventrículo izquier­
do , una y otra condición deberán tener por efecto disminuir la 
cantidad de sangre puesta en movimiento, y hacer más lenta 
la circulación Igualmente las arterias de la circulación mayor 
deberán contener muy poca sangre, y retraerse en virtud de su 
elasticidad, mientras que la sangre que existiera de menos en 
el sistema aórtico, existiría de más en la circulación menor. 
Si esta última no estuviera en estado de contener toda esta ma­
sa de sangre, se detendría este líquido más lejos, en las venas 
de la circulación mayor. Todas estas anomalías de la circula­
ción y la distribución de la sangre, pueden estar compensadas 
en las lesiones valvulares de la aorta, por la hipertrofia del ven- 
trienio izquierdo; en las lesiones valvulares de la mitrai, gran
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parte de estas anomalías, pero no todas, puedan ser compensa­
das por la hipertroña del ventrículo derecho. E l corazón de­
recho dilatado é hipertrofiado lanza la sangro en los vasos de 
la circulación menor en bastante cantidad, y  con suficiente fuer­
za para someter la sangre en las venas pulmonares, cuyas pa­
redes están muy dilatadas, á una alta presión. Esta circuns­
tancia hace que este liquido, aun haciendo abstracción de los 
efectos de la aurícula hipertrofiada, llegue al ventrículo iz­
quierdo con una fuerza y una velocidad que neutralizan 
completamente la infiuencia de la estrechez. El venti’iculo 
izquierdo recibe, á pesar de esto, una cantidad suficiente de 
sangre, no se paraliza la circulación ni disminuye el conte­
nido de la aorta; de la misma manera la plenitud de las ve­
nas pulmonares, y  la tensión de sus paredes, impiden á la 
sangre refiuir en gran cantidad, á pesar de la insuficiencia; 
hasta en estos casos hemos visto que el ventrículo izquierdo 
está ordinariamente á la vez dilatado é hipertroíindo, lo que 
le permite llenar suficientemente la aorta, aun suponiendo que 
parte de la sangre llegue á refluir. De esta manera, impide la 
hipertrofia del ventrículo derecho la paralización de la cir­
culación , la débil tensión de las arterias y el acumulo de la 
sangre en las venas de la circulación mayor; pero existe una 
anomalía, que podia ser impedida por la hipertrofia del ventrí­
culo izquierdo en las lesiones valvulares de la aorta, y que no 
puede disiparse por la hipertrofia compensatriz del ventrícu­
lo derecho, en las lesiones valvulares de la mitral; quere­
mos hablar de la exagerada turgencia de los vasos de la cir~ 
cidacion menor.

Este razonamiento fisiológico, ó más bien simplemente íi- 
sico, está completamente acorde con los hechos clínicos. Los 
enfermos atacados de lesiones en la válvula mitral, simnprc 
están oprimidos á causa de la hiperemia intensa del pulmón: .̂ 
Estando ménos expuestos á llenarse de sangre los vasos de los 
bronquios que los de los alvéolos, no siempre la dispnea va 
acompañada de catarro broncpiial; pero como las arterias bron*
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quìales se anastomosan con las pulmonares, ^  como ima par­
te de la sangre pasa desde los capilares de las arterias bron­
quiales á las venas pulmonares, comunmente termina el ca~ 
tü T vo  bronquiul por unirse a la dispnea. Desde este momento, 
aunque ordinariamente no sucede hasta un período más avan­
zado , cuando el éxtasis sanguíneo en las venas de la circula­
ción mayor y en el conducto torácico ha llegado á volver más 
acuoso el suero sanguíneo, pueden los enfermos sucumbir, 
siempre que la acción del corazón derecho hipertrofiado, se 
exagera por esfuerzos ú otras causas análogas.

Los individuos que padecen de insuficiencia y estrechez de 
la mitrai, comunmente gozan, aparte de esta dispnea, de un 
relativo bienestar, lo mismo que los enfermos de lesiones de 
las válvulas aórticas, y  nos engañaríamos enteramente si qui­
siéramos considerar la cianosis, como el síntoma constante de 
las lesiones de la válvula mitrai. En la estrechez, sobre 
todo cuando está combinada con la insuficiencia, puede suce­
der que ya desde el principio sea incompleta la compensación, 
ó por lo menos estén pálidos los enfermos, á causa de que sus 
arterias están débilmente llenas; pero todavía no basta la dis­
minución del contenido arterial para producir una plétora 
apreciable del sistema venoso, tanto más, cuanto que una gran 
parte de la sangre se halla acumulada en la circulación menor.

Después de un tiempo más ó ménos largo, se modifica el 
cuadro de la enfermedad. La hipertrofia compensatriz del ven­
trículo derecho no pasa de ciertos límites, mientras que au­
mentan las lesiones valvulares á causa de nuevas endocarditis, 
ó bien se desarrollan las condiciones señaladas en el artículo 
anterior, y hacen que la compensación sea incompleta. Desdo 
este momento, van estando cada vez ménos llenas la aorta y sus 
ramificaciones, disminuye la secreción urinaria, se congestio­
nan las venas y capilares de la piel, y los labios y mejillas to­
man un color azulado. La dificultad de vaciarse las venas ce­
rebrales, produce pesadez en la cabeza y cefalalgia; en seguidii 
ptí infarta el hígado, so quejan ios individuos de una sensación
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de presión y plenitud en el hipocondrio derecho, constituye el 
hígado un tumor muy sensible á la percusión y palpación, que 
muchas veces desciende hasta el ombligo. Puede llegar á ser tan 
considerable el éxtasis de las venas hepáticas, que las vanas dila­
tadas compriman cierto número de conductos biliares, lo que da 
lugar á la detención y  reabsorción de la bilis. Además, la muco­
sa de los conductos biliares, por efecto del éxtasis venoso, pue ­
de ser asiento de un catarro, y  las mucosidades procedentes de 
este último producir la obliteración de las vias biliares, y dar 
también lugar á la reabsorción de la bilis. En este caso, el tegu­
mento cutáneo comunmente toma un color amarillo, que unido 
al de la cianosis, da un tinte verdoso, resultado de la combina­
ción de ambos. El éxtasis sanguíneo en las venas del estómago 
y de los intestinos, da lugar al desarrollo de un catarro gastro­
intestinal crónico, se hinchan las venas hemorroidales, el éxta­
sis en las venas uterinas ocasiona desarreglos menstruales, etc. 
Si, por fin, el éxtasis adquiere grandes proporciones en las ve­
nas renales, se producen alteraciones de la secreción urinaria, 
que recuerdan, aunque en un grado menor, las que producen 
las ligaduras de estos vasos; las orinas son escasas, contienen 
albúmina, corpúsculos sanguíneos, y  cilindros llamados de fi­
brina ó de exudación; es decir, elementos microscópicos arras­
trados por la orina, que representan el modelo de los canalicu- 
ros urinarios, y  cuyo valor semeiótico discutiremos al tratar 
de las enfermedades del riñon.

Pero además de estos síntomas, produce el éxtasis venoso 
otro, que es uno de los más importantes, y de los que más cons­
tantemente se observan cuando la lesión valvular tiene cierta 
duración: queremos hablar de la hidropesía. Como ya hemos 
indicado más arriba, contribuye poderosamente á la produc­
ción de este fenómeno, el empobrecimiento de la sangre en ele­
mentos orgánicos, sobre todo en albúmina. Fácilmente se com­
prende este empobrecimiento, si se considera que el obstáculo 
para el paso de la sangre venosa debe también necesariamente 
extenderse ni conducto torácico, y que un éxtasis en este úlii-
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mo impedirá la llegada de los materiales que sostienen la nu­
trición de la sangre. Casi siempre principia la hidropesía por 
las extremidades, sobre todo al rededor de los maléolos; desde 
aquí llega á los muslos y  partes genitales externas, al tejido 
celular de los tegumentos abdominales, y por último, al resto 
del cuerpo. Las cavidades serosas son también asiento de der­
rames hidrópicos, lo que da lugar á la ascitis, hidrotorax ó hi~ 
dropericardias. Desde la aparición del edema al rededor de los 
maléolos á la hidropesía general, á la cual concluyen por su­
cumbir ordinariamente los enfermos, pueden pasar algunos 
años; en el intervalo, tan pronto están mejor como peor los 
enfermos, hinchándose y deshinchándose alternativamente los 
piés. En otros casos, desde el momento en que aparecen los 
primeros síntomas de la hidropesía, decae rápidamente el en­
fermo. Comunmente se forman en los casos de hidropesía in­
tensa un eritema en las partes genitales, en las ingles, etc., 
que causan muchos tormentos á los enfermos, y conduce á ve­
ces á una gangrena difusa de la piel. En fin, si se desarrollan 
á la vez un hidrotorax y  un hidropericardias, la situación es 
completamente desesperada. La dispnea se eleva hasta un grado 
extremo, no puede el enfermo permanecer acostado, se acumu­
la la serosidad cada vez más en los alvéolos, y en fin, se mez­
cla el ácido carbónico á la sangre, en suficiente cantidad para 
producir un narcotismo, que dulcifica la muerte del enfermo. 
jMientras que los individuos sucumben en su mayor parte á la 
hidropesía, y finalmente al edema pulmonar, un pequeño núme­
ro muere de accidentes metastáticos, infartos hemorrágicos del 
pulmón ó enfermedades intercurrentes. En un caso determina­
do, es difícil juzgar hasta qué punto la complicación con la en­
fermedad de Bright puede contribuir á una rápida terminación, 
si bien la albuminuria, dependa ó no de la enfermedad de 
Bright, siempre favorece la disposición á la hidropesía.

S ín to m a s  f ís ic o s  d e  la  in s n ía c ie n c ia  d e  la  m itra l,

Aapecto exterior y palpación. Comunmente se ve y se



l.ESIONES VALVULARES DEL CORAZON. 575
siente un fuerte estremecimiento, y hasta una elevación y de­
presión de la pared torácica, en toda la extensión que está en 
contacto con el ventrículo derecho hipertrofiado. La punta del 
corazón está desviada hácia fuera al lado de la línea axilar, y 
un poco hácia abajo. Al mismo tiempo que el tórax, presenta 
también el epigastrio movimientos rítmicos. Todos estos sín­
tomas los hemos estudiado al tratar de la hipertrofia del cora-- 
zon derecho, á la cual pertenecen.—La percusión nos demues­
tra el aumento de la matidez del corazón en el sentido de la 
longitud, de la que también hemos tratado anteriormente. A la 
auscultación se percibe en la punta, en lugar del ruido nor­
mal, un soplo ordinariamente muy pronunciado, que debe su 
origen á las vibraciones irregulares de la válvula áspera y de­
sigual, y colocada en las peores condiciones para producir vi­
braciones regulares (véase endocarditis). Algunas veces se per­
cibe mejor el ruido anormal, cuando se ausculta un poco por 
encima y afuera del sitio correspondiente á la punta del cora­
zón, lo cual es debido á que el corazón derecho hipertrofiado 
rechaza en cierto modo el ventrículo izquierdo de la pared torá­
cica, y está entonces formada la punta del corazón por el ven­
trículo derecho.— El segundo ruido, que se oye al nivel de los 
ventrículos, como es propagado de las arterias, no presenta nin­
guna modificación en casos de insuficiencia pura de la válvula 
mitral. Al nivel de la aorta generalmente son bastante débiles 
los ruidos normales, y muy pronunciados en la arteria pulmo­
nar, sobre todo en el segundo ruido; y este aumento de ener­
gía, que todavía parece más considerable por el contraste, es 
muy importante para el diagnóstico. Algunas veces hasta se 
siente un choque manifiesto en el origen de la arteria pulmo­
nar, durante el diastole ventricular.— El pulso venoso, propia­
mente dicho, consiste en la dilatación rítmica de estos vasos; 
nunca existe en la insuficiencia de la válvula mitral, no com­
plicada por lesiones de la tricúspide; pero no es raro observar 
una ondulación de las venas yugulares, isócrona con el sis- 
tole ventricular. Este fenómeno depende de que la fuerte im-
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pulsión que conmueve la válvula tricúspide, se comunica en 
una gran extensión á la columna sanguínea, cuya continuidad 
no está interrumpida en las venas yugulares, sino por débiles 
válvulas venosas. Estas últimas pueden impedir el reflujo de 
la sangre; pero de ningún modo ponen obstáculo á la conmo­
ción del contenido venoso (Bamberger).

S in to n ía s  f ís ic o s  ele la  e s tre cH e z  d e l o r i f ic io  m itra i.

E l aspecto exterior y la palpación nos hacen también com­
probar en esta afección los signos de una hipertrofla excéntrica 
del corazón derecho. La impulsión del corazón, generalmente 
no está tan aumentada como en la insuñciencia, á causa de que 
el corazón izquierdo no toma parte en la hipertrofia. Además, 
se siente con mucha más frecuencia que en la insuficiencia un 
ligero estremecimiento al nivel de la punta, llamado estremeci­
miento catareo, el cual precede inmediatamente al choque del 
corazón y cesa al mismo tiempo que él. Este fenómeno del 
estremecimiento catareo presistólico, puede á menudo percibir­
se á través de la ropa. Es tan característico, que por si sólo 
basta para establecer el diagnóstico de la estrechez del orificio 
mitrai. A la auscultación casi siempre se oye cerca de la pun­
ta del corazón un ruido prolongado durante el diastole. Si en 
las condiciones normales, la sangre se precipita á través del 
orificio extensamente abierto sin producir ruido de frote, por el 
contrario, se forma este cuando la sangre es lanzada con gran 
fuerza á través del orificio estrechado, y será tanto más tuerte 
el ruido, cuanto más rápidamente llegue la sangre y  más ru­
gosa y  desigual sea la superficie por donde pasa. Como la san­
gre necesita un tiempo muy largo para pasar á través de la es* 
trecha abertura desde la aurícula al ventrículo, y  llenar este úl­
timo, el ruido de frote que en la estrechez del agujero mitrai 
1,0 produce, es más largo que ningún otro, y  casi ocupa todo 
el intervalo hasta el próximo ruido sistòlico, que parece en 
cierto modo ser corto. Traube considera, por consiguiente, el
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ruido presistólico en la punta del corazon, corno el sistema pa- 
tognomónico de la estrechez del orificio mitrai. Si' el orificio 
estrechado no està cubierto de rugosidades, la estrechez es mo­
derada y está disminuida la masa de la sangre, puede faltar 
este ruido. Se oye naturalmente, además del ruido de frote, el 
segundo ruido normal, propagado desde las arterias cuando el 
soplo no es muy exagerado. E l primer ruido será normal ó 
anormal, según que la válvula cierre más ó menos completa­
mente el orificio. Evidentemente estará también considerable­
mente aumentado en esta afección, el segundo ruido en la ar­
teria pulmonar.

S* IV’.—Tralftmieiito,

No puede esperarse que ninguna intervención terapéutica,, 
sea capaz de corregir las anomalías de la válvula mitral. Has­
ta en la hipertrofia consecutiva del ventrículo derecho, que 
por lo demás ejerce una infiuencia saludable sobre la distribu­
ción de la sangre, somos impotentes contra ella. No podemos, 
pues, ocuparnos más que de un tratamiento sintomático de los 
fenómenos más culminantes y peligrosos.

La hiperemia pulmonar es una consecuencia forzosa de las 
anomalías de la válvula mitral; no es posible impedir, ni siquie­
ra atenuar por mucho tiempo sus efectos. No debe obrarse con 
energía sino cuando esta hiperemia es muy intensa y amena­
za resultar de ella un edema pulmonar; es tanto más necesaria 
esta reserva, cuanto que el remedio más eficaz contra la hipe­
remia, la sangría, si bien combate el peligro del momento, no 
por eso deja de ser un medio sumamente peligroso para el en­
fermo. A pesar de la plétora venosa, es posible que no haya 
í-rasudado la serosidad en el tejido subcutáneo, antes de prac­
ticar la sangría; pero bien pronto después de esta última, se re­
cobra la misma cantidad de sangre que antes, y ha tomado una 
consistencia tan acuosa el suero, que basta una presión mucho 
menor que antes para hacerle trasudar, y así es como se pre-

TOMO 1, ^ 3
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sentan comunmente los primeros síntomas de íiidropesia inme­
diatamente después de la sangría. Este hecho del porvenir no 
debe impedirnos, sin embargo, practicar la sangría, cuando do 
ella puede depender la conservación inmediata de la vida. (Véa­
se el capitulo de la hiperemia y edema pulmonares.)

Poseemos en la digital un medio muy eficaz para moderar, 
no solamente las hiperemias pulmonares, sino también las hi­
peremias por éxtasis sanguíneo, que se desarrollan en la cir­
culación mayor, á causa de las lesiones de la válvula mitrai. 
Esto se refiere sobre todo á la estrechez. Si se consigue por 
medio de la digital moderar la acción del corazoü, gana la 
aurícula el tiempo necesario para expulsar su contenido en el 
ventrículo, á causa del orificio estrechado. Algunas veces, pue­
den estar á la vez el sistole y el diastole prolongados, hasta el 
punto (Traube) que el soplo que se oye en la punta, está se­
parado por una pausa del ruido sistòlico siguiente, y por 
consiguiente no puede ser llamado soplo presistólico. Este re­
sultado comunmente es acompañado de un notable bienestar, 
se hace más libre la respiración, se reduce de volumen el 
hígado, y disminuyen la cianosis y la hidropesía. Pero hasta 
en el caso de la insuficiencia de la mitrai, he obtenido en es­
tos últimos años, después de abandonar la primera teoría de 
Traube, y  ser más atrevido en el empleo de la digital, re­
sultados notables con este remedio, sobre todo cuando estaba 
muy acelerada la acción del corazón, bastando entonces el uso 
de algunas tazas de infusión de digital para hacer disminuir ó 
desaparecer la hidropesía, la cianosis, el infarto del hígado, y 
hacer más abundante la secreción urinaria. lie  llegado á de­
ducir que algunas veces puede restablecerse por cierto tiempo, 
por medio, de la digital, la compensación que se habia hecho 
incompleta.

Parece muy dudoso que los diuréticos ejerzan ninguna in­
fluencia sobre la hidropesía de'los enfermos del corazón. Si en 
este caso produce la digital un efecto diurético, lo hace sin 
duda porque corrige los desordenes de la circulación, provo-
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cando una mayor tensión de la aorta, y á la vez en las arterias 
renales y  glomerulos de Malpigi. Un medicamento que haya 
de aumentar la secreción urinaria suprimida en estos indivi­
duos, deberá, como la digital, ejercer su acción sobre la*circu­
lación general, ó producir una dilatación directa en los vasos 
arteriales del riñon, lo que permitirá á la aorta, débilmente 
llena, suministrar á estos mayor cantidad de sangre, ó bien, 
en fin, seria preciso que este medicamento modificase la es­
tructura de las paredes arteriales del riñon, les trasformase, en 
cierto modo, en filtros más gruesos, que dejaran pasar los lí­
quidos con más rapidez. A  la verdad, difícilmente nos decidi­
remos, mientras que la clase de medicamentos diuréticos goce 
del menor crédito, á renunciar al uso del tártaro boro-potási­
co (crémor de tártaro soluble), nitratos alcalinosos y escila en 
presencia de una disminución siempre creciente de la secreción 
urinaria, y  de un aumento cada vez más rápido de la hidrope­
sía; pero no es menos cierto que el efecto de estos medicamen­
tos sobre la diuresis é hidropesía de los individuos atacados 
de las enfermedades del corazón, es incomprensible ó insigni­
ficante.

Por el contrario, es un remedio muy eficaz contra la hi­
dropesía, las preparaciones ferruginosas unidas á la alimen- 
tacion rica en albúmina y en principios proteicos. Ya hemos 
tenido anteriormente ocasión de decir que no podemos expli­
carnos de ningún modo, la positiva acción ejercida por las prc 
paraciones ferruginosas sobre la composición de la sangre, in­
fluencia que consiste en el aumento de glóbulos rojos y de al­
búmina. Sin embargo, si volviendo á la sangre -más acuosa, la 
sangría favorece la hidropesía, las preparaciones ferruginosas 
y  el régimen azoado, concentrando más el suero, deben tener 
un efecto antihidrópico, y bajo este punto de vista merece este 
tratamiento tomarse en consideración, cuando se trata de com­
batir las anomalías de la válvula, mitral, ó de las válvulas 
aórticas.

Un tratamiento sintomático concebido bajo esta base, y te­
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niendo en cuenta todas las particularidades que pueden presen­
tarse en el curso de la enfermedad, puede prestar grandes ser­
vicios; mientras que las opiniones preconcebidas y las ideas de­
masiado exclusivas, aquí como en todos los casos, sólo produ­
cen daño.

A R T ÍC U L O  T E R C E R O .

Ix isiancienoia  d e  la s  sexoailianares d e  la  a r te r ia
p u lm o n a r , y  estrectLe'z d e l o r if ic io  p u lm o n a r .

Si la endocarditis casi nunca ataca al corazón derecho du­
rante la vida extrauterina y el ateroma de la arteria pul­
monar es raro, fácilment^  ̂ se comprende que las anomalías 
valvulares en el orificio de la arteria pulmonar, que por lo 
demás casi siempre son resultados de uno ú otro de estos pro­
cesos, no se observan sino en casos excepcionales. La insufi- 
ciencAa depende aqui de las mismas condiciones que ordina^ 
riamente la producen en las válvulas aórticas. Los pocos ca­
sos de estrechez que se han descrito, no siempre se refie­
ren ál anillo valvular, sino que eran debidos en parte á 
callosidades circulares en el cono arterial de la arteria pul-
monar.

Los síntomas de la insuficiencia de las válvulas de la ar - 
teña pulmonar, parecen pertenecer de preferencia á la hiper­
trofia excéntrica del ventrículo derecho, así como los sínto­
mas de la insuficiencia de las válvulas aórticas pertenecen de 
preferencia á la hipertrofia excéntrica del ventrículo izquier­
do. El contenido sanguíneo de los pulmones, no era en los ca­
sos observados ménos considerable que en el estado normal; 
por el contrario, estaba aumentado: la dispnea, los infartos 
hemorrágicos y hasta la tisis, se presentan en el curso de la in­
suficiencia. Parece que también en estos casos está ménos 
compensada la estrechez por la hipertrofia del corazón derecho, 
de suerte que se ve desde muy pronto unirse á la estrechez del
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orificio'de la arteria pulmonar, los signos de plétora de las ve­
nas de la ciroulaoion mayor, la cianosis, la hidropesía, etc.

El diagnóstico de las lesiones valvulares de la arteria pul­
monar no es posible, sino por el examen físico, porque los de­
sórdenes funcionales que en esta enfermedad se observan, ad­
miten muy distintas interpretaciones. En ambos estados, pero 
sobre todo en la insuficiencia, se encuentran los síntomas tan­
tas veces descritos de la dilatación del corazón derecho, y en 
la estrechez se oye durante el sistole, y en la insufloiencia du­
rante el diastole, un ruido anormal en la región de la arterm 
pulmonar, es decir, al nivel del cartílago de la tercera costi­
lla izquierda. Estos ruidos anormales se producen de la m^ma 
manera que en la aorta, cuando las condiciones son idénticas, 
se propagan más claramente al ventrículo derecho, y sobre la 
región superior izquierda del pecho; por el contrario, no se les 
percibe en las carótidas. Vista la gran escasez de estas lesio­
nes valvulares, es preciso ser muy circunsi^otos al emitir es- 
te diagaóstico, y determinar exactamente silos nudos percibí- 
dos en la región de la arteria pulmonar, tienen allí su mayor
intensidad, y no son propagados de la aorta.

El tratamiento de las lesiones valvulares de la arteria pul­
monar tiene que ser sintomático, y seria preciso para comba­
tir los fenómenos más peligrosos, seguir las mismas reglas que 
hemos establecido en los últimos capítulos.

A R T ÍC U L O  C U A R T O .

I„8 u ,n o is r ,c ia  d e  la  t r ic ú s p id e  y  e s t r e c h e *  d e l o r in o lo
au-rlCAilo-ventric-udar dereoh-o.

Por razones teóricas se consideraba antes á la insuficiencia 
de la tricúspide, sobre todo la insuficiencia que se había llama­
da relativa, como una lesion valvular muy común. Se encon­
traba enormemente dilatado el orificio, y se creía que a 
villa no podía cerrarle. Esta insuficiencia relativa, si realmen-



te existe, es nmy rara. A la vez que el orifìcio se dilata, se ha­
ce más larga y más ancha la válvula, y casi siempre basta para 
cerrar el orifìcio dilatado. También son bastante raras las afec­
ciones primitivas é idiopáticas, tales como la condensación y 
retracción de la tricúspide; estas lesiones son las que porlo co­
mún complican las lesiones valvulares de la mitrai. Bamber- 
ger considera como la más frecuente, la combinación de las 
anomalías v.alvulares de la mitrai y la tricúspide, y yo también 
he observado muchas veces, á la vez que una estrechez consi­
derable de la válvula mitrai, una ligera retracción de la tri­
cúspide.

En la insuficiencia de la tricúspide, que casi sólo nos ocu­
pa vista la extraordinaria rareza de la estrechez, es rechazada 
la sangre á las venas durante el sistole ventricular. Además, 
estando por lo común hipertrofiado el ventrículo derecho, ú 
causa de una lesión valvular de la mitrai, es muy enérgico 
este reflujo de sangre á las venas cavas. Estas, y  también las 
yugulares, se dilatan considerablemente; las válvulas de la yu- 
(jnlaTy que se opondrían al retorno de la sangre si el calibre 
de las venas fuese normal, se hacen insuficientes por su di­
latación, y  el reflujo se extiende hasta más allá de los vasos 
del cuello. La pulsación verdadera de las venas yugulares di­
latadas (pulso venoso), muy manifiesta á la vista y al tacto, 
es un síntoma patognomónico de la insuficiencia de la tricús - 
pide. En algunos casos de esta enfermedad, se observa tam­
bién una evidente pulsación del hígado, sobre todo del lóbulo 
izquierdo. Este fenómeno parece depender en parte de que la 
pulsación de la vena cava inferior se propaga ai hígado, y en 
parte de que también laten las venas hepáticas. Además, se 
oye distintamente un ruido anormal sistòlico en la parte infe­
rior del esternón, y que concurre con la pulsación venosa á 
fijar el diagnóstico; también en este caso es necesario averi­
guar si el ruido es más intenso á este nivel, y si no se ha pro­
pagado desde la aorta ó desde el ventrículo izquierdo.

Como la insuficiencia de la tricúspide da lugar al más ele-

tNFERMEJìADES DEL CORAZON.
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vado éxtasis en las venas de la circulación mayor, es la lesion 
f|ue, entre todas las anomalías valvulares, conduce más rápi­
damente á la cianosis y la hidropesía (1).

GiVPimO YII.

DEGENER.\,CIONES DEL CORAZON.— NEOPL.^SMAS.— PAR.4.SITOS.

§. I.^Aoftlomía patológica.—Patogenia y etiología.

1 En los cadáveres de los tifoideos y de los individuos que 
han sucumbido á la septicemia, fiebre puerperal, etc., se en­
cuentra con mucha frecuencia una blaniurd, una relajación y 
una friabilidad patológicas de la sustancia muscular del cora- 
%on, en cuyo estado «toma el órgano el aspecto de la carne á 
medio cocer» (Roldstanski). No puede apreciarse en él una mo­
dificación esencial en su textuía, y por otra parte es preciso 
guardarse de tomar un corazón reblandecido por la putrefac­
ción, con otro reblandecido y rélajado durante la vida. E l gra­
do de descomposición en que se hallan los demás órganos, pro­
porciona puntos de partida.para distinguir los dos estados.  ̂

2.” Degeneración grasosa del eora%on. Deben distinguir­
se aquí dos formas: (a) aumento considerable de la grasa que 
en el estado normal existe en la superficie del corazón; (b) me­
tamorfosis grasosa de las mismas fibrillas musculares. En 
el primer caso, se encuentra en el corazón, sobre todo en el 
trayecto de las arterias coronarias, á lo largo de los bordes, y

(i) Cuando una lesión valvular se complica con otra, los síntomas de la prime­
ra se modificarán. Estas modificaciones varían, según que las dos anomalías valvu 
lares ejerzan la misma influencia, ó una influencia opuesta, sobre la distribución 
de la sangre, y  según que predomine una u otra. Los síntomas e as e ion 
rulares se dejan faeilmeute deducir, de las explicaciones contenidas en los capltu-

(Sola del autor.)
los anteriores. ^
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en el surco que separa los dos ventrículos, una capa de grasa, 
que algunas veces tiene centímetro y medio de grosor. Por 
debajo de la capa grasosa está la sustancia muscular, ó bien 
normal, ó atroñada y adelgazada por la presión de la grasa. 
En algunos casos se verifica la atrofia de la sustancia mus­
cular, á la vez que una nueva formación de tejido adiposo, 
sin que la proliferación de este adquiera proporciones extraor­
dinarias. En este caso, se ha verificado la vegetación grasosa 
á expensas de la sustancia muscular; de suerte que la pared 
del corazón que tiene su espesor normal, está en parte consti^ 
tuida por grasa. La exagerada producción de gi'asa en el co­
razón, se encuentra acompañando a la  obesidad general, sobre 
todo en una edad avanzada y en los individuos completa­
mente sanos; pero también se observa en los cancerosos y en 
otros individuos caquéticos, sobre todo en los bebedores. La 
metamorfósis grasosa de las fibrillas musculares, consiste en 
la trasformacion sucesiva de estas fibrillas en granulaciones 
grasosas, que terminan por ocupar completamente el sarcole- 
ma, y reunirse en gruesas gotas de grasa. De esta manera, 
cambia de color la carne cardiaca, y se trasforma en una ma­
sa amarilla, pálida, y que se desgarra fácilmente. La meta­
morfósis grasosa de los músculos del corazón, sé extiende unas 
veces á grandes superficies, y  otras no se observa más que en 
puntos limitados, sobre todo en los músculos papilares. Se la 
encuentra con bastante frecuencia en el marasmo senil, al mis­
mo tiempo que la extensa degeneración de las paredes arteria­
les, etc., ó bien en el marasmo patológico que se desarrolla en 
los cancerosos, y en los que padecen afección de Bright, etc. 
Otra causa de la degeneración grasosa del corazón, es la osifica­
ción de las arterias coronarias, la compresión por derrames en 
el pericardio, y hasta por la vegetación grasosa que se verifica 
por encima del corazón, y de la que ya hemos hablado. En fin, 
recordamos la degeneración grasosa de las partes hipertrofia­
das del corazón, que se encuentra en las lesiones valvulares, el 
enfisema pulmonar, etc. El origen de esta ùltima forma es bas-
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tante escuro, y casi no tiene análogo, mientras que la degene­
ración grasosa de los músculos cardiacos, por consecuencia de 
una mala nutrición, de presión, etc., encuentra numerosos he­
chos semejantes en la metamorfosis grasosa de oíros órganos, 
cuya nutrición está alterada.

3. " La degeneración amiloidea del corazón^ se observa, se­
gún Rokistanski, principalmente en el corazón derecho hiper­
trofiado, y  da lugar á un aspecto lardáceo de la superficie de sec­
ción, y una gran rigidez de la pared cardiaca. En estos casos, 
se llena el sarcolema de masas de un color mate, que presen­
tan la reacción particular de la degeneración amiloidea, es de­
cir, que toman un tinte azulado por la adición de una disolu­
ción ligera de yodo, y  de acido sulfúrico diluido.

4. " El cáncer del corazón es sumamente raro, no se obser­
va más que cuando el cuerpo presenta numerosas produccio­
nes cancerosas, ó se ha propagado el cáncer desde el medias­
tino ó desde el pericardio, al corazón. Forma tumores circuns­
critos, por lo común de la naturaleza del encefaloides ó del cán­
cer melánico, que sobresalen hácia afuera ó hácia adentro, y re­
chazan hasta sus vegetaciones en el interior de las cavidades. 
En otros, casos, sobre todo en aquellos en que el cáncer se ex­
tiende desde los órganos vecinos al corazón, son trasformadas 
en sustancia cancerosa grandes porciones de tejido muscular. 
«Cáncer infiltrado.> (Yéíxse cáncer infiltrado del pulmón).

5. " Los tubérculos^ casi nunca se observan en el corazón. 
Las masas amarillas y caseosas que algunas yeces se observan 
en el espesor de este órgano, no deben considerarse como tu­
bérculos, y hallarán su explicación en el capítulo de la peri­
carditis.

6. “ Respecto á parásitos, se ha observado el cisticerco en la 
sustancia del corazón, al mismo tiempo que se había encontra­
do gran número de ellos en otros músculos. También se han 
encontrado equinocos.

lUUO 1.
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§. II.» S ín to m a s  y  m arcila .

La relajación del tejido muscular del cora%on, que se obser­
va después de la ñebre tifoidea, las enfermedades exantemáti­
cas, etc., disminuye evidentemente la fuerza contrátil del ór­
gano, tanto más, cuanto que fácilmente da lugar á la dilata­
ción de este. Sólo en este último caso se podria reconocer 
este estado, con seguridad. Si después de una enfermedad debi­
litante, se encuentra que el choque del corazón es muy débil, 
mientras que está aumentada la matidez precordial, nos será 
permitido atribuir, por lo menos en parte, la debilidad del pul­
so, los fenómenos hidrópicos, coagulaciones espontáneas en las 
venas crurales, etc., á la modificación de extructura que ha 
sufrido el corazón (1). Si no puede descubrirse dilatación en 
el corazón, no podrá decidirse si la lentitud de la circulación y 
el débil contenido de las arterias, depende del aniquilamiento 
general ó de la relajación del corazón.

La vegetación grasosa sobre el coramn, juega para el vulgo 
un gran papel para explicar la dispnea y demás molestias pro­
pias de los individuos obesos. En tanto que el acumulo de gra­
sa sobre el corazón no da lugar á la atrofia de- la sustancia 
muscular, parece que no ocasiona ningún desórden funcional. 
Si existe atrofia, el corazón generalmente se dilata, y se ob­
servan los síntomas que hemos descrito en la dilatación é hi - 
pertrofia excéntrica del corazón.

La degeneración grasosa del cora%on disminuye, como la 
relajación, la fuerza activa de este órgano, y da lugar en nu­
merosos casos á la dilatación. Cuando la degeneración grasosa 
es extensa, la circulación y la distribución de la sangre ofre-

(4) En estos estados, rara vez se produce la cianosis, porque está disminuida la 
masa de la sangre, y  ésta es miry líquida; hasta en el caso en que las venas y  los 
capilares estuvieran llenos de sangre, no podria producirse el color azulado.

{Nüln del autor.)
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cen las anomalías tantas veces repetidas. Se observa la debi­
lidad del choque del corazón, un pulso pequeño, algunas veces 
muy lento, por lo común desigual é intermitente, y en algunos 
casos, cierta tendencia á los síncopes, a causa de la disminu­
ción de la llegada de la sangre arterial al cerebro; pero ante to­
do se observa la cianosis y  la hidropesía, si al mismo tiempo no 
está considerablemente disminuida la masa de la sangre. Co­
munmente es difícil distinguir qué parte toma la degeneración 
grasosa en este conjunto de síntomas, especialmente en los 
dos últimos, y cuál es la que corresponde á la dilatación con­
comitante. Cuando al lado de la degeneración grasosa y la di­
latación existen condensaciones callosas del endocardio, derra­
mes en el pericardio ú otras complicaciones que también debi­
litan la energía del corazón, es mayor la dificultad. En distin­
tas ocasiones, y detalladamente, hemos descrito estas condicio­
nes, así como también los signos que permiten reconocer la 
trasformacion de una hipertrofia verdadera del corazón, en hi­
pertrofia falsa, á consecuencia de la degeneración grasosa de las 
fibrillas musculares. Entre las causas que pueden dar lugar á 
una insuficiencia de las-válvulas mitral ó tricúspide, debe tam­
bién citarse la degeneración grasosa de los músculos papilares. 
En el capítulo siguiente describiremos la rotura del corazón á 
causa de la degeneración grasosa de este órgano.

En cuanto á la degeneración amiloidea de la parte carnosa 
del corazón, es difícil diagnosticarla, puesto que la existencia 
de una degeneración amiloidea del hígado, bazo y riñones, que 
por lo común son fáciles de reconocer, no constituye un pun­
to de partida bastante seguro; nunca podrá pasarse de una va­
ga suposición.

I jOS cánceres, los tubérculos y los parásitos del corazón, al­
teran también las funciones de este órgano; pero estas enfer­
medades deben contarse entre las que casi siempre escapan al 
diagnóstico.
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§. III.—Tpatnmicnto,

Si el cormon está relajado á causa del aniquilamiento pro­
ducido por enfermedades agudas, del)en emplearse los remedios 
consabidos , capaces de mejorar el estado de la nutrición; ade­
más se prescribirán ligeros excitantes, sobre todo, el vino, etc.

Los enfermos en quienes los excesos de la mesa han dado 
lugar al desarrollo exagerado de grasa en todo el cuerpo, y en 
quienes se sospecha también la existencia de un acumulo de 
grasa en el corazón, deben enviarse á Karlsbad, Mariem- 
bad, etc. Está probado que por estos tratamientos desaparece 
la grasa y enflaquecen los enfermos, sin que ninguna de las 
explicaciones fisiológicas qué de este efecto se ha querido dar. 
pasen de ser una hipótesis fácil de destruir.

En la degeneración grasosa del corazón, debemos limitar­
nos á un tratamiento sintomático; cuando esta afección depen­
de del marasmo general, se prescribirá un régimen reconsti­
tuyente y  los medicamentos apropiados; y si bien no se obtie­
ne la curación completa del enfermo, por lo ménos, quizá se 
consiga detener los progresos de la enfermedad.

No podemos ocuparnos del tratamiento de la degejieracion 
amiloidea, cáncer, tubérculos tj parásitos del corazón, tanto 
más, cuanto que estos estados morbosos no pueden, por decir­
lo así, ser nunca reconocidos con seguridad.

CAPÍThLO V ili.

ROTURA DEL CORAZON.

Haremos abstracción dé las soluciones de continuidades del 
corazón, debidas á causas traumáticas, y sólo nos ocuparemos 
de las roturas llamadas espontáneas. Nunca se rompe un cora­
zón sano, á pesar de los esfuerzos más considerables, si bien es­
tos últimos contribuyen, es cierto, á la producción de la rotura
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cuando el corazón está enfermo. La causa más frecuente de la 
rotura espontánea del corazón, es la degeneración grasosa, y 
con ménos frecuencia la miocarditis, el absceso del corazón, el 
aneurisma agudo y crónico del mismo. Como todas estas afec­
ciones se encuentran de preferencia en el corazón izquierdo, 
este es el que casi siempre se rompe. En la autopsia se encuen­
tra el pericardio enormemente distendido por la sangre, y si 
la degeneración grasosa ba sido la causa de la rotura, se ob­
serva una desgarradura ^irregular de longitud variada, cuyas 
paredes son lisas en las capas externas, mientras que en las 
profundas está rasgado y  dislacerado el músculo cardiaco. Al- 
o'unas veces está llena la abertura en toda su profundidad poi 
coágulos sanguíneos; también se observan algunas veces, va­
rias aberturas.

En la mayor parte de los casos muere el enfermo siibita- 
mente, presentando los sintonías de hemorragia interna, ha­
biéndose desgarrado el corazón, bien en un momfento de exa­
gerada actividad, ó bien sin causa conocida; sin embaí go, pa­
rece que la presión de la sangre extravasada sobre el corazón, 
contribuye también á la rapidez de la muerte. Sólo en casos 
raros es precedida la rotura por algún tiempo, de violentos do­
lores bajo el esternón, que se irradian hasta el hombro y brazo 
izquierdos. También es raro ver que sobrevivan los enfermos 
algunas horas á la rotura del corazón; así parece sucede en los 
casos en que la extravasación consiste al principio en una es­
pecie de filtración de la sangre, á través de la pared fiable y 
escavada en todos sentidos, hasta el momento en que termina 
por hacerse mayor la hendidura. En estos casos, se observan 
los fenómenos de una hemorragia más lenta, y puede algunas 
veces reconocerse por el examen físico, el derrame sanguíneo 
en el pericardio.
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c 4 P í m o  IX.

COÁGULOS FIBRINOSOS EN EL CORAZON.

Rara vez se hace una autopsia sin encontrar coágulos fi- 
hrinosos en el corazón, sobre todo en el derecho. Tan pronto 
$on amarillos, y  no consiste más que en fibrina separada del 
crúor, como contienen corpúsculos rojos de la sangre y están 
coloreados. Tienen una consistencia variable, están por lo co ­
mún atravesados entre las columnas, pero se separan fácilmen­
te del endocardio. En los cadáveres de los sujetos que han 
sucumbido á la pneumonía ú otras afecciones que dan lugar 
al aumento de la fibrina en la sangre, son estos coágulos 
muy abundantes, y si se los separa del corazón, se ve que se 
contienen en las arterias por extensas prolongaciones. Estos 
coágulos mirinosos, pólipos falsos del coraron, se han formado 
después de la muerte ó durante la agonía. La separación de la 
fibrina y  del crúor es tanto mas completa, y tanto más páli­
dos y apretados están entre las trabéculas los coágulos, cuan­
to más lenta ha sido la agonía y por más tiempo ha sido agi­
tada la sangre, sin poderse expulsar por el corazón.

En otros casos, parecen haberse formado los coágulos fibri- 
nosos algún tiempo antes de la muerte. La fibrina ha perdido 
la elasticidad y el brillo de esta sustancia fresca, y es á la vez 
resistente, más seca y amarilla. Los coágulos se adhieren más 
más sólidamente al endocardio, y  algunas veces se observa en su 
interior una fusión molecular, que se presenta bajo el aspecto 
de una papilla puriforme, amarillenta ó parda rojiza, ó bien de 
una masa caseosa amarilla. No se trata en este caso de une 
formación de pus, sino de un detritus, en el cual los glóbu­
los blancos de la sangre no deben tomarse por corpúsculos 
de pus.

En fin, algunas veces se observa en el corazón coágulos fi- 
brinosos bajo la forma de masas redondeadas, dilatadas en su.

V



extremidad libre, del tamaño de un grano de mijo hasta el de 
una nuez (vegetaciones globulosas deLaennec). Si se examina 
más de cerca su modo de inserción, se observa que estas vegeta­
ciones globulosas se extienden por numerosas raíces á las par­
tes profundas, donde se entrecruzan con las columnas carnosas. 
Aquí es donde debe buscarse el primer origen de la vegetación; 
esta forma particular se ha desarrollado por depósitos sucesi­
vos, que se han producido sobre estas primeras coagulaciones. 
De vez en cuando se observa tambien^en su interior la fusión de 
que antes hemos hablado, de suerte que estas vegetaciones ter­
minan por formar sacos de paredes finas, que contienen la ma­
teria puriforme. Ya hemos descrito las coagulaciones fibrino- 
sas que se forman sobre el endocardio, en los puntos que están 
ásperos á causa de la endocarditis, las anomalías valvulares, 
el aneurisma agudo y crónico del corazón.

Las coagulaciones que se forman más ó ménos tiempo an­
tes de la muerte, tienen principalmente por causa la debili­
dad de las contracciones del corazón. Por esta razón se las 
encuentra, ya en los individuos reducidos al estado de maras­
mo, ó ya en aquellos en quienes el músculo cardiaco ha sufri­
do degeneraciones. Casi siempre se forman en los diverticulum 
poco profundos situados entre las columnas carnosas, y  que di­
latan fácilmente en los casos de flacidez y  degeneración del co­
razón, de suerte que la sangre se estanca en ellos, y  se coagu­
la durante las contracciones incompletas. En los casos más ra­
ros, forma el núcleo del coágulo fibrinoso un trombus.

Si durante la agonía se forman coagulaciones en el cora­
zón, pueden, es cierto , oponer algún obstáculo á la circula­
ción; pero no es posible saber qué parte le corresponde en la 
debilidad de la circulación, á la parálisis incipiente .del corazón, 
y cuál otra pertenece á la estrechez posible de las aberturas 
por coág'ulos fibrinosos. Aun en el caso que estos coágulos pro­
vocaran en el corazón ruidos anormales, no se les podria dis­
tinguir de los que son producidos por contracciones incomple­
tas é irregulares del órgano. En cuanto á los síntomas produ-
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cidos por la formación de coagulaciones fibrinosas, formadas en 
el corazón más ó menos tiempo antes de la muerte, ya hemos 
hablado de ellos antes.

c A P í m o  X .

AlSOMíU.ÍAS CüKCtKNITAS DEL CORAZON.

§ L—Pnlog«nin y etiología.

La mayor parte de las anomalías congénitas del corazón 
dependen, ó bien de una falta de desarrollo (por la persisten­
cia del corazón en el estado gue tenia normalmente en el feto), 
ó bien son consecuencia de una endocarditis ó una miocardi­
tis, desarrolladas durante la vida intrauterina. No son desco­
nocidas las causas q̂ ue producen las faltas de desarrollo, lo 
mismo que las de las inflamaciones fetales. Entre los estados 
que pertenecen á la primera categoría, debe contarse ante to­
do la formación incompleta de los tabiques; entre los que de­
penden de la endocarditis y miocarditis, deben contarse las 
coaptaciones callosas en el corazón, y también la insuficiencia 
y estrechez congénitas de las válvulas. Estas últimas anoma­
lías, se observan de preferencia, como ya hemos indicado, en 
el corazón derecho, el cual rara vez es atacado de estas eníei-
medades después del nacimiento.

Lo mismo sucede con las anomalías congénitas de posición. 
En ocasiones, también se las debe considerar com© faltas de 
desarrollo, cuando las costillas, el esternón y la clavícula es­
tán incompletamente desarrollados, de suerte que el corazón so­
lo está cubierto en una extensión más ó ménos grande, por 
partes blandas; en otros casos, dependen de inflamaciones acae­
cidas durante la vida fetal, las cuales dan lugar á que se for­
men adherencias con los órganos vecinos.
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La patogenia de la dextrocardias, es sumamente oscura; en 
este estado se halla situado el corazón; en el lado derecho del 
tórax, á la vez que por lo común se encuentra el hígado en el 
hipocondrio izquierdo, el bazo en el derecho, etc.

II.—Anatomía patológica.

Las anomalías congénitas que son incompatibles con la vi­
da, y á causa de las cuales siempre mueren los niños inme­
diatamente , ó poco después del nacimiento, no pertenecen á 
la patología especial, sino que entran en el dominio de la ana­
tomía patológica. Pin este número debe colocarse la falta com­
pleta de corazón, ó de algunas de sus cavidades. En las ano­
malías que permiten vivir al ménos por algún tiempo, comun­
mente existen todas las partes del corazón, aunque algunas se 
encuentran en estado rudimentario. En la mayor parte de los 
casos está atrofiada, ó falta por completo, la arteria pulmonar 
ó la aorta.

Si es la arteria pulmonar la que falta, entra directamente 
la sangre desde el corazón derecho en el izquierdo, á causa de 
que en estos casos se observa constantemente, una incompleta 
formación del tabique. La aorta suministra á la vez sangre al 
pulmón, por las arterias bronquiales dilatadas ó por el con­
ducto arterioso, al cual cruza la sangre en una dirección 
opuesta á la que,seguia durante la vida fetal. Si está estrecha­
da ó cerrada la aorta, inmediatamente por encima de la em­
bocadura del conducto arterioso, sólo conduce sangre á la ca­
beza y á los miembros superiores, mientras que la arteria pul­
monar envia la sangre a la mitad inferior del cuerpo, por el 
conducto arterioso. Si la aorta está cerrada en su origen, la 
sangre que llega al corazón izquierdo pasa al derecho á través 
de los tabiques, que en estos casos permanecen abiertos, y  la 
arteria pulmonar suministra la sangre á toda la circulación 
mayor. Si el tabique de ios ventrículos está muy incompleta-
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mente desarrollado, podría casi decirse que la aorta ó la arteria 
pulmonar, sale de los dos ventrículos; si el tabique está si­
tuado muy á la izquierda ó á la derecha, es muy grande el 
ventrículo derecho ó el izquierdo, y salen los dos troncos ar­
teriales del ventrículo mayor, mientras que el ventrículo atro­
fiado tiene necesidad de expulsar su contenido en el otro, á 
través del tabique abierto. En otros casos, sumamente raros, se 
ha visto salir la aorta del ventrículo derecho, y la pulmonar 
dei izquierdo, ó bien se han observado anomalías en las venas 
que se vierten en el corazop, cuya descripción nos baria ex­
tendernos demasiado.

La insuficiencia y estrechez de los orificios, y las bridas ci- 
catriciales de la misma sustancia del corazón, procedentes de 
endocarditis y miocarditis fetales, no se distinguen de las mis­
mas lesiones contraídas durante la vida extrauterina, sino poi 
residir en el corazón derecho. Las lesiones valvulares se en­
cuentran más á menudo en las válvulas de la arteria pulmo­
nar, que en la tricúspide. En estas anomalías tampoco están 
cerrados los tabiques, de suerte que continuamente se encuen­
tra mezclada la sangre de las dos mitades del corazón.

Las pérdidas de sustancia más ó ménos grandes de los ta­
biques, que no acompañan á las anomalías descritas hasta aho­
ra, sino que constituyen una lesión idiopàtica, y deben consi­
derarse como una falta de desarrollo debida á causas descono­
cidas, tienen mucha ménos importancia, y probablemente no 
ejercen ninguna influencia sobre la circulación. En la fosa 
oval es donde principalmente se observa en los cadáveres hen­
diduras, ó bien pérdidas de sustancia mayores, sin que estas 
anomalías se hayan manifestado durante la vida, por ningún 
síntoma. Pero también en el tabique de los ventrículos, sobre 
todo en la parte superior, que hasta en el hombre sano es muy 
delgada, se encuentran con mucha frecuencia pérdidas de sus­
tancia más ó ménos considerables, que no han dado lugar á 
ningún síntoma.

En las ectopias considerables, cuando faltan la mayor par­
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te de los tegumentos del pecho y  del abdomen, ó cuando está 
situado el corazón en el abdomen ó cerca del cuello, es impo­
sible la persistencia de la vida. Por el contrario, hay sujetos 
que tienen pérdidas de sustancia en el esqueleto óseo del tó ­
rax, hendiduras en el esternón, y  pueden, sin embargo, lle­
gar á una edad avanzada.'En estos casos, la piel recubre y tapa 
la pérdida de sustancia, y “los enfermos no son molestados 
por ella.

III.—Síntom as y  m archa.

Tratemos de darnos cuenta de la influencia que las anoma­
lías congénitas del corazón del^n ejercer sobre la circulación y 
distribución de la sangre, y  fijémonos desde luego en las ano­
malías más frecuentes y  más importantes, aquellas en que la 
aorta ó la arteria pulmonar está atrofiada con su ventrículo de 
tal modo, que la sangre pasa á través del tabique perforado de 
uno á otro ventrículo, y se distribuye en el cuerpo únicamen­
te por el tronco arterial no atrofiado; en estos casos, necesa­
riamente se observarán los siguientes desórdenes en la circula­
ción y distribución de la sangre.

En primer lugar, está sumamente paralizada la circula­
ción, y por consiguiente, la sangre, que permanece por más 
tiempo en el cuerpo, vuelve al pulmón con ménos frecuencia, 
se carga de ácido carbónico, y adquiere en alto grado el carác­
ter venoso. La rapidez de la circulación depende, en igualdad 
de circunstancias, de la cantidad de sangre que cada sístole 
pone en movimiento. Si la aorta, ó bien la arteria pulmonar, 
falta, y no existe en el corazón más que una sola abertura de 
salida, la cantidad de sangre puesta en movimiento será mu­
cho menor, á pesar de la hipertrofia del ventrículo restante. 
Esta paralización de la circulación basta para explicar una sé* 
rie de síntomas, que apreciamos en las anomalías congénitas 
del corazón, á saber: el descuido ó la pereza, la apatía moral 
y el abatimiento, y sobre todo la débil producción de calor.
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En segundo lugar, cuándo el ventrículo derecho ó izquier­
do dehe sólo suministrar la sangre á las arterías de la circula­
ción mayor y menor, es evidente que el contenido de las arte­
rias debe ser muij pequeño^ y que este estado en dichos vasos 
debe ocasionar, en este caso, como en todos, una fuerte plétora 

Encontraremos, pues, un {>ulso pequeño, una gran 
dispnea, y sobre todo la cianosis, síntoma que hemos visto ca­
racterizar la plétora venosa y la capilar. Aunque la cianosis 
sea producida, aquí como en todas partes, por el éxtasis en las 
venas y los capilares, es preciso que su grado intenso reconoz­
ca también otra causa, que debe buscarse en el color anormal­
mente más oscuro de la sangre. Este estado no basta por sí 
solo para dar lugar á la cianq^is. (una prueba de ello, entre 
otras, es el caso referido por Breschet, en el cual el brazo iz­
quierdo no ofrecía color anormal, aunque no recibía más que 
sangre venosa, á causa de que la arteria subclavia izquierda na­
cía de la arteria pulmonar); pero cuando hay éxtasis en las ve­
nas, dependerá el grado de la cianosis del estado más ó menos 
oscuro de la sangre; los individuos hidrohémicos nunca presen­
tan cianosis considerables. La existencia de una sangre más 
oscura en las anomalías congénitas del corazón, puede expli­
carse fácilmente en el caso en que la arteria pulmonar es ru­
dimentaria, por la mezcla de la sangre venosa con la arterial; 
en el caso contrario, cuando la sangre arterial se mezcla con la 
venosa, la razón de la naturaleza oscura de la sangre no pue­
de hallarse en la mezcla de este liquido,.sino en la excesiva pa­
ralización de la circulación (1).

Las estrecheces callosas en el árbol arterial del corazón de­
recho, y las anomalías congénitas, por lo común muy consi­
derables, de las válvulas de la arteria pulmonar, dan lugar á

(1) La prueba de que la intensa cianosis de los enfermos afectados de anomalías 
congénitas del corazón, depende de una causa especial, es que los individuos ataca­
dos de cianosis congènita se ponen hidrópicos mucho más tarde, que aquellos otros 
en quienes la cianosis es adquirida. Si sólo dependiera la cianosis del éxtasis, st - 
guraraente no habría esta diferencia. (Voía dH autor.)



ANOMALÍAS CONGEMTAS 1>ET. CORAZON. 89’
los mismos sintomas que el estado rudimentario de los troncos 
arteriales, tanto más, cuanto que en estas lesiones permane­
cen también abiertos los tabiques del corazón.

"El color, comunmente azul oscuro, de la piel, sobre todo 
de la cara, mejillas, labios y  dedos, constituye el síntoma 
más notable de las anomalías congenitas del corazón*, la acu­
mulación de sangre venosa en estos puntos, da también lugar á 
la hinchazón de las partes cianósicas, la cual, según las exac 
tas investigaciones de Eoerster, depende de una infiltración se­
rosa, de un engrosamiento y de una hipertrofia de los tejidos; 
la nariz toma una figura informe, los labios están lívidos y tu­
mefactos, las últimas falanges de los dedos están, por lo co­
mún, abultadas, hasta el punto de que se asemejan á las extre­
midades de las baquetas de tambor, y  las unas son largas y 
encorvadas.

La mayor parte de los enfermos son de una constitución 
débil, sus miembros son largos, presentan una gran tendencia 
á las hemorragias abundantes, son frioleros, indolentes, pere­
zosos y enfermizos. Sobre todo, es muy frecuente observar en 
ellos un incompleto desarrollo de los órganos genitales, y una 
debilidad del instinto genésico. Estos enfermos están sujetos á 
accesos de palpitaciones, opresiones violentas, sincopes, y  ra­
ra vez llegan á la edad de 40 o 50 años. Casi siempre su­
cumben muy pronto á enfermedades intercurrentes, á las cua­
les sólo oponen una débil resistencia, ó  bien mueren de un ede­
ma pulmonar, hidropesía, etc. ,

Existe un hecho notable, y es que los fenómenos cianósi- 
cos, y los desórdenes funcionales que acabamos de describir, 
se presentan algunas veces bastante tarde, sobre, todo hácia 
la edad de la pubertad. Es posible que en estos casos la hiper­
trofia consecutiva del corazón, compense también por cierto 
tiempo las anomalías congénitas, ó bien que la insuficiencia 
del corazón no se manifieste hasta una época en que aumentii 
la cantidad de sangre con el desarrollo y-crecimiento del cuer­
po, sin qiu' se haya desarrollado el corazón oníermo en la mi-"
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ma proporción. El examen físico suministra pocos datos al 
diagnóstico, á causa de que las anomalías presentan grandes 
diferencias entre sí. Por lo com ún, la impulsión del corazón 
es más fuerte y extensa, mayor la matidez, se siente un es- 
tremecirniento catareo, y se oyen ruidos anormales difíciles de 
interpretar. En otros casos, podrán observarse ruidos nor­
males.

Antes se atribula también esta cianosis, al estado incom­
pleto de los tabiques sin ninguna otra lesión concomitante, pe­
ro era sin razón. La simple ausencia de una parte del tabique, 
nunca da lugar á la cianosis, y  constituye una anomalía muy 
inocente, que no se manifiesta durante la vida por ningún sín­
toma.

IV.—Tra(aniÍeDtfl.

Es evidente que el tratamiento de las anomalías congéni- 
tas del corazón, sólo puede ser sintomático, y debe limitarse á 
combatir los síntomas peligrosos. Sólo podemos aplicar aquí 
las mismas reglas que hemos dado para el tratamiento de la hi­
dropesía, edema pulmonar, etc., consecuencias de afecciones 
adquiridas del corazón.

C A P IT ILO  XI.

NEUROSIS DEL CORAZON.

La energía de las contracciones del corazón, lo mismo que 
su número, se modifica en el hombre sano por una serie de in­
fluencias; puede admitirse que el aumento de fuerza y rapidez 
de la actividad cardiaca, producida por las agitaciones, los es­
fuerzos, el uso de los espirituosos, etc., depende, no de una 
modificación material de las fibras musculares del corazón, sino 
de una inervación anormal.

Ordinariamente no se cuentan entre las neurosis del cora­
zón, las morlificaciones de la actividad cardiaca, que son debi­
das á semejantes causas, y  no se considera como tales, sino las
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formas deperversion funcional^ ó de sensibilidad anormal del 
cora%on, que no dependiendo de modificaciones materiales, se 
desarrollan sin causa apreciable, ó se atribuyen á circunstan • 
das que en la mayor parte de los hombres no da lugar á nin­
guna modificación sensible, de la actividad cardiaca.

Trátase aquí de las palpitaciones nerviosas y  del conjunto 
de síntomas conocidos bajo el nombre de angina de ¡Jecho. La 
marcha de estos dos estados, y  sobre todo los paroxismos é in­
tervalos libres que en ellos se observan, autorizan á colocar­
les entre las neurosis de la motilidad y de la sensibilidad; 
sin embargo, no podríamos colocarlos en ninguna categoría 
fija de las neurosis, en tanto que no conozcamos mejor la in­
fluencia de los diferentes nervios del corazón, en la función 
de este órgano. El corazón recibe ramos del nervio vago y 
del gran simpático, y  además la sustancia carnosa posee sus 
ganglios propios. Si se cortan las comunicaciones entre el co­
razón y el nervio vago y gran simpático, y se extrae el órgano 
deTcuerpo, todavía continúa contrayéndose por algún tiempo 
de un modo rítm ico; y aun cuando hayan cesado estas con­
tracciones, reaparecen de nuevo en cuanto se inyecta sangre 
arterial en las arterias coronarias, ó cuando se pone el cora­
zón en contacto del oxígeno. Las contracciones rítmicas no 
dependen, pues, de la influencia del nervio vago ó del gran 
simpático, y parecen deben ser atribuidas únicamente á los 
ganglios del corazón, aunque también esta opinión ha sido 
combatida. En cuanto á la influencia del nervio vago sobre 
las contracciones del corazón, sabemos que la irritación de es­
te nervio, paraliza su actividad, y  que su sección la acelera, de 
suerte que el nervio vago es considerado como el moderador 
de la actividad cardiaca. En cuanto á la influencia del gran 
simpático sobre los movimientos del corazón, sabemos muy 
poco acerca de ella, y nada de positivo.

Después de esto, parece que se exagera, al incluir las pal­
pitaciones nerviosas entre las hiperkinesias, es decir, entre los 
estados que dependen de una exagerada excitación de ios ner­
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vios motores, como lo han hecho Romberg, y más reciente­
mente Bamherger. Las palpitaciones del corazón pueden de­
pender, tanto de una disminución en la energía del nervio va­
go, como de una excitación aumentada de los ganglios cardia­
cos ó del gran simpático. Agréguese á esto que las palpitacio­
nes nerviosas, en muchos casos, no permiten de ningún modo 
apreciar una exagerada actividad del corazón, sino que consti­
tuyen una sensación subjetiva del enfermo. Si fuera preciso 
establecer categorías, deberían incluirse estos casos más bien 
entre las hiperestesias, y considerarse como una exagerada 
excitación de los nervios sensitivos del corazón (1).

Angina de pecho llama Romberg, á una hiperestasia del ple­
xo cardiaco, y  Bamherger una hiperkinesia con hiperestasia. Se 
cree que el plexo cardiaco es el punto de partida de los pa­
roxismos dolorosos; pero también esto es una pura hipótesis; 
en todos ios casos, el dolor que acompaña á «esta neuralgia 
cardiaca» se extiende con gran intensidad á lo largo del plexo 
braquial.

Aunque la patogenia de las neurosis del corazón sea toda­
vía muy oscura, nuestros conocimientos son más extensos res­
pecto á la etiología. Las palpitaciones nerviosas del corazón se 
observan de preferencia en los sujetos anémicos, y se encuen­
tran entre los fenómenos más constantes de la clorosis. Ade­
más, se les observa por lo común en las afecciones del aparato 
genital, no solamente en las mujeres, donde juegan un gran pa­
pel entre los síntomas del histerismo, sino también entre los 
hombres que han cometido muchos excesos venéreos, y  sobre 
todo en aquellos que se entregan al onanismo. Pero también se

(1) La misma xaaon habría para considerar la lipotimia como una akinesia del 
corazón. Cuando un enfermo se desmaya por ui\a influencia moral ó de otra clase, 
casi siempre principia la escena por una debilitación de la acción cardiaca; el pul­
so se hace pequeño, palidece la piel, y sólo á causa de la disminución en la llegada 
de la sangre arterial al cerebro, se produce la pérdida del conocimiento, etc. La 
misma sucesión de fenómenos se observa después de las inhalaciones prolongadas 
de éter ó oleroformo.- • {Ñola del atUor.)
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observan con bastante frecuencia, accesos de palpitaciones ner­
viosas entre los hipocondriacos. Como un ejemplo muy notable 
de estas palpitaciones hipocondriacas, cita Romberg el caso de 
Pedro Frank, qu§ creia estaba atacado de un aneurisma, mien­
tras que redactaba su trabajo sobre las enfermedades del co­
razón. Con mucha frecuencia se observan palpitaciones ner­
viosas en la época de la pubertad, cuando el crecimiento es rá­
pido. En fin, se les aprecia en sujetos en quienes no puede des­
cubrirse ninguna anomalía ni ninguna causa positiva.

hz. angina de pecho, casi exclusivamente se observa en in­
dividuos atacados de un vicio orgánico del corazón. Casi siem­
pre se observa en la autopsia, bien anomalías valvulares, bien 
hipertrofias, bien degeneraciones del corazón, ó bien aneuris­
mas de la aorta*, pero ante todo, osificaciones dé las arterias 
coronarias. Sin embargo, no puede considerarse la angina de 
])echo como un síntoma, propio de estas modificaciones anató­
micas, porque á ninguna de ellas acompaña constantemente, 
y en las más variadas alteraciones de estructura del corazón 
siempre se presenta con el mismo carácter, paroxismos alter­
nando con intervalos librés; de suerte que tenemos que consi­
derarla como una afección nerviosa del corazón, á la cual no 
hacen más que predisponer las afecciones orgánicas de este 
órgano. En algunos casos, se presenta la angina de pecho tam­
bién sin afección orgánica del corazón, sobretodo en una edad 
avanzada, en los sujetos obesos, y en los hombres con más fre­
cuencia que en las mujeres.

ii._Kíiitomni» y maroha.

Los accesos de palpitaciones nerviosas se caracterizan por 
movimientos acelerados, y algunas veces irregulares, del cora­
zón, acompañados ordinariamente de una sensación de angus­
tia y de dispnea. El choque del corazón es por lo común breve 
y brusco: en ciertos casos no está sensiblemente aumentado, y 
en otros, por el contrario, es conmovida fuertemente la mano 
aplicada sobre él. También en este último caso, es más fuer-

TOMO 1. 76
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te la sensación subjetiva de las palpitaciones, que lo que por el 
examen "objetivo del choque puede suponerse. El pulso arte­
rial y el aspecto del enfermo varían; tan pronto el pulso es lle­
no y está encendida la cara, como el pulso es pequeño é inter­
mitente y  la cara pálida, hasta el punto que podría creerse que 
las contracciones del corazón se practican sin energía, ó tienen 
muy poca duración, para permitir á las arterias llenarse sufi­
cientemente. La duración de estos accesos varia desde algunos 
minutos hasta una hora y más. No es raro ver unirse a esto 
otras anomalías del sistema nervioso, tales como vértigos, 
zumbidos de oidos, temblor, etc. E l acceso cesa súbitamente ó 
poco á poco, recobra el corazón su estado normal, y pueden pa­
sarse semanas y hasta meses sin que aparezca otro acceso, mien­
tras que en otros casos vuelven los paroxismos más pronto. Los 
intervalos libres y  paroxismos que se declaran sin causa co­
nocida, sobre todo en las circunstancias en medio de las quales 
no se observa, de ordinario, un aumento de la actividad del 
corazón, la combinación con otros ataques nerviosos, y ante 
todo el examen físico, nos ponen al abrigo de toda confusión, 
sin embargo de que no siempre es ‘ fácil la distinción. Si las 
causas que presiden á las palpitaciones nerviosas son conoci­
das y susceptibles de algún tratamiento, desaparece comple­
tamente la enfermedad después de un tiempo más ó ménos lar­
go. Esto se aplica principalmente á las palpitaciones nerviosas 
de las jóvenes cloróíicas, délas mujeres histéricas atacadas de 
afecciones uterinas curables, y hasta á las palpitaciones que se 
producen por excesos venéreos. En otros casos, es muy tenaz 
la enfermedad, y  se continúa por toda la vida.

El examen físico no revela ninguna anomalía fuera de los 
accesos, y  por el contrario, durante estos suelen oirse ruidos 
anormales, que en este caso son también debidos á la tensión 
anormal de las válvulas y de las paredes arteriales. ^
'. En la angina de pecho  ̂ sienten los enfermos súbitamente 
debajo del esternón un dolor, que se irradia casi siempre hacia 
el brazo izquierdo, y rara vez al derecho, y va acompañado de



una sensación de angustia indescriptible, como si la vida fuera 
á terminar. Los enfermos creen no poder respirar; pero si se 
les obliga á ello consiguen hacer profundas inspiraciones; no 
se atreven á hablar, sólo suspiran y gimen; cuando el acceso 
les sorprende, andando, se paran de pronto y  buscan un punto 
de apoyo, ó bien oprimen el pecho contra un objeto cualquie­
ra, se enfrian las manos, palidece la cara y se altera su fiso­
nomía. Después de algunos minutos, y á veces de un cuarto de 
hora ó media hora, cesa poco á poco el acceso, señalándose su 
fin casi siempre por eruptos. Los accesos son raros al princi­
pio, y más tarde pueden llegar á ser tan frecuentes, que los su­
fra el enfermo casi todos los dias. Entre las causas que los pro­
vocan, se han citado las emociones, más rara vez lo son los es­
fuerzos corporales, las faltas de régimen, etc. Fuera de los ac­
cesos, puede ser excelente el estado del enfermo, mientras que 
en otros casos, por el contrario, se observan los síntomas de 
una afección grave del corazón.
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§. III.—Tratamiento.

Las palpUac¿07iesnerviosas exigen ante todo, que se com ­
batan sus cansas cuando pueden ser reconocidas y son accesi­
bles á nuestros agentes terapéuticos. Por esta razón prestan fre­
cuentemente grandes servicios* las preparaciones fei ruginosas, 
en los individuos cloróticos ó anémicos. Las palpitaciones his­
téricas pueden exigir la aplicación de sanguijuelas al orificio 
de la matriz, y la cauterización del cuello de esta con el nitra­
to de plata, por cuyo tratamiento se obtendrá algunas veces 
una curación que no nos atrevíamos á esperar, como veremos 
en el capítulo correspondiente. Cuando los hipocondriacos ata­
cados de palpitaciones nerviosas, presentan tumores hemorroi­
dales, comunmente experimentan un notable alivio por la 
aplicación de algunas sanguijuelas al ano, Nos extenderíamos 
demasiado si quisiéramos exponer con todos sus detalles .los 
medios que exigen las palpitaciones nerviosas, porque tendría-
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nios que exponer el tratamiento completo de todas las enfer­
medades, en las cuales constituyen uno de sus síntomas las 
[)alpitaciones nerviosas. A  los enfermos que padecen palpita­
ciones del corazón, sin que'pueda desculnúrse su causa, se les 
hará tomar baños frios, se les enviará al campo, se les aconse­
jará que-viajen, y se les prohibirá, tanto el trabajo excesivo, 
como una vida inactiva y lujuriosa.—Los polvos gaseosos, los 
ácidos vegetales y minerales, el crémor de tártaro y el agua 
azucarada, gozan de cierta reputación contra el acceso mismo. 
No hay razón para llevar el excepticismo hasta el punto de 
abandonar completamente estos medios, por la razón de que 
son supérfluos éineflcaces; para el enfermo que sufre palpita­
ciones nerviosas, es un alivio grande, y hasta se abrevia su ac­
ceso si se consigue distraer su atención haciéndole prepararse 
su agua gaseosa, etc. La aplicación del frió á la región precor* 
dial, parece disminuir de un modo notable la duración del ac­
ceso ; el mismo efecto producen bastante á menudo los anties- 
pasmódicos, comoda tintura de castóreo y la tintura etérea de 
valei'iana; por el contrario, deben emplearse con mucha ¡re­
sérvalos narcóticos, y sobre todo la digital, contra las palpita­
ciones del corazón, suponiendo que se 'dó á esta palabra laex* 
tricta signiflcacion que nosotros la aplicamos.

Respeto al tratamiento de la angina de pecho  ̂ es dudoso do 
que pueda abreviarse el acceso á beneficio de medicamentos; 
pero basta haber visto una sola vez la impaciencia y solicitud 
con que el enfermo se apodera de su botella, cuando se ve aco­
metido por el acceso, para vituperar al médico que se abstenga 
de recetar, que en este caso cometeria una crueldad. Romberg 
recomienda durante el acceso la inspiración de éter sulfúrico ó 
acético, del cual se vierten algunas cucharadas de café en un 
piatito, que se aproxima á la boca del enfermo bastala evapo­
ración. Sin embargo, no debe llegarse hasta el narcotismo. 
También he visto abreviar el acceso de una manera sensi­
ble la tintura etérea de valeriana y de castóreo. Las prepa­
raciones opiadas y demás narcóticos, deben reusarse. PTiera del
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acceso, el tratamiento debe limitarse á combatir la causa de­
terminante, si puede reconocerse y es accesible á nuestros agen­
tes terapéuticos; Los cauterios, sedales, etc., no deben emplear­
se, por más que sean de un uso muy frecuente.

ÜAPÍTIjLO \I1.

ENFERMEDAD DE BASEDOW.

Bajo el nombre de enfermedad de Basedow, se compren­
de un conjunto de síntomas que se encuentra con bastante fre­
cuencia, y que está constituido por una aceleración de la acti­
vidad cardiaca, acoinpañada de la misacion subjetiva de la­
tidos en el corazón, con mayor pulsacioti en los vasos del cue­
llo y de la cabeza, infarto de la glándula tiroides y exoftal­
mia. Esta extraña reunión de síntomas, se encuentran en algu­
nos casos en enfermos atacados de anomalías valvulares; pero 
con mucha más frecuencia en individuos que no presentan nin­
guna lesión orgánica del corazón. El infarto, generalmente po­
co considerable, de la glándula tiroides, es producido en parte 
por la dilatación de los vasos, y en parte por un aumento de 
la imbibición serosa del tejido, y por una hiperplasia simple. 
Mas rara vez se encuentra en la glándula quistes con conteni­
do seroso ó coloideo. Hasta la causa de la exoftalmía, es decir, 
el infarto del paquete adiposo situado detrás del globo ocular, 
debe en la mayor parte de los casos atribuirse únicamente á 
la hiperemia y  al edema, ó á una hiperplasia simple del tejido 
grasoso; puesto que en los casos favorables desaparece la sali­
da del globo ocular, tan completamente como el infarto tiroideo, 
y  las anomalías del aparato circulatorio.

La prueba de que la combinación de estos estados morbo - 
sos no es debida á una pura casualidad, y tenemos derecho á 
considerarla como una forma morbosa especial, es que, como 
acabamos de indicar, se ven frecuentemente presentarse modi­
ficaciones de la glándula tiroides y de los ojos, al mismo tiom-'
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po que la aceleración de la actividad cardiaca y aumento de 
energía déla pulsación de los vasos del cuello, y desaparecer 
con estos últimos síntomas.

Al querer referir los diferentes síntomas de la enfermedad 
de Basedow á un origen común, la idea que naturalmente se 
ocurre es atribuirlos á un desorden de la inervación de las pa­
redes vasculares. La parálisis de los nervios vaso-motores, 
explica perfectamente la dilatación y pulsación excesiva de 
las carótidas y arterias tiroideas, lo mismo que el infarto ede­
matoso de la glándula tiroides y del paquete orbitario. La 
inervación del corazón no está seguramente muy esclarecida, 
á pesar de los numerosos trabajos que con este objeto se han 
practicado; pero no podemos admitir que las variaciones del 
contenido de los vasos que recorren la porción carnosa del 
corazón, ejerzan una influencia esencial sobre la actividad de 
este órgano, y que la parálisis de los nervios vaso-motores 
de los vasos cardiacos, bajo cuya influencia son dilatados es­
tos, y el mayor aflujo de sangre á los músculos del cora­
zón, deban modiñcar considerablemente la actividad de este 
órgano. No dudamos en decir que, á nuestro parecer, la causa 
más probable de los fenómenos que se observan en la enferme­
dad de Basedow, es un estado paralitico de las paredes vascula­
res, que se extiende hasta la carótida y sus ramas, y á los va­
sos cardiacos. Por.el contrario, creemos que se exagera al tra­
tar de referir esta parálisis de las paredes vasculares, á grose­
ras modiñcaciones en la textura de algunos ganglios cervica­
les. Haciendo abstracción de que las modificaciones de estos 
ganglios comprobadas en algunos casos, no concuerdan en­
tre sí, y que en otros no se ha encontrado en estos órganos 
ninguna modificación, á pesar de las investigaciones más mi­
nuciosas, es poco verosímil, en tésis general, que modificacio­
nes de textura materiales y perceptibles de las fibrillas y gan­
glios nerviosos, sean la causa de los desórdenes de inervación 
de las paredes vasculares, por la razón de que estos desórde­
nes desaparecen por completo en gran nilmero de casos.
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La enfermedad de Basedow es mucho más frecuente en las 

mujeres que en los hombres; las anomalías de la menstruación, 
ó quizá la falta de glóbulos rojos en la sangre, que tan á me­
nudo se encuentra en estas anomalías, parecen jugar cierto pa­
pel en el desarrollo de esta enfermedad; pero no debe conside­
rarse la parálisis de los nervios vaso-motores como un simple 
fenómeno, que forme parte del desorden de la inervación, por 
lo común tan extenso que se observa en el histerismo, ni hacer 
depender la relajación de las paredes vasculares de una nutrición 
incompleta de estas ó de sus nervios, por ser la sangre pobre en 
corpúsculos. La enfermedad de Basedow no se encuentra de 
preferencia en las personas atacadas de histerismo ó de clorosis 
muy intensa; en algunos casos se la observa hasta en mujeres 
que no ofrecen anomalías de la menstruación, ni empobreci­
miento de la sangre. Si esta enfermedad se presenta en los 
hombres, generalmente adquiere un grado muy intenso, y no 
se desarrolla sino en una edad avanzada, mientra^ que en las 
mujeres se presenta de preferencia en la juventud.

Ordinariamente ya se han' quejado antes los enfermos de 
palpitaciones del corazón, se habia reconocido una extraordi­
naria frecuencia del pulso, que llegaba en ocasiones hasta 120 
ó 140 pulsaciones, mucho tiempo antes de que su familia y 
ellos mismos se apercibiesen de que sus ojos sobresalian más 
que de ordinario, y que estaba hinchado su cuello. Si se aplica 
la mano ó el estetóscopo á la glándula tiroides, se siente y oye 
un zumbido particular. Algunas veces se oyen también ruidos 
de fuelle en el corazón. Se les reconoce en su mayor parte co­
mo ruidos de los que hemos llamado sanguíneos, á causa de 
que faltan las dilataciones é hipertrofias secundarias de las 
partes correspondientes del órgano, sin lo cual la presencia de 
un ruido anormal no nos permite asegurar la existencia de 
una lesión valvular. En los grados intensos de la enfermedad 
pueden los ojos sobresalir tanto, que los párpados no les cubra 
por completo; esta imposibidad de cerrar los ojos puede tener 
las más terribles consecuencias. En algunos casos se ha nota-



do una infiltración, la formación de abscesos, la perforación de 
la còrnea y la fusión completa del ojo. Sin duda estos acciden­
tes tienen su razón de ser, en quedar á descubierto y en la seque­
dad del globo ocular. Sin embargo, las formas graves general­
mente no se presentan sino cuando existe cierto grado de anes­
tesia de la córnea, lo cual debe atribuirse á la tirantez de los 
nervios ciliares y á la falta de pestañeo que es su consecuen­
cia, y á causa de la cual, no es protegido el ojo contra los agen­
tes nocivos del exterior. Pueden también estar afectados los 
movimientos de los globos oculares, probablemente á causa de 
una parálisis miopática de los músculos intrínsecos, determi­
nada por la tirantez; por el contrario, si se hace abstracción 
de las afecciones de la córnea, que acabamos de mencionar, 
casi nunca se ha observado desorden ninguno en la vista. 
Gríefe considera como característico un fenómeno que, según 
él, precede algunas veces la exoftalmía, y que consiste en una 
contracción espasmódica del músculo elevador del párpado su­
perior, lo cual se manifestarla por el descenso lento é incom­
pleto de éste, cuando quieren los individuos bajar los ojos. En 
los casos graves, es tan enérgica la pulsación en la gianduia 
tiroides y en las carótidas, que se nota desde lejos. Los enfer-. 
inos se quejan de angustia, y algunas veces de vértigos, ma­
reos y otros accidentes, que no tienen nada de constantes.

Generalmente se prolonga la enfermedad por espacio de 
meses y años; son excepcionales los casos que principian su­
bitamente, y siguen una marcha rápida. Si la enfermedad de­
be terminar funestamente, esto sucede por lo común a con­
secuencia de la dilatación lenta y progresiva del corazón, que 
no puede desempeñar convenientemente sus funciones, os en 
termos se ponen cianósicos é hidrópicos, el éxtasis venoso en la 
circulación menor trae consigo una intensa dispnea, y final­
mente un edema pulmonar; es más raro que sobrevenga la 
muerte en medio de síntomas cerebrales ó á causa de una en­
fermedad intercurrente. El alivio, y hasta una completa cora- 
cion, no tienen nada de raros, como ya hemos dicho más a m -

(5^S F.UKEnMRDAbKS DEL CORAZON.
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ba; casi puede decirse que es mucho más frecuente la termina­
ción por la curación que por la muerte.

El tratamiento de la enfermedad de Basedow que parece 
haber sido seguido con más frecuencia de curación, consiste 
en un régimen fortificante y la administración de preparados 
ferruginosos. Algunos módicos han prescrito al mismo tiem­
po el centeno atizonado, que tiene la reputación de producir la 
contracción de las paredes vasculares, y  la estrechez' del cali­
bre de los vasos. Es imposible decidir si el alivio que ha segui­
do á este tratamiento ha sido realmente debido al remedio, ó 
será producido de otra manera. De todos modos, aconseja­
mos seguir, en el caso que se presente, este método u otros 
análogos, y abandonar la aplicación de la corriente eléctrica 
constante ó de inducción, sobre la porción cervical del gran 
simpático, medio que también ha sido aconsejado, y que sólo 
se apoya en hipótesis que hasta ahora nada ha venido á justi­
ficarlas. Contra los grados más intensos de la exoftalmía, acon­
seja Grsefe un vendaje ligeramente compresivo, y hasta la dis­
minución de la abertura de los párpados á beneficio de la ope­
ración.

TOMO I.



SEGUNDA SECCION. 

E N F E R M E D A D E S  DEL  PERICARDIO,

CAPÍTULO 1.

P E R I C A R D I T I S

§. I.—Palogenia y etlolog í̂a.

La patogenia de la pericarditis se confunde hasta cierto 
punto con la de la pleuresía, y podemos remitir al lector al ca­
pitulo que se ocupa de esta última enfermedad. En bastantes ca­
sos de pericarditis parcial, la lesión inflamatoria de la nutrición 
no da -.lugar, ni á una exudación intersticial, ni á un derrame 
en el pericardio; no se produce, por el contrario, más que una 
proliferación inflamatoria del tejido de esta serosa, cuyos ele­
mentos normales se multiplican de la manera anteriormente 
descrita, lo que da lugar á un engrosamiento de la membrana. 
Así es como se forman las manchas llamadas tendinosas, etc. 
En otros casos, á la proliferación inflamatoria del pericardio 
se une un derrame libre. Esta exudación contiene siempre 
fibrina, cuyaí proporciones varian, sin que estas diferencias 
impliquen otras en la crasis de la sangre, que pudieran consi­
derarse como causas de estas modificaciones; debe, por el con­
trario , considerarse, tanto en este caso como en otros citados 
anteriormente, el aumento de la fibrina que puede encontrarse 
en la sangre como una anomalía consecutiva, y  no primitiva, 
de la composición de este liquido.

En cuanto á la etiología de la pericarditis, rara vez puede 
ser provocada la enfermedad por causas traumáticas, tales co­
mo heridas penetrantes del pecho, golpes, contusiones, etc. 
A estos casos se unen, naturalmente, aquellos en los que la 
inflamación de algún órgano vecino, como el pulmón ó la pleu­
ra, se trasmite al pericardio. Es muy raro que la pericarditis
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ataque á los individuos en plena salud, y constituya en ellos
enfermedad idiopàtica é independiente. Se ha observado 

esto en las épocas en que se producían en gran número las 
pneumonías, pleuresías, el croup y otras enfermedades infla­
matorias; cuando, en una palabra, reinaba un genio epidémico 
inflamatorio-. Se admite en general que en estos casos han 
obrado sobre el organismo enfriamientos, pero nada prueba 
que así suceda realmente.-—Con mucha más fréouencia sucede 
que la pericarditis se une á otras afecciones agudas ó crónicas. 
Entre estas citaremos ante todo, el reuinatismo articular 
agudOy sobre todq el que ataca sucesivamente á gran número 
de articulaciones. Según los datos estadísticos recogidos con 
gran cuidado por Bamberger, es preciso referir a esta compli­
cación del reumatismo articular agmdo, cerca del 30 por 100 
délos casos. Después del reumatismo articular, complicalo 
más frecuentemente la pericarditis á la enfermedad de Brighty 
á las diversas formas de tisis pulmonar, y en fln, á las enfer­
medades ci'ónicas del corazón, ó á los aneurümas de la aorta. 
Creemos, como ya hemos dicho antes, que en todos estos ca­
sos provoca la enfermedad fundamental una mayor predispo­
sición á la pericarditis; pero esta no es seguramente una- en­
fermedad consecutiva, sino que es más bien una complicación 
del mab primitivo, y  no debe designarse con el nombre de afec­
ción secundaria en el sentido extricto de esta palabra. Sucede lo 
contrario con las pericarditis que acompañan á la septicemia, 
ó á oíros estados análogos, tales como la flebre puerperal, las 
formas graves de la escarlatina, viruela, etc. En estos casos la 
pericarditis es una de las consecuencias inmediatas de la enfer­
medad primitiva, y no puede considerarse como una complica­
ción: la infección provoca directamente una sèrie de lesiones 
inflamatorias de la nutrición, que atacan al pericardio lo mis­
mo que á otros árganos.

%. IL—4iialomía patolófcl«’"-

En muchos cadáveres, sobre todo de individuos viejos, ob-
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servamos sobre la hoja visceral del pericardio ñnas vellosida­
des, que consisten en tejido conjuntivo delicado y  muy vascu­
lar; con más frecuencia todavía, constituyen masas irregula­
res blanquecinas, planas, de apariencia tendinosa, y que han 
recibido los nombres de manchas blancas, lechosas y tendino­
sas. Estas manchas también están constituidas por tejido con­
juntivo' de nueva formación,.que se continúa directamente con 
el tejido conjuntivo normal de la serosa. Para separarlas de 
esta ùltima, hay que emplear cierta violencia, y las recubre 
la capa epitelial del pericardio, así como también la serosa 
misma. Si estas proliferaciones son de origen inflamatorio, lo 
que todavía no está probado, no parecen producidas, como 
muchos engrosamientos y adherencias de las hojas pleuríticas, 
sino por una inflamación ^on exudación nutritiva, ó por otro 
nombre, por una pericarditis seca.—No pudiendo ser recono­
cidas durante la vida las vegetaciones vellosas del pericardio 
ni las manchas tendinosas, y no constituyendo más que re­
sultados necroscópicos puramente accidentales, ne tenemos 
que ocuparnos demasiado de ellas en la exposición de la pe­
ricarditis.

La pericarditis 'exudativa^ de la cual vamos á ocuparnos, 
debe estudiarse: 1.”, bajo el punto de vista de las modificacio­
nes experimentadas por el tejido del pericardio; 2.“, bajo el 
punto de vista de la naturaleza y cantidad del derramo produ­
cido.

El pericardio está más ó ménos rojo al principio de la en­
fermedad, á causa de una fuerte inyección de los capilares 
procedente de la profundidad: en varios puntos se lian forma­
do extravasaciones sanguíneas, que se presentan bajo la for­
ma de manchas irregulares homogéneas, y de color rojo oscu­
ro; el tejido del pericardio está relajado por la infiltración se­
rosa, se desgarra más fácilmente, y su superficie, desprovis­
ta de su capa epitelial, ha perdido su brillo. Bien pronto to­
ma un aspecto vasto y  se cubre de pequeñas vellosidades, de 
papilas y de arrugas finas, dependientes de la formación exu-
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berante de células jóvenes de tejido conjuntivo, y que for­
man el punto de partida de las pseudo-membranas j  addie- 
rencias entre las hojas de la serosa, que la pericarditis origina. 
Los derrames pericarditicos, presentan tedas las modificacio­
nes que hemos descrito, como propias de los derrames pleurí- 
ticos. Muy pronto se divide la exudación en dos partes, una 
sólida y otra líquida. Respecto á la primera, unas veces es 
corta y  otras puede elevarse á más de un kilogramo. Los der­
rames poco abundantes, se reúnen en la sección superior y  an­
terior de la bolsa form'ada por el pericardio, en el origen de 
los grandes vasos, y el corazón mismo, órgano más pesado, 
ocupa el fondo de esta bolsa; los derrames más abundantes 
envuelven todo el corazón, distienden el pericardio, compri­
men el pulmón, principalmente el lóbulo inferior del pulmón 
izquierdo, y  pueden producir una elevación en el toraz, en la 
región correspondiente al corazón.

Aunque siempre contiene el derrame células jóvenes y cor­
púsculos de pus, son, sin embargo, por lo común muy poco 
abundantes estos productos, y en este caso forma la parte lí­
quida una serosidad bastante trasparente, incolora ó amarilla 
cetrina. SÍ al mismo tiempo que este liquido, existe en el peri­
cardio una cantidad más ó ménos considei-able de fibrina coa­
gulada, el derrame se llama sero-fibrinoso. Las cantidades dé­
biles de fibrina determinan una ligera opacidad coposa del der­
rame liquido, ó una capa oscura y mucosa que.se deposita so­
bre el pericardio; algunas veces se extienden de una á otra ho­
ja hilos finos y membranas, semejantes á las telas de araña. 
Esto es lo qu,e existe, sobre todo en la forma de pericarditis 
en que la inflamación se ha propagado desde un órgano vecino 
á la serosa del corazón. En otros casos, el derrame es mucho 
más rico en fibrina, la cual se precipita en una gruesa capa 
.sobre las hojas del pericardio, constituyendo masas tomento­
sas, y reíiculadas. Resulta pues, que la superficie del corazón 
tiene un aspecto análogo al de una esponja partida por la m i­
tad, ó una rebanada de pan cubierta de manteca y separada
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bruscamente de otra puesta en contacto con ella. Esto es lo 
que constituye el corazón velloso y herizado {cor víllosum el 
hirsutum) de los autores. Encontramos esta forma de exuda­
ción, principalmente*en la pericarditis que complica al reuma­
tismo articular agudo.

En algunos casos se desgarra cierto número de capilares, 
lo que da lugar á una extravasación sanguínea, que se mezcla 
con el derrame, y de este modo se produce un derrame hemor- 
rágico. Si es débil la cantidad de sangre mezclada con la sero­
sidad, toma esta última un color rosado simplemente; por el 
contrario, si la cantidad de sangre es considerable, puede el 
derrame presentar el aspecto de sangre pura, y hasta tener un 
color negruzco. Hasta las coagulaciones* fibrinosas, que ordi­
nariamente son de un color amarillento, presentan por su mez­
cla con la sangre un tinte rojo más ó menos oscuro.^ E l derra­
me hemorrágico se encuentra á veces en la pericarditis recien­
te, cuando ataca i  sujetos caquéticos, como los borrachos tu­
berculosos ó los que padecen una enfermedad'de Bright avan­
zada, etc.; todavía se les encuentra más á menudo , cuando in­
vade la inflamación, no el pericardio mismo, sino el tejido con­
juntivo reciente, desarrollado en su superficie. En este tejido 
se han formado capilares muy largos y á la vez muy finos y 
fáciles de rasgar. En estos casos, se halla con mucha frecuen­
cia, además del derrame hemorrágico, tubérculos miliares im­
plantados en las pseudo-mémbranas recientes, cuya coinciden­
cia entre ambas enfermedades se observa con mucha frecuencia 
en las formas de pericarditis designadas con el nombre de cró­
nicas, cuya existencia puede suponerse durante la vida por las 
frecuentes recrudescencias de la inflamación.

Cuando las células jóvenes ó corpúsculos de pus se en­
cuentran mezclados en gran número ála exudación, el liquido 
derramado se hace amarillo opaco, y se asemeja á un pus se­
roso; las mismas coagulaciones fibrinosas se ponen snmameu' 
te íuuarillas. pierden su elasticidad, y se presentan más fria­
bles, como cremosas. Esto es lo que constituye el derrame lia-
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purulento i ó pio-pericardias. Este se forma en las mis­

mas condiciones que el empiema, bien después de una larga du­
ración de la pericarditis con derrame sero-fibrinoso, ó bien 
cuando desde el principio se distingue la enfermedad por una 
gran tendencia á la producion de células de pus, y el derrame 
se bace de una vez purulento. Se observa esta última forma, 
sobre todo en el curso de la septicemia de la fiebre puerpe­
ral, etc. En el pio-pericardias, se forman también algunas veces 
los corpúsculos de pus, en el tejido mismo de la serosa, más 
rara v e z , sin embargo, que en el empiema, y  en este caso 
puede existir una pericarditis ulcerosa.

En algunos casos sumamente raros, entra en descomposi­
ción el derrame, se vuelve fétido, sanioso, se desarrollan gases, 
y  en estos casos también se producen erosiones en el pericar­
dio. Esta descomposición da lugar á lo que se llama derrame 
icoroso.

La carne cardiaca no está, por lo común, profundamente 
modificada en la pericarditis reciente; pero cuando la enferme­
dad dura por algún tiempo, y en ocasiones desde el principio 
si el proceso es muy intenso, se empapa' de serosidad, se vuel­
ve más blanda y flácida, y de este modo termina por unirse á 
la pericarditis, la dilatación del corazón. Los derrames hemor- 
rágicos y purulentos, vuelven al tejido muscular cardiaco su­
mamente flácido, tierno y blando, y hacen sufrir una-degene­
ración grasosa á las capas inmediatas á la hoja visceral de la 
serosa (Virchow). En fin, con bastante frecuencia suele com­
plicarse la pericarditis, de miocarditis.

Las terminaciones de la pericarditis, dependen esencial­
mente del grado de engrosamiento de la membrana, y de la 
cantidad de elementos coagulados, de la exudación. Si el en­
grosamiento es poco considerable, y el derrame es pobre en fi­
brina, por lo común se reabsorbe primero su parte líquida, y 
después sus elementos sólidos; es decir, la fibrina y los cor­
púsculos de pus, que primeramente ¡sufren la metamorfósis 
grasosa, cuyo efecto es volverlos más aptos á la reabsorción.
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Los engrosamientos del pericardio, persisten en el est-ado de 
placas extensas ó manchas tendinosas. Las dos hojas del peri­
cardio pueden también reunirse, lo cual es un fenómeno que 
no tiene gran significación cuando el engrosamiento no es 
muy considerable; de suerte, que esta terminación puede tam­
bién considerarse como equivalente á una curación. Cuando la 
pericarditis es sntigua, suele ser tan considerable la hipertro­
fia de la serosa, que resultarán lesiones graves y permanentes, 
aun suponiendo que se reabsorba el derrame. E l tejido con­
juntivo reciente, se trasforma en una masa fibrósa resistente, 
y  la hoja visceral constituye, por fin, una especie de estuche 
grueso y  lardáceo que rodea al corazón. La hoja parietal, gene­
ralmente es ménos gruesa, y  puede también en este caso, con­
traer una adherencia completa y fuerte con la hoja visceral, si 
se ha reabsorbido todo el derrame Pero con bastante frecuen­
cia sucede, que no es completa la reabsorción en estos casos, 
y entonces sólo es parcial la adherencia entre las hojas, y en 
otros puntos se encuentran como residuos de la exudación, ma­
sas puriformes ó caseosas, que más adelante se trasforman á 
menudo en una masa cretácea, ó en concreciones calcáreas só­
lidas y duras. Estas concreciones pueden implantarse é in­
crustarse hasta cierto punto, en el tejido cardiaco.

Si sobreviene la muerte en el período más intenso de la pe­
ricarditis aguda, ó en el curso de la crónica, se encuentran en 
el cadáver signos de cianosis, y con bastante frecuencia derra­
mes hidrópicos.

%. til.—Sínloma« y marcha.

No atacando, por decirlo así, nunca la pericarditis, á título 
de enfermedad aislada é independiente, á un individuo hasta 
entonces sano, es difícil trazar un cuadro bien limitado de ella. 
A esto es preciso añadir, que cuando la pericarditis se une á 
una enfermedad durante su curso, modifica tan poco sus sín­
tomas, que pasa fácilmente desapercibida. CAtando una pleure-
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sia ó pneumoiiía se pr-opugci al pericjrdio^ comunmente es 
imposible dia.gnosticarlfi, ni siquiera sospechar esta compli­
cación sin’ el examen físico, y como hasta este último nos 
deja con mucha frecuencia en la ignorancia, precisamente en 
estos casos sucede con mucha facilidad que la participación 
del pericardio en la inflamación, no es reconocida hasta la au­
topsia.

Si la pericarditis se presenta como complicación del reuma­
tismo articidar agudo, sucede muy rara vez que una exacer­
bación de la fiebre, á veces hasta un escalofrío y una gran 
frecuencia del pulso, ó bien un pulso anormalmente lento, un 
dolor punzante ó sordo en la región precordial, palpitaciones, 
ansiedad ó dispnea, llamen la atención sobre la nueva enferme­
dad. Preciso es imponernos la regla severa de auscultar dia­
riamente á los individuos afectados de reumatismo articular 
agudo, aun cuando los enfermos no acusen ninguna molestia 
por parte del corazón, puesto que pueden faltar todos estos 
síntomas, y á pesar de esto existir la pericarditis, y hasta 
acompañada de un derrame considerable. Entre los fenómenos 
subjetivos que en otros casos acompañan á esta forma de peri­
carditis, los más frecuentes son dolores en la región del corazón 
y palpitaciones. El dolor ordinariamente ocupa el lado izquier­
do del epigastrio, que desde allí se extiende más ó ménos le­
jos sobre el pecho; tan pronto es sordo como más ó ménos 
pungitivo, y casi srempre aumenta cuando se ejerce sobre el 
epigastrio una presión profunda dirigida de abajo á arriba. Un 
dolor muy intenso, casi siempre significa una participación de 
la pleura ó del pulmón en la inflamación.

Hemos visto que los enfermos acusan palpitaciones del co­
razón, siempre que las contracciones de este órgano se han di­
ficultado y que necesita más esfuerzos para llenar sus funcio­
nes. Se comprende sin trabajo que la pericarditis puede opo­
ner un obstáculo á*las funciones del corazón, ya por la pre­
sión de la exudación sobre este órgano, ya por |la imbibición 
serena de los músculos cardiacos, ó por la participación de
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estos órganos en la inflamación. Hay, pues, motivo para ex­
trañarse que los latidos del corazón y otros síntomas que indi­
can un obstáculo ocurrido en la actividad de este órgano, no 
sean percibidos comunmente en la pericarditis. En algunos 
casos, se bace muy frecuente el pulso en el momento en que 
se declara la pericarditis, y en otros más raros, ha sido pre­
cedida con frecuencia de una lentitud pasajera. También he­
mos dado á conocer este fenómeno cuando tratábamos de la 
endocarditis, y nos decidimos entonces por decir, que que­
rerle referir á una irritación de los ganglios cardiacos por la 
inflamación vecina, era contentarse con una simple hipótesis. 
Si el pulso muy frecuente, se hace á la vez muy pequeño, puede 
presentar la enfermedad un cuadro, que se asemeja muchísimo 
al del tifus y  otras fiebres asténicas. Los enfermos se aplanan, 
presentan una gran inquietud, duermen mal, despiertan sobre­
saltados, deliran, y terminan por caer en un estado soporoso. 
Cuanto más incompletas y  precipitadas son las contracciones 
del corazón, más fenómenos se desarrollan, dependientes del 
retorno imperfecto de la sangre al corazón, que no ha podido 
vaciar su contenido; la cara se pone abotagada y cianósica, y 
la respiración es más precipitada. Si á la hiperemia pasiva del 
pulmón se une un nuevo obstáculo respiratorio, y aquel es 
comprimido por un gran derrame del pericardio, puede elevar­
se á un grado muy intenso la dispnea : los enfermos se echan 
sobre el lado izquierdo, á causa de que la compi*esion recae de 
preferencia sobre el pulmón de este lado, y que en esta posición 
dejan más juego á la parte derecha del tórax, ó bien perma­
necen sentados en la cama é inclinados hácia adelante. Hasta 
en el caso en que la pericarditis no perturba considerablemen­
te las funciones del corazón, la compresión del pulmón puede 
determinar una dispneg, muy intensa, que se presenta con los 
caractères que acabamos de nombrar. Así, siendo la acelera­
ción del pulso un síntoma poco común de la pericarditis, debe­
mos considerar los dolores de la i^egion del corazón, y las palpi­
taciones acompañadas más tarde de dispnea, como ios síntomas



subjetivos más frecuentes de esta afección, aunque también oca­
siona alteraciones funcionales.

Cuando la pericarditis complica á la tisis pulmonar, en­
fermedad de Brighi, afecciones crónicas del cora%on ó los aneu­
rismas de la aorta, su invasión y marcha son, por lo general, 
tan latentes como cuando se desarrolla en el curso del reuma­
tismo articular agudo* Sinexámen físico, generalmente es im­
posible el diagnóstico. Cuando la enfermedad dura mucho tiem­
po, se produce un conjunto de síntomas, que veremos pertene­
cen á la pericarditis crónica.

Cuando, en fin, se manifiesta la pericarditis en el curso de 
enfermedades infectivas graves, faltan por completo los sínto­
mas subjetivos. En todas estas enfermedades, deprime más ó 
ménos las funciones cerebrales, la fiebre astenica concomitan­
te y la gran apatía de los enfermos les hace insensibles á mo­
lestias mucho más vivas, que las que produce la pericarditis. 
Parece que precisamente en estos casos de exudación purulen­
te, es cuando la enfermedad produce la más perniciosa influen­
cia sobre la actividad del corazón; pero sin exámen físico, es 
imposible afirmar, aun en este caso, que la frecuencia del pul ■ 
so, ya exagerada antes, su pequeñez y la gran postración, pro­
vengan directamente de la pericarditis.

Por lo que corresponde, en fin, á la inareha y tei'minaciones 
de la pericarditis, generalmente son favorables en los casos en 
que la enfermedad complica á la pneumonía, la pleuresía y el 
reumatismo articular agudo. Se distinguen estas formas por se­
guir una marcha aguda, y  terminarse por una curación compie- 
ta. Si la enfermedad, como tantas veces sucede, no ha provocado 
ningún síntoma subjetivo, no puede tampoco reconocerse esta 
terminación, sino por el exámen físico. Si habían existido la ­
tidos del corazón, dolores y dispnea, generalmente desapare­
cen estos síntomas al cabo de muy poco tiempo, sucediendo lo 
mismo con la frecuencia del pulso. Esta marcha favorable, y 
la terminación por la curación, son mucho más raras para las 
formas que complican á la tisis pulmonar, enfermedad d#

PERICARDITI». 8 1 9



6S0 EN^EnHÉ^APEfi DEL PERICARDIO.

Bright 3 afecciones crónicas del corazón, y casi jamás se les 
observa en la pericarditis supurada que se une á la septice­
mia, etc.

No es muy común que sobrevenga la muerte en el curso de 
una pericarditis aguda; en todos los casos rara vez es el resul­
tado inmediato de la enfermedad. Cuando esto sucede, por 
ejemplo, en la pericarditis sobrevenida en el curso del reuma­
tismo articular agudo, aumentan los síntomas de un desórden 
en las funciones del corazón, á veces de pronto, pero por lo 
común lenta y  gradualmente, hasta el grado de una parálisis 
del corazón; el pulso se hace cada vez más pequeño é irregu­
lar, pierde el enfermo el conocimiento, y el éxtasis venoso del 
pulmón conduce al edema pulmonar que arrebata al enfermo. 
Puede ocurrir la muerte mns pronto, cuando la pneumonía y 
la pleuresía se unen á la inñamacion del pericardio,— También 
puede ser acelerado el fin de los enfermos atacados de tisis 
pulmonar, enfermedad de Bright, etc., por una pericarditis in- 
tercurrente; pero los síntomas que entonces se presentan son 
los de la pericarditis crónica.—La pericarditis, acompañada 
desde el principio de una exudación purulenta, se termina, es 
cierto, casi siempre por la muerte; pero generalmente no es fá­
cil reconocer si es la enfermedad primitiva ó la complicación, 
la que ha tomado la mayor parte en este desenlace fatal.

En fin, una tercera terminación de la pericarditis aguda, es 
el paso de la tercera forma á la crónica. La 'pericarditis cròni-’ 
ca procede, es cierto, en muchos casos, de la forma que compli­
ca al reumatismo articular agudo; sin embargo, se la observa 
de preferencia en las formas que acompañan á las caquexias 
crónicas y á las enfermedades del corazón, tantas veces repe­
tidas. La enfermedad principia de un modo agudo, y sigue la 
marcha descrita arriba; pero luego sólo se verifica una reab­
sorción parcial, y después de un tiempo más ó ménos lar 
go, ofrécela inflamación una recaída, absolutamente lo mis­
mo que sucede en muchos casos de pleiu'esía; la exudación se 
hace sumamente abundante y la dispnea muy intensa; pueden



PF.filflAHmTlS. 621
en seguida corregirse estos fenómenos, pero con mucha fre­
cuencia se agrava de nuevo el mal, y se prolonga la enferme­
dad per espacio de meses enteros. Ademas, precisamente en 
esta forma de la enfermedad es en la que se observa el reblan­
decimiento intenso, cambio de color y relajación de la sustan­
cia muscular, y como consecuencia de estos cambios, casi 
siempre se encuentra en la pericarditis crónica un pulso nota­
blemente pequeño, muchas veces irregular, una plétora veno­
sa, la cianosis y la hidropesía. Cuanto mayor es la cantidad 
del derrame que se acumula en el pericardio, más aumentan, 
no solamente la dispnea, sino también la cianosis y la hidro­
pesía. Toda la sangre que las arterias reciben de menos, lle­
nan en estos casos las venas, y ya no encuentra sitio en el co­
razón derecho comprimido por la exudación, y que no puede 
dilatarse como en otras enfermedades del corazón. Es muy ra­
ro que la pericarditis crónica se termine por la curación; por 
lo común se presenta la muerte en medio de los síntomas del 
edema pulmonar y de la respiración insuficiente; en casi todos 
los demás casos quedan enfermedades consecutivas.

Entre las enfermedades consecutivas á la pericarditis, deben 
contarse: 1.®, la adherencia del pericardio con el corazón, de 
la cuál trataremos en el capítulo pi’óximo : 2. , la dilatación 
del corazón, que hemos visto desarrollarse con tanta más faci­
lidad, cuanto mayor ha sido la duración de la pericarditis. Si 
no está degenerada la sustancia muscular del corazón, la dila­
tación se trasforma, según hemos visto en el capítulo primero 
de la primera sección, en una hipertrofia, y tendremos por con­
siguiente que contar: 3.", la hipertrofia, generalmente total, en­
tre las consecuencias bastante comunes de la pericarditis. 
Por último, 4.% la prolongada presión de los derrames del pe­
ricardio sobre el corazón, y la continua imbibición de este ór­
gano por el liquido, terminan por alterar su nutrición y traer 
consigo la atrofia y la degeneración grasosa del corazón.
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Sízitoina.s fís ico s .

E l aspecto exterior nos revela, cuando el derrame es con­
siderable, y está’'el tórax dotado de cierta flexibilidad, una 
elevación sensible de la región precordial y la desaparición de 
los surcos intercostales. Cuanto más adelantada esté la osifica­
ción de estos, mas difícilmente se dilatará la región precordial: 
la elevación, pues, existirá, sobre todo en los niños y  en los 
individuos jóvenes.

Por la palpación sentimos al principio el choque del cora­
zón en su sitio normal, y algunas veces hasta aumentado. 
Cuando el derrame es muy copioso, casi siempre es más débit 
este que en el estado normal, á menos que el corazón esté al 
mismo tiempo hipertrofiado ó fuertemente agitado, y por lo 
común termina por desaparecer completamente. No es raro 
que se sienta la impulsión cuando el enfermo se sienta, y desa­
parezca cuando se echa, lo cual es debido á una razón muy sen­
cilla, y es que en esta última posición cae el corazón por debajo 
del nivel del líquido, y se aleja de la pared torácica. Si no obs­
tante, se siente la impulsión, ordinariamente se presenta en un 
punto un poco bajo y algo separado hácia afuera, á causa de 
que el pericardio, lleno de líquido, ha rechazado al diafragma. 
La Opinión de Oppolzer, que considera como signos caracterís­
ticos del acumulo de líquido en el pericardio, los cambios de 
lugar sufridos por el choque del corazón, según la posición to ­
mada por el enfermo, no tiene ningún fundamento Según las 
numerosas observaciones de Gerard, confirmadas absolutamen 
te por las mias, la punta del corazón se adelanta en la mayor 
parte de los individuos sanos, cuando se echan sobre el lado 
izquierdo, cerca de dos centímetros. En fin, al plantar la mano 
se siente algunas veces un froto manifiesto, que se produce 
cuando las dos hojas rugosas de la membrana, pasan una sobre 
otra.

percusión no presenta ninguna anomalía, aun cuando
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el derrame sea bastante considerable, por ejemplo, de 250 gra­
mos , cuando entre el pericardio y la pared torácica se halla 
interpuesta una capa de tejido pulmonar; en el caso contrario, 
se comprueba desde muy al principio una matidez anormal, 
que por el sitio que al principio ocupa y la forma que después 
afecta, debe contarse en el número de los síntomas más im­
portantes de la pericarditis. Al principio, mientras el líquido 
ocupa un nivel elevado, estando colocado el corazón en el fon­
do , se comprueba una matidez del sonido de la percusión por 
encima del origen de là arteria pulmonar; esta matidez se ele­
va hasta la segunda costilla, ó aun más arriba, y sobrepasa el 
borde derecho del esternón. Cuando el derrame es muy copio­
so , baña por todas partes al corazón y forma la matidez un 
triángulo, con la base vuelta hácia abajo, y su vértice trunca­
do hácia arriba; la matidez, que cada vez se hace más ancha 
por abajo , con frecuencia llega á traspasar con mucho la línea 
mamilar izquierda, y  sobre todo, del borde derecho del ester­
nón. Si la matidez excede por la izquierda el punto donde late 
la punta del corazón, basta este signo por si solo para ñjar el 
diagnóstico de una colección líquida en el pericardio. Gerard 
ha hecho notar que en los derrames pericardiacos, la regla se­
gún la cual la matidez precordial permanece la misma, que es 
tén de pié ó acostados los enfermos, sufre grandes excepcio­
nes en que la matidez ya aumentada en el decùbito dorsal, 
aumenta un tercio ó la mitad cuando el enfermo se pone 
de pié.

A la auscultación, los ruidos del éorazon son sumamente 
oscuros, y á menudo casi imperceptibles, cuanto el corazón no 
está ni hipertrofiado ni fuertemente agitado. El contraste de la 
extensión de la matidez y la debilidad de la impulsión y de los 
ruidos, es también un signo de gran valor para el diagnóstico 
de los derrames del pericardio. A esto debe añadirse, en la 
mayor parte de los casos, ruidos de frote, que producen la im­
presión de un roce ó de una raspadura, en oposición á los rui­
dos de frote de la pleuresía; estos ruidos están lejos de serper-



cibidos únicamente, mientras que el dérranie líquido no separe 
las dos hojas de la serosa, ó solamente después de la reabsor­
ción; por el contrario, se les percibe en lo más fuerte del der­
rame, Y cualquiera que sea la cantidad de liquido acumulado 
en el pericardio. Siendo debidos los ruidos de frote al desliza­
miento del corazón al subir y bajar á lo largo de la pared to ­
rácica, y al mismo tiempo á la rotación del órgano al rededor 
de su eje longitudinal, cuando las superficies puestas en con­
tacto en estas dislocaciones son rugosas en vez de ser puli­
mentadas, se aprecia bien cierto ritmo; pero como estos movi­
mientos del corazón tienen una duración más larga que la de 
los ruidos, casi nunca es isócrono el frote con estos últimos, 
sino que les excede, bien haciéndose oir después de ellos, ó ya 
precediéndoles. Al principio de la pericarditis se oye algunas 
veces en el corazón un ligero soplo, sobre cuyo origen no se 
sabe nada de positivo. Lo mismo sucede con la división en dos 
del primer ruido de la aorta, síntoma que algunas veces se ob­
serva al principio de la pericarditis.

En toda la extensión del lóbulo del pulmón izquierdo, b» 
compresión de este hace á menudo que el sonido sea agudo j 
mate. Es preciso guardarse de concluir de la existencia de es­
te síntoma, en la de una complicación con una pleuritis del la­
do izquierdo. La presencia de la vibración pectoral, pone al 
abrigo de toda confusión.
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%. IV. —DIngnósttoo.

Con quien más fácilmente se confunde la pericarditis, es 
con la endocarditis. Las lesiones funcionales, si existen, ofre­
cen grandes analogías eñ ambas enfermedades; sin embargo, 
son mucho más frecuentes los dolores en la región del cora­
zón en la pericarditis, que en la endocarditis. Lo mismo suce­
de con la dispnea intensa y los fenómenos de cianosis. Pero no 
presentando por lo común las dos afecciones ningún síntoma 
subjetivo, el diagnóstico diferencial se apoya esencialmente so-

. l
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1)i'e el exámen físico. En la endocarditis nunca .se presenta la 
elevación de la región precordial que en muchos casos de pe­
ricarditis observamos.

La forma de la niatidez nos suministra un punto de partida 
importante. En la endocarditis, la niatidez se ensancha desde 
los primeros dias, si á ella se añade desde el principio una di­
latación del venh’ioulo derecho; en la pericarditis, casi siempre 
principia la matidez en la región de los grandes vasos, y ad­
quiere más tarde la forma triangular tan característica, que 
antes hemos descrito; si el límite de la matidez excede por la 
izquierda la punta del corazón, y el borde derecho del ester­
nón por la derecha, puede estarse seguro de que existe un der­
rame en el pericardio. Ya hemos señalado anteriormente la im­
portancia que tiene el que, á pesar de la extensión de la ma- 
tidez, los ruidos del corazón sean oscuros y débil el choque el 
cual desaparece en el decúbito dorsal (1).

Algunas veces la matidez del corazón no es más extensa 
cualquiera que sea la abundancia del derrame, sino que, por el 
contrario, se vuelve agudo el sonido al rededor de la matidez y 
sobre una gran superficie. En estos casos, ofrece el diagnóstico 
grandes dificultades; no han podido retraerse los bordes ante­
riores del pulmón, á causa de que la pleura costal estaba adhe­
rida con la pleura pulmonar. Por lo común, los ruidos .anor­
males que se oyen en el corazón, permiten asegurar positiva­
mente la existencia de una ú otra enfermedad. Así se puede 
desde luego (a) tomar en consideración la calidad de estos rui­
dos. Los que se forman en el pericardio son ruidos de frote.

(1) Si la manden preonrdi.il principia en la scg,.„d.a costilla, debemos asee,,- 
rarnos de si no ha sido rechazado Iricia .arriba el coraron con el di.alragma, porque 
ci. este caso nos permitiría dicho fenimeno asegurar la existencia de un liquido en

nas de la aorta y la dilatación intensa de la auricula derecha, asi como las infil-
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así como muchos de los ruidos originarios del mismo corazón; en 
el pericardio son las superficies ásperas de las serosas las que 
frotan entre sí, y en el corazón es la columna sanguínea la que 
frota contra las superficies rudas del endocardio; pero en mu­
chos casos los ruidos dan una impresión de roce tan manifiesta, 
que es imposible desconocer su origen pericardiaco.— (¿) Mu­
cho más importante es el sitio donde se perciben estos ruidos. 
Como el corazón derecho es el que principalmente toca, á la 
pared torácica., y el que frota sobre ella durante el sistole y el 
diastole, el punto donde se oyen más distintamente los ruidos 
del pericardio corresponde al ventrículo derecho, donde la en - 
docarditis y las lesiones valvulares son sumamente raras.— (e) 
Otro punto, también muy importante para el diagnóstico, es 
el momento en que se oyen estos ruidos: en la endocarditis 
son isócronos con los ruidos normales del corazón, y sustituyen 
á aquellos; en la pericarditis, los preceden ó siguen. Si el cora­
zón está muy agitado, puede costar trabajo reconocer si los 
ruidos son isócrosos con los normales ó no. Otra diferencia (d) 
consiste en la extensión de los ruidos percibidos (Bamberger). 
En la pericarditis están algunas veces limitados á un pequeño 
espacio, mientras que en la endocarditis se propagan á lo lejos 
por la corriente sanguínea.— (c) Los ruidos pericardiacos cam­
bian de sitio con mucha más frecuencia que los endocardiacos, 
según la posición adoptada por el enfermo, a causa de que el 
corazón nada en el líquido, y tan pronto ocupa un sitio como 
otro. Todo ruido, que sólo puede oirse cuando el enfermo está 
de pié ó echado sobre uno ú otro lado, siempre es un ruido pe­
ricardiaco (Gerhard).— (f) En fin, generalmente los ruidos de 
frote se hacen más intensos cuando se apoya con alguna más 
fuerza el estetóscopo.—En los casos dudosos, basta casi siem­
pre una observación de algunos dias para disipar la duda, pues­
to que los ruidos de la pericarditis rara vez duran más tiempo, 
y en todos los casos, si su duración es mayor, cambian en se­
guida de sitio y de intensidad (Seitz).

Cuando la pleura que i êviste al pericardio está infiamada,
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puede producirse un ruido rítmico de froté, si la superfìcie rugO’ 
sa de la pleura se pone en contacto, durante las contracciones 
del corazón, con la pleura costal ó pulmonar adyacente. Este 
frote extra-pericardiaco, desaparece completamente durante la 
inspiración. Yo he observado un caso muy notable, en el cual 
podia apreciarse seguramente á la palpación y percusión, que 
durante la inspiración el pulmón avanzaba por entre el seno 
mediastino costal, y separaba las supei'ficies ásperas del peri­
cardio y de la pleura costal entre si.

No siempre es fácil decidir de qué clase de derrame se tra­
ta en un caso determinado; sin embargo, la etiología y dura­
ción de la enfermedad, pueden hacer presumir cuál de ellas 
sea. La pericarditis que complica al reumatismo articular agu­
do, produce casi siempre un derrame sero-fibrinoso cuando es 
reciente; la pericarditis que se presenta en el curso de la septi­
cemia, etc., produce un derrame purulento; lai' pericarditis 
crónica trae consigo en muchos casos un derrame h emorragi­
co. No es posible formarse una idea sobre la clase del derrame 
por el estado general, puesto que este depende más bien de la 
enfermedad primitiva que del derrame. E l mismo examen físi­
co, no suministra más dato que la existencia de un ruido de 
frote, que indica la presencia de coagulaciones íibrinosas de su­
perfìcie áspera. Cuando el derrame es purulento, es raro que 
las hojas del pericardio llegan á ser bastante ásperas para oca­
sionar ruidos de frote.

§. V . — l*ronóíiUco

La pericarditis que se une al reumatismo articular agudo, 
rara vez trae consigo, como hemos visto, la muerte. Lo mismo 
sucede con la pericarditis idiopàtica y la traumática. En­
tre 20 casos de esta clase, de los cuales 17 pertenecían al reu­
matismo articular agudo, uno sólo ha visto Bamberger termi­
narse por la muei’te. Cuando la inflamación del pericardio 
(implica la pneumonía y la pleuresía, su pronóstico es tam-
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bien favorable, como resulta de ios trabajos estadísticos de 
Bamberger. Sucede todo lo contrario cuando la pericarditis 
viene á complicar una enfermedad incurable por sí misma; en 
estos casos, acelera casi siempre la terminación, si es que di­
rectamente no la ocasiona.

Al hablar de las terminaciones de la pericarditis, hemos 
visto cuán grande es el número de enfermedades consecutivas 
que en la mayor parte de los casos, esta afección deja tras de 
sí. Algunas de estas enfermedades pueden á su vez comprome­
ter tarde ó temprano la existencia.

g. VI.—Tratamiento.

Por lo que toca al traf-.miento de la pericarditis, podemos 
para sus puntos esenciales remitir á lo que ha quedado dicho 
del tratamiento de la pleuresía y la endocarditis.

La pericarditis no reclama por sí misma la sangría general. 
El empleo de este medio debe limitarse á los casos raros en 
que el retorno incompleto de la sangre venosa al corazón, pro­
voca fenómenos de compresión cerebral, y reclama por esto 
una disminución de la masa sanguínea. Las sangrías locales 
moderan los dolores que puedan presentarse, y encuentran su 
indicación siempre que estos se hacen muy penosos. En estas 
condiciones conviene aplicar 10 ó 20 sanguijuelas al borde iz­
quierdo del esternón. El resultado de esto es en la mayor par­
te de los casos sorprendente. El empleo local del frío merece 
también la mayor confianza en la pericarditis, y se llega hasta 
á recomendar la aplicación de una vegiga llena de hielo sobre 
la región precordial.—La digital es conveniente cuando la ac­
ción del corazón está muy acelerada é insuficiente, cuando se 
manifiestan en el enfermo fenómenos de cianosis é hidropesía. 
Entonces presta brillantes servicios. — Los calomelanos y el 
ungüento mercurial, generalmente son supérfluos y algunas ve­
ces perjudiciales, por más que digan los médicos ingleses que 
exaltan las virtudes de estos remedios.—Para los diuréticos,
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drásticos, preparados de yodo y los vegigatoríos, remitimos á 
todo lo que sobre ello hemos dicho, en el tratamiento do la 
pleuresía. El empobrecimiento de la sangre en la pericarditis 
prolongada, reclama un régimen reconstituyente y los prepa­
rados de hierro, y la inminencia de una parálisis del corazón 
los excitantes.

Cuando la pericarditis se desarrolla en el curso de un reu­
matismo articular agudo, puede suponerse que se terminará 
felizmente, aun cuando no se les someta á ningún tratamiento, 
precisamente á causa de esto. No nos dejemos, pues, arrastrar 
á ninguna intervención activa, mientras el examen físico sólo 
indique la existencia de esta enfermedad. El número sorpren­
dente de curaciones recogido por Bamberger, se ha observado 
después de los tratamientos más distintos. Sólo deben aplicar­
se sanguijuelas, el frió, etc., en las condiciones mencionadas 
más arriba. Para favorecer la reabsorción, recomienda Bam­
berger el calor húmedo, y  principalmente los vejigatorios 
volantes.

En fin, debe practicarse la punción en los casos en que los 
sufrimientos del enfermo, y sobre todo la dispnea, reclaman 
un pronto socorro. Generalmente el resultado no es más que 
paliativo; pero esto ya es prestar un gran servicio al enfermo, 
que quizá por primera vez podrá, después de la operación, pa­
sar una noche en su cama, y dormir cómodamente. Las obser­
vaciones recogidas hasta ahora, no permiten asegurar si en 
otros casos, es seguida la operación de una curación radical. 
Para lo que corresponde al manual operatorio, remitimos á 
los tratados de cirujia.

CAPÍTULO II.
adherencia entre el pericardio y el CORAZON.

I.—Patogenia y eliolo^ía.

La adherencia entre el pericardio y el corazón, representa
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una de las terminaciones de la pericarditis; remitimos, pues, al 
capítulo anterior, para lo que corresponda á la patogenia y etio* 
logia de esta afección.

La adherencia es unas veces parcial y otras general; tan 
pronto constituye una soldadura íntima, como tiene lugar por 
el intermedio de bridas más ó menos largas.—Ejerce mucha 
más influencia sobre el cuadro clínico el estado de la hoja vis 
cerai de la serosa. Algunas veces, la soldadura de las dos lá­
minas va acompañada de tan ligero engrosamiento, que pare­
ce faltar el pericardio, y en otros casos forma la hoja visce­
ral un estuche calloso y rígido, en cuyo espesor se encuentra 
hasta producciones óseas. En los puntos donde las dos lámi­
nas no están completamente pegadas, se encuentra bastante á 
menudo residuos del derrame pericardiaco, de los que ya nos 
hemos ocupado antes.

%. II.—SííiitouiHS y miireiiu.

La adherencia simple entre el pericardio y el corazón, no 
parece dificultar esencialmente la contracción de este órgano, 
á causa de que la serosa sólo está unida á la pared torácica por 
un tejido celular bastante flojo. Si esta modificación ha sido 
acompañada de desórdenes funcionales durante la vida, provie­
ne sin duda siempre de degeneraciones concomitantes de la 
sustancia muscular, ó lesiones valvulares, procedentes de una 
miocarditis exterior.

Sucede todo lo contrario cuando entre el pericardio y el 
corazón existen adherencias, que constituifen al rededor de este 
órgano nna cubierta fibrosa de ima dureza cartilaginosa. Este 
estado disminuye la fuerza contrátil del corazón extraordina­
riamente; el pulso se hace .sumamente pequeño y casi siem­
pre muy irregular; la dispnea, la cianosis y  la hidropesía se 
manifiestan tanto más pronto, cuanto que casi siempre se en­
cuentra aijuí á la vez nna atrofia, ó una degeneración grasosa 
del tejido cardiaco. Sólo el examen físico puede darnos idea
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del estado morboso que preside á estas anomalías de la circu­
lación y de la distribución de la sangre. Como signos físicos 
de la adherencia entre el pericardio y el corazón, se ha citado 
primeramente la inmovilidad de la m-atidez precordial duran­
te la inspiración y espiración.■'Pevo que esté adherido ó no el 
pericardio ai corazón en las espiraciones profundas, siempre se 
retirará el pulmón entre el pericardio y la pared torácica, y 
recíprocamente en las inspiraciones profundas, se adelantará 
entre estos órganos. En los casos de adherencia entre el peri­
cardio y el corazón, deberá, pues, aumentar y.disminuir la 
niatidez precordial durante la respiración, á ménos que la su­
perficie externa del pericardio esté también unida á la pleura 
(Cejka). Hay otro síntoma todavía más importante: en las ad­
herencias entre el corazón y el pericardio, se observa algunas 
veces, en el punto donde debiera tener lugar 1̂ choque del co­
razón, un hundimiento del espacio intercostal correspondien­
te, en lugar de la elevación de este espacio. Este fenómeno se 
explica de la manera siguiente: el corazón se recoge sobre sí 
durante el sistole ventriciilar, de lo cual resulta un vacío que 
siempre seria seguido del hundimiento del espacio intercostal, 
si el descenso del corazón no viniera á llenarle. Pero si el pe­
ricardio está adherido al corazón y á la pared torácica al mis­
mo tiempo, no puede el corazón descender, y debe hundirse el 
espacio intercostal. Este síntoma tendrá todavía más valor, si 
durante el diastole ventricular se opera en el espacio intercos­
tal correspondiente una elevación, debida á la circunstancia de 
que después de terminar la retracción sistòlica, se prolonga 
nuevamente el corazón y vuelve la punta á su sitio ordinario. 
Sin embargo, también pueden faltar estos síntomas en bastan­
tes casos de adherencias. Los bordes del pulmón pueden evi­
dentemente llenar el vacío producido durante el sistole por el 
encogimiento del corazón, y reciprocamente, cuando el pericar­
dio no se adhiere al mismo tiempo á la pleura. Por otro lado, el 
hundimiento sistòlico del sitio del tórax que corresponde á la 
punta del corazón, puede depender también de otras condiciones.
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Cuando ei pericardio está al mismo tiempo fijo contra la 
columna vertebral, se observa durante el sistole ventricular 
una retracción de la mitad inferior del esternón. A esto puede 
añadirse, según las observaciones de Friedreich, un fenómeno 
característico que presentan las venas del cuello. Se nota, en 
efecto, que estas últimas se deprimen en el momento en que 
la pared torácica, retraída hacia adentro durante el sistole, se 
^ellace bruscamente hacia afuera y dilata durante el diastole. 
En los casos observados por Friedreich, no duraba este fenó­
meno más que cierto tiempo, y desaparecía de nuevo cuando 
la acción del corazón, y  con ella la retracción sistòlica y re­
torno diastólico de la pared, disminuía. Así, en cierto número 
de casos, nos da luces el exámen físico, sobre la adherencia 
entre el pericardio y el corazón. Sin embargo, la proposición 
emitida por Skoda en la primera edición de su obra, «que la 
percusión y auscultación no nos suministran ningún signo que 
pueda ser atribuido á la adherencia entre el corazón y el peri­
cardio,» conserva hoy todavía casi todo su valor.

Es evidente que no podemos ocuparnos de someter á un 
tratamiento esta enfermedad.

CAPÍTULO [II.

HI DROPERI CARDI AS.

I.—P alom eóla  y elio logín .

El hidropericardias depende del aumento de la trasudación 
líquida y pobre en albúmina, que normalmente encierra el pe­
ricardio. Hemos visto que la disminución del volúmen del co­
razón, haciendo sufrir á la pared interna del pericardio una 
presión menor, da por consecuencia un aumento del líquido 
contenido de esta bolsa serosa. Lo mismo sucede cuando el 
pulmón, adherido al pericardio, disminuye de volúmen, bien
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porque se atrofia, bien porque quede más pequeño después de 
a reabsorcmn de una pleuresía, ó bien porque se retraisa á 

consecuencia de una pneumonía crónica. Esta forma de hidro- 
perioardias ofrece gran analogía con el aumento del líquido ce­
rebro-espinal, que se pnlduce en la atrofia del cerebro, y po­
dría llamarse liidroperioardias ene-vacuo, asi como se dice hi- 
arocefalo ex-vacuo.

Se desarrolla una segunda forma de hidropericardias en los 
casos en que está interrumpido el retorno de la sangre de las 
venas c^diacas, al corazón derecho, por un obstáculo cual­
quiera En estas circunstancias, es evidente que la presión 
ejercida por la sangre sobre las paredes venosas del pericar­
dio, se hace más fuerte, y  que existirá una hidropesía del pe­
ricardio asi como se producirán trasudaciones hidrópicas en 
otras bolsas serosas, y en el tejido conjuntivo subcutáneo. A 
esta categoría se anaden además las colecciones liquidas que se 
verifican en el pericardio, en los casos de lesión valvular del 
corazón, de enfisema, cirrosis del pulmón, y otras enfermeda­
des, que tienen por efecto llenar excesivamente el corazón de­
recho, é impedir la depleccion de las venas coronarias del co­
razón y las venas pericardiaoas. En todos estos casos, puede
pre.sentarse la hidropesía del pericardio antes que la del res- 
ío del cuerpo.

No sucede ya lo mismo con la tercera forma, en la cual la 
hidropesía del pericardio, como la de otros órganos y tejidos 
debe considerarse como el resultado de una crasis hidrópica.’ 
bi en las enfermedades en que la sangre es pobre en albúmina 
y dispuesta á la trasudación serosa, la enfermedad de Brio-bt 
alecciones crónicas del bazo, caquexia cancerosa, etc , se°de- 
sarrolla una hidropesía, ordinariamente no se presenta en el 
pericardio hasta más tarde.

$. II.—Anatomía patolój^lca

Según la explicación dada en el párrafo anterior, debe re-
SU
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servarse exclusivamente el nombre de perioardias, á las colec­
ciones de un liquido claro y pobre en albúmma en el pericar­
dio. Si este liquido contiene fibrina, debe considerarse co­
mo un derrame inflamatorio. Algunas veces se mezcla a la se­
rosidad una corta cantidad de sangre. En estos casos se ha al­
terado la nutrición de las paredes capilares, por la influencia 
de alguna caquexia intensa, y se han roto algunos de estos va- 
sos Las pequeñas hemorragias llamadas petequias, que se te- 
riflcan en el tejido del dermis, en k s  hidropesías generales,
ofrecen cierta analogía con estos fenómenos (1).

La cantidad de liquido derramado varia mucho, y no dehe 
considerarse como patológica cuando no pasa de 60 a 80 gra 
mos. Suele elevarse, sobre todo en los casos de hidropesía ge­
neral, hasta 120 y aun 200 gramos, y otras veces, especia - 
mente cuando proviene de desórdenes circulatorios, P^de p ■ 
sai- de un kilógramo. Cuando el derrame es considerable tie­
ne el pericardio un color blanco mate, pierde su brillo de^  
parece lagrasa del corazón, y á veces esta edematoso el tejido
ooniuntivo que recubre al órgano. _

Cuando el hidropericardias es voluminoso, comprime el 
pulmón y dilata el tórax, absolutamente lo mismo que el der- 
rame inflamatorio de la pericarditis. ^

g. III.—Síntomas y marcha.

Todo lo que hemos dicho del hidrotorax, se aplica también 
al hidropericardias. Por más que la «hidropesía del 
haya sido á los ojos de los médicos antiguos, y sea hoy todav a 
para el vulgo, una de las enfermedades más temibles no se la 
Juede, sin embargo, considerar como una enfermedad inde- 
Lndiente. Hay más, no solamente es una afección secundaria 
el acumulo de serosidad en el pericardio, y dependiente de una

(1) Trataremos de la hidrope-ia fibriaosa al hablar deUincer del pericardio, 
lo liicimos al tratar del cáncer de la pleura. (Ao/fl dui autor.)

i



enfermedad de los órganos de la circulación ó de una altera­
ción de la composición de la sangre, sino que los síntomas tan 
famosos y temidos de la hidropesía del corazón, dependen en 
su mayor parto la enfermedad principal, y de ninguna mane­
ra del derrame hidrópico en el pericardio.—Si en muchos ca­
sos se ha conflrmado por la-autopsia el diagnóstico de un 
hidropericardias en una época en que todavía no era conocido 
el examen físico en medicina, esto proviene de que los sínto­
mas sobre que se fundaba el diagnóstico, pertenecían á enfer­
medades que casi siempre terminan por acarrear derrames se­
rosos en el pericardio, al mismo tiempo que otros derrames 
hidrópicos, y principalmente, por consiguiente, al enfisema y 
las anomalías valvulares del corazón.

Es muy cierto que los gra.ndes derrames serosos del peri­
cardio, aumentan también, comprimiendo el pulmón, la dispnea 
producida por la enfermedad principal. Una colección semejan­
te contribuye muchas veces á exponer á los enfermos al peli­
gro de sofocarse cuando tratan de echarse, y les obliga á per­
manecer día y noche sentados sobre la cama, ó en una butaca, 
con el cuerpo encorvado hacia adelante. En fin, la presión que 
el líquido ejerce sobre el corazón, y los grandes troncos vascula­
res que á él avocan, dificultan la depleccion de las venas de la 
circulación mayor, hace hincharse más las venas yugulares, y 
aumenta la cianosis é hidropesía: pero si es cierto que los sín­
tomas citados son sumamente comunes en los individuos ata­
cados de hidropesía del pericardio, no nos está permitido, sin 
embargo, aun en el caso en que ninguno de ellos faltase, diag­
nosticar seguramente un hidropericardias, mientras que el éxá- 
men físico no nos haya suministrado signos positivos. Todos 
estos síntomas pueden existir sin que se haya aumentado la se* 
crecion del pericardio.

El exáynen fideo nos demuestra, aunque más rara vez que 
en los derrames inflamatorios, una elevación de la región pre- 
corflial. Uos surcos intercostales no se alteran. Ua impulsión 
del corazón es sumamente débil, v á veces hasta insensible,

HTDR0PERICARDU8, 6 3 5
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sobre todo en decúbito dorsal. En los grandes derrames es más 
extensa la matidez, si los bordes anteriores del pulmón pueden 
retirai'se, y demuestra por relación á su forma y las diferen­
cias que se presentan, según que el individuo á quien se per­
cute esté sentado ó acostado, las particularidades que caracte- 

-rizan, como anteriormente hemos visto, los derrames del peri” 
cardio. En la hidropesía de esta membrana, con más frecuen­
cia que en la pericarditis, no puede oponerse la retracción de 
los bordes anteriores del pulmón, bien á causa de un intenso 
enfisema, ó bien por adherencias entre la pleura pulmonar y 
la costal; en estos casos no se aumenta la matidez precordial á 
pesar de la abundancia del derrame. A la auscultación^ se oyen 
ruidos puros, pero débiles, á menos que exista complicación 
por alguna lesión valvular, y nunca un ruido de frote,

IV.—^ratauiicnfn.

Todo cuanto hemos dicho del tratamiento del hidrotorax se 
aplica al del hidropericardias. El único procedimiento racional 
es combatir la enfermedad principal; es muy raro que se llegue 
á disminuir la cantidad de líquido contenido en el pericardio, 
administrando drásticos ó diuréticos.

C.\P1TLL0 IV.

PNEÜMOPERICARDIAS.

En las heridas penetrantes del tórax, suele algunas veces 
entrar el aire en el pericardio. En oíros casos, llega el aire á 
este por una comunicación establecida entre su cavidad y otros 
órganos que le contienen, é invadidos.por un proceso destruc­
tor. Así, en un caso sometido á mi observación, y referido por 
mi jefe de clínica el doctor Tíitel én el diario Deutsche lili- 
fíik̂  sehabia desarrollado el pneumopericardias á consecuencia 
de una perfu’acion del esófago por una úlcera cancei’osa, qi.m
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ponia en comunicación este conducto con el pericardio; otros 
autores han referido casos de comunicación entre el pericardio 
y úlceras del estómago, ó cavernas superficiales del pulmón.— 
p]n fin, algunas veces han podido desarrollarse gases por efec­
to de la descomposición de derrames inñamatorios.

En la auptosia, ordinariamente se encuentra la bolsa sero­
sa considerablemente distendida por los gases y líquidos puru­
lentos ó icorosos. Estos últimos, pueden ser producto de una 
pericarditis reciente, provocada inmediatamente por la pene­
tración del aire, pus canceroso, tejido pulmonar desorganiza­
do, etc., en lo. cavidad pericardiaca, ó son, por el contrario, 
producto de una pericarditis antigua, por ejemplo, cuando el 
pneumopericardias es debido al desarrollo de gases procedentes 
del derrame descompuesto. Si en este caso se practica una pun­
ción en el pericardio, se escapa el aire de ordinario, producien­
do un ruido de silbido.

El pneumopericardias, que se observa con mucliu raénos 
frecuencia que el pneumotorax, siempre es fácil de recono­
cer. liOS síntomas subjetivos, determinados por la perforación 
de la serosa y la penetración de aire ó restos orgánicos en su 
cavidad, no son, es cierto, muy característicos. Estos acciden­
tes son además acompañados de un colapso muy grave, que 
deja sumidos á los enfermos en un estado de estupor, en me­
dio del cual no manifiestan ningún sufrimiento, y no respon­
den sino excitándoles, y de una manera muy incompleta, á las 
preguntas que se les dirige. Por el contrario, los síntomas 
subjetivos son mucho más pronunciados. Por lo común, se oyo 
hasta desde lejos un sonido muy distinto, que con un ritmo 
regular aparece y desaparece por breves intervalos, y que 
evidentemente proviene de que el líquido mezclado con el aire 
que está encerrado en el pericardio, es en cierto modo revuel­
to por los movimientos del corazón. En los casos que yo he 
observado este sonido, era oido por otros enfermos colocados 
en el extremo opuesto de la sala.— Al aspecto exterior, llama 
h) atención una pi-ominencia de !a región precordial, que se
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produce siempre que el tórax ha conservado su flexibilidad, 
y por la desaparición de los surcos intercostales.—La impul­
sión es oscura, ó completamente insensible.—A la percusión 
no se observa matidez. y el sonido es excesivamente lleno, ola  ̂
ro y timpánico; á veces manifiestamente metálico en la re­
gión del corazón. Si se sienta al enfermo, ó se le inclina hacia 
adelante, la impulsión del corazón se hace algunas veces in­
sensible, y como el aire tiende á subir, mientras que la exuda­
ción, que en el decúbito dorsal se encontraría por detrás, llega 
adelante, se oye entonces en la región del corazón un sonido 
mate en lugar del sonido claro que antes existia. A la auscul­
tación, se oye bien exclusivamente el sonido metálico de que 
acabamos de hacer mención, ó bien simultáneamente ruidos 
normales débiles, y ruidos de frote.

Si se excepúa los casos de origen traumático, la enferme­
dad por lo general se termina rápidamente por la muerte. El 
colapso y  la forma grave de la pericarditis que acompañan, 
por decirlo así, constantemente al pneumopericardias, bastan 
para explicar esta marcha de la enfermedad. Se han observado 
muchos casos de curación de pneumopericardias traumáticos.

El tratamiento sólo puede ser sintomático, y deberá limi­
tarse en la mayor parte de ios casos al uso de los remedios 
analépticos,

CAPÍTULO V .

TUBERCULOSIS DEL PERICARDIO.

Sólo la tuberculosis miliar aguda es acompañada del desar­
rollo de tubérculos en el tejido del pericardio. Las pequeñas 
nudosidades trasparentes, no sufren aquí ninguna metamorfósis 
ulterior, y muere el enfermo consumido por la fiebre, sin que 
la tuberculosis del pcric i.rdio se haya traducido por ningún 
síntoma.

Los tubérculos se desarrollan más á menudo on las pseu~

\
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do~memhranas recientes, formadas en el curso de una pericar­
ditis crónica. En estos casos, casi siempre se encuentra en la 
cavidad serosa un derrame liemorrágico, y el mismo pericar­
dio está cubierto de eminencias granulosas, las cuales, semi- 
trasparentes al principio, pueden volverse más tarde amarillas 
y caseosas, aunque rara vez se trasforman en pus tuberculoso, 
propiamente dicho. Los síntomas de esta forma de la tubercu­
losis del pericardio, no se distinguen de los de la pericarditis 
crónica.
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CAPITULO Vi.

CA^'CKR DEL PaRICARDIO.

El cáncer del pericardio no es casi siempre más que la 
continuación de un cáncer del esternón ó del medioastino, que 
más tarde invade el tejido de esta serosa. Tan pronto se desar­
rolla por vegetaciones difusas, de manera que desaparece una 
gran parte del pericardio en tejido canceroso, como no se pre­
senta más que por nudos ó placas aisladas. Es mucho más raro 
que el cáncer del pericardio se forme de pronto después de la 
extirpación de un cáncer exterior, y en este caso, casi siempre 
se han desarrollado al mismo tiempo nudosidades cañcerosas 
en otros órganos y en otras membranas serosas. A la produc­
ción del cáncer corresponde siempre una colección serosa exa­
gerada en la bolsa del pericardio, y absolutamente, lo mismo 
que en los cánceres del peritoneo ó de la pleura, no coagulán­
dose la fibrina del liquido hasta más tarde. Solo en casos su­
mamente raros se llegará á diagnosticar con alguna probabili­
dad el desarrollo de un cáncer del pericardio, al ver que el 
derrame intrapericardiaco aumenta progresivamente, después 
de la extirpación de un cáncer de la mama.
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E N F E R M E D A D E S  DE LOS VASOS GRUESOS.

CAPITULO I.

INFLAMACION DE LAS TÚNICAS DE LA A')RTA,

I.—Patogenia y  etiología.

No hay motivo para describir aparte las inflamaciones de la 
túnica adventicia ó externa^ las de la media y  las de la inter­
na por analogía, á las descripciones separadas de la pericardi­
tis, la endocarditis y la miocarditis.

Las inflamaciones agudas son raras en la túnica externa 
de la aorta, y casi exclusivamente se observa en los casos en 
que la inflamación y ulceración de los órganos vecinos, tales 
como los ganglios linfáticos, el esófago y la traquea, que se 
propagan á la aorta. Con mucha más frecuencia se encuen­
tran inflamaciones crónicas de la adventicia; sin embargo, no 
son primitivas en la mayor parte de los casos, sino que casi 
constantemente se unen á la pericarditis, é invaden entonces el 
origen de la aorta, ó bien se unen á la endocarditis, y pueden 
entonces adquirir mayor extensión. La túnica media toma 
á menudo parte en la inflamación de la adventicia; también 
participa casi siempre de la inflamación crónica de la túnica 
interna; sin embargo, en este último caso, rara vez es el asien­
to de una inflamación, sino más bien de una atrofìa simple ó 
de una degeneración grasosa.

Si adoptamos la opinion W ichow, debemos considerar la 
inflamación crónica de la túnica interna de la aorta como una 
de las enfermedades más comunes. Los engrosamientos gelati­
nosos y semicartilaginosos de la túnica interna, de los que nos 
ocuparemos en el párrafo II, y que forman la base del atero-
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ma y de las osiñcaciones de las paredes arteriales, debe con­
tarse entre las inflamaciones parenquiniatósas, y por una razón 
muy sencilla, y es que estas degeneraciones dependen induda­
blemente de procesos activos, una proliferación de los elemen­
tos normales, y que en muchos casos es fácil de probar que 
estas lesiones de la nutrición deben su origen á inñtaciones 
que atacan la pared arterial, como, por ejemplo, una torsión 
ó una tirantez (véase la patogenia de la endocarditis). En otros 
casos, es cierto que no puede demostrarse la existencia de cau­
sas irritantes que hayan obrado sobre la pared arterial; pero las 
modificaciones anatómicas, siendo entonces exclusivamente las 
mismas, podemos admitir qxie han existido agentes irritantes 
en estos casos como en los demás, pero que se ocultan a la ob- 
sei’vacion.

La endoarteritis deformante, como puede llamarse con Wi- 
chovv á la inflamación crónica de la túnica interna, se observa 
con suma frecuencia en la vejez, pero siempre los puntos más 
expuestos á estrecheces ó tensiones, es decir, la aorta ascen­
dente, el cayado, los puntos de emergencia de los vasos, son 
los principales asientos de esta afección.—Después se encuen­
tra la enfermedad, por lo común en los individuos atacados de 
reumatismo, gota, sífilis, y en los borrachos. No podemos lle­
gar á pretender que en estos sujetos caquéticos y discrásicos, 
la composición anormal de la sangre provoca directamente la 
enfermedad, puesto que en ellos circula con la sangre una rm̂ - 
teria irritante, y produce la inflamación de la pared interna 
del vaso. En fin, la endoarteritis puede unirse á la hipertrofia 
del corazón en los individuos jóvenes exentos de caquexia, y 
entonces parece dirigirse de preferencia á los puntos que son 
asiento de la dilatación. Estos casos confirman de la manera 
más evidente, la opinión de que estas degeneraciones depen­
den de una lesión ó de un inmUtis que ataca la pared arterial.

11. —iiiatomin patoló|cÍoa.

Rara vez se tiene ocasión de observar colecciones purulen-
SI

TOMO 1.
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tas é icorosas en el tejido de la adventicia. Sucede con mucha 
más frecuencia que la inflamación crónica, deja por conse­
cuencia engrosainientos callosos de esta membrana celulosa. 
Al principio, ordinariamente está estrechado el calibre del va­
so, y más tarde dilatado.

La inflamación de la túnica media principia por una ru­
bicundez desigual, que se percibe por debajo de la túnica me­
dia; bien pronto se reblandecen estas manchas, se vuelven 
amarillentas, se elevtin por encima del nivel de la superñcie 
interna, y se asemejan á pequeñas pústulas. Al principio se 
encuentran masas pequeñas, amorfas, desarrolladas en el teji­
do todavía sólido de la parte enferma; más tarde se funden, se 
forman corpúsculos, y entonces pueden desarrollarse verda­
deros abscesos en el espesor de la pared arterial.

La endoarteritis crònica principia por la relajación é im­
bibición de la túnica interna. Según el grado de la imbibición, 
reconocemos en la afección dos formas, que se las ha conside­
rado como constituyendo dos períodos distintos. En la prime­
ra forma, engrosamiento gelatinoso de la túnica interna, pare­
ce cubrir la superfìcie interna del vaso una capa gelatinosa hi’i- 
meda, roja pálida, bien por puntos circunscritos, ó bien en 
una extensión más ó menos grande. Estos cuerpos se dejan 
aplastar fácilmente y desprender con el mango del escalpelo, á 
la manera de una jalea; consisten esencialmente en un líquido 
análogo al moco, que, sin embargo, contiene fibras elásticas 
delicadas y  células redondas ó fusiformes, y están adheridas ín­
timamente á la túnica interna, cuyo epitelium les recubre.

En la segunda forma, que corresponde á los engrosamien- 
tos semicaidilagínosos, se encuentran sobre la superficie inter­
na de la arteria placas opacas, de un color blanco azulado, 
análogas á la clara de huevo coagulada. El tejido de la túnica 
interna está también reblandecido y empapado; en este caso, 
sin embargo , conserva mayor coherencia y firmeza que en la 
forma anterior, y adquiere más tarde una dureza semicartila- 
ffinosa. Al microscopio, se descubre en los engrosamientos se-
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micartilaginosos muciias células fusiformes  ̂ reticuladas; peí o 
sobre todo largos hacecillos de tejido conjuntivo, que se con - 
tinúan manifiestamente con las tiras laminosas de la túnica
interna.

has modificaciones ulteriores, sufridas por las vegetaciones 
infla,matorias de la túnica interna, descritas hasta ahora, con­
sisten: l.h  en una metaniorfósis grasosa. una incrustación 
calcárea ú osificación.

En los engrosamientos gelatinosos, la dcQiiii&vdcioti gvdsosü 
principia ordinariamente por las capas superficiales, y tiene 
por punto de partida las células mencionadas; la sustancia in 
tercelular se disgrega, y la superficie se vuelve vellosa y áspe­
ra. Esto es lo que Yirchow llama desgaste grasúso. - E n  los en­
grosamientos semicartilaginosos, la degeneración grasosa prin­
cipia por las capas más profundas; también aquí numerosas ge- 
titas grasosas, se depositan primeramente al rededor de las 
núcleos de células de tejido conjuntivo, que se trasforman en 
células de granulaciones adiposas f  de forma estrellada. En 
fin, la membrana celular se funde, y quedan libres las granula­
ciones adiposas, los manojos de tejido conjuntivo se desorga­
nizan á su vez, y de este modo se forma en las partes profundas 
una papilla grasa, análoga al puré de guisantes, compuesU de 
granulaciones de grasa, numerosos cristales de colesterina y 
bridas de tejido conjuntivo. Esto es lo que constituye el atevo- 
ma propiamente dicho. Mientras que la papilla grasosa perma­
nece separada del torrente circulatorio por una débil membra­
na, existe la pústula ateromatosa; más tarde, cuando cae la 
película, ha sido arrastrado su contenido por el torrente circu­
latorio, y en su lugar no queda más que una perdida de sus­
tancia irregular y de bordes franjeados, la lesión toma el nom­
bre de ulceración ateromatosa. El atoroma, pues, es ol des­
gaste lo que el absceso á la úlcera.

ha ir.crnstacion calcárea, consiste en un depósito de sales 
calcáreas en las capas profundas de los engrosamientos semi­
cartilaginosos. En las placas calcáreas que de aquí resultan,
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se encuentran algunas veces productos análogos á los corpús­
culos huesosos, es decir, elementos ramificados, dentados,resi­
duos de células de tejido conjuntivo, y que permiten llamar á 
este proceso una osificación más hien que una simple incrus­
tación calcárea. Mientras que las arterias finas pueden trasfor­
marse en conductos de paredes rígidas por el depósito de sales 
calcáreas, las osificaciones de la aorta se presentan, por lo co­
mún, bajo la forma de escamas ó placas aisladas, más ó menos 
grandes, que forman sobre la superficie interna ligeras depre­
siones, y están separadas de la columna sanguínea por una íina 
capa de la túnica interna. Más tarde, la osificación avanza 
hasta la superficie, quedan al descubierto las pequeñas placas 
oseas, son algunas veces medio arrancadas por la corriente 
sanguíneas, y forman ent-moes eminencias, sóbrelas ciiales se 
precipita fácilmente la fibrina de la sangre.

La túnica media  ̂ no está sensiblemente modificada al prin 
cipio de la endoarteritis. Cuando el ateroma está avanzado, se 
pone pálida, relajada y resquebrajada. Entre sus láminas se 
deposita una cantidad muy considerable de grasa. Por debajo 
de las osificaciones de la túnica interna, está la media gene- 
i’almente adelgazada y atrofiada. T̂ a adventicia está también en 
su estado normal al principio del proceso, y más tarde se hin­
cha, condensa y se pone callosa.

En muchos casos encontramos reunidas en la aorta las di­
versas fases de las degeneraciones que acabamos de describir; 
los engrosamientos gelatinosos al lado de otros semicartilagi- 
nosos, por todas partes pústulas y  ulceraciones ateromatosas, 
aquí incrustaciones calcáreas, bajo la forma de ligeras depre­
siones, cubiertas de una fina capa de túnica interna, y allí pe­
queñas placas óseas que sobresalen en el interior do la aorta.

%. TIL — y marchii.

No es posible trazar un cuadro clínico bien definido de ín 
infiamaeion y ulceración agudas de la túnica externa, puesto
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que los pocos casos en que se había observado este proceso, 
casi siempre coincidían con otras afecciones graves. Sucede 
lo mismo con los síntomas de la inflamación crónica de la ad* 
venticia y los abscesos que algunas veces se han encontrado 
en la túnica media.

Pero la inflamación crónica de la túnica interna y sus 
terminaciones, que se ha designado ordinariamente con el 
nombre de ateroma en su sentido más lato, dan también muy 
pocos síntomas, mientras no resultan aneurismas, roturas ó la 
obliteración de arterias de poco calibre, por coágulos arrastra­
dos á lo lejos. IjOS aneurismas y las roturas de la aorta los 
estudiaremos en el segundo y tercer capítulo de esta sección, 
las consecuencias de la embolia, en lo que corresponden á los 
órganos internos, las iremos exponiendo en las diferentes sec­
ciones de esta obra.

Una vez que la aorta, bajo la influencia de la degeneración 
grasosa de sus membranas, ha perdido su elasticidad, y que 
han sido también degeneradas sus ramiflcaciones, el trabajo 
que debe suministrar el corazón se hace más considerable, y 
de aquí resulta una hipertroña (véase este capitulo). Si la in­
flamación crónica se extiende de la pared arterial á las válvu­
las, puede resultar una insuficiencia ó una estrechez (véanse 
estos capítulos). Algunas veces no se produce la hipertrofia del 
corazón, á causa de que está alterada la nutrición de todo el 
cuerpo, ó bien la hipertroña, si existe, no basta para compen­
sar el obstáculo que la degeneración de la aorta y de sus rami­
flcaciones opone á la circulación; ó bien, en fin, la hipertrofia 
verdadera y coinpensatriz degenera más tarde en una hiper­
trofia falsa. En todos estos casos, vemos producirse los sin­
tomas ya descritos de la paralización de la circulación y de la 
plétora venosa, la cianosis, la hidropesía, supresión de la se­
creción urinaria, etc.

El diagnóstico de la inflamación crónica de la túnica inter­
na de la aorta, se apoya principalmente sobre la existencia dn 
esta inflam-mion, bien comprobada, en las arterias periféricas.
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puesto que de aquí puede deducirse que la lesión debe encon­
trarse también, y en un grado más avanzado, en el tronco aór­
tico. Estando las paredes arteriales más rígidas, y más dilata­
das al mismo tiempo las arterias, el pulso de estos enfermos 
generalmente es duro y  lleno, se prolongan las arterias, pre­
sentan una disposición notablemente sinuosa, las ondas san­
guíneas aumentan su corvadura, es visible el pulso, y por lo 
común la arteria produce al tacto la sensación de un cordon 
duro y abollado, hasta en los momentos en que no está disten­
dida por la onda sanguínea. _ .

Mientras que la aorta no presenta dilatación aneurismatica, 
la percusión y la auscultación no suministran ordinariamente 
ningún dato. Es raro que cuando no existen modificaciones en 
los orificios basten las rugosidades de la pared interna^ de la 
aorta para dar lugar 4 ruidos anormales. Por el contrario, se­
gún Bamberger, el primer ruido normal de la aorta parecerá 
por lo común más sordo, más oscuro, y aun llegará a faltar; 
el segundo, sobre todo en los casos en que la aorta está sem­
brada de placas óseas, y cuando las válvulas son delicadas y 
aptas para funcionar, se hará sumamente sonoro y metálico.

capítulo u.

aneurisma de la a o r t a .

Los aneurismas que provienen de heridas de las arterias, 
pertenecen al dominio de la cirujía. En la aorta no se encuen­
tran más que aneurismas espontáneos, es decir, dilataciones 
parciales de la aorta, provocadas por la degeneración de las 
paredes arteriales. Ya no se cuenta entre los aneurismas esa 
dilatación uniforme de todo el tubo arterial, que es debida á la 
hipertrofia del corazón, y que se encuentra por encima de lo“s 
puntos estrechados.
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S. I.—Patogenia y  etiología.

Laß degeneraciones de la pared aórtica que con más fre­
cuencia dan lugar á los aneurismas, son las terminaciones de 
la endoarteritís descrita en el capítulo I , y ante todo el ate- 
roma. Después de esto, son resultado los aneurismas de una 
simple degeneración grasosa de las túnicas arteriales inter­
na y media, enfermedad que á propósito hemos pasado en si­
lencio en el primer capítulo, á causa de que no tenia nada 
de común con los procesos inflamatorios de que aquel se ocu­
pa. En la degeneración grasosa simple, los fenómenos ulterio­
res no son precedidos de engrosamiento ni proliferación de la 
túnica interna, sino que desde el principio encontramos pun­
tos opacos, blanquecinos ó de color blanco amarillento, agru­
pados de una manera particular, que sobresalen muy poco y 
dependen de un acumulo de moléculas grasosas en el tejido de 
las túnicas arteriales.— En tercer lugar, la atrofia simple y el 
adelga%amiento de la pared aórtica que se observan con bas­
tante frecuencia en la vejez, pueden también dar lugar á la 
producción de un aneurisma. En fin, la posibilidad de que se 
formen aneurismas á causa de la parálisis de los nervios vaso­
motores  ̂ admitida por Rokitansky, debe ponerse en duda, al 
ménos para la aorta, que tiene muy pocos elementos contrá- 
tiles.

Las degeneraciones mencionadas, sobre todo las de la tú­
nica media, hacen perder á la aorta su elasticidad, unas veces 
en sitios limitados y otras en una extensión mayor, dilatándo­
se-poco á poco el vaso por la presión de la columna sanguí­
nea. No es raro, sin embargo, que las fibras de la túnica elás­
tica se separen de pronto por una presión mayor que de ordi­
nario, desde cuyo momento, formada la dilatación de la pared 
únicamente por la tùnica interna y la adventicia, marcha más 
rápidamente. Por lo ménos, muchos enfermos atacados del 
aneurisma de la aorta, creen conocer exactamente la época y
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hasta el momento de que data su afección, que atribuyen k un 
esfuerzo muscular exagerado, ó haber cargado un fardo pesa­
do, etc. Ya hemos hecho ver antes que una contracción mus­
cular extensa, comprimiendo un gran número de capilares, au­
menta la presión en el interior de la aorta. Un efecto análogo 
ejercen sobre la continuidad de la pared arterial los sacudi­
mientos del cuerpo; muchos enfermos hacen depender su en­
fermedad á una caida desde un sitio muy alto. Cuando las pa­
redes arteriales están sanas, nunca engendran estas causas 
aneurismas, y en muchos casos las causas ocasionales á las 
que se quiere atribuir son completamente imaginarias.

Es raro que se observen aneurismas en los individuos jó ­
venes. Casi siempre se declaran en una edad avanzada, en la 
cual constituye uno de los accidentes más comunes la inflama­
ción crónica de las paredes arteriales.—Los hombres están 
más sujetos á ellos que las mujeres; pero como se encuentran 
por lo común en los individuos que están sometidos á grandes 
trabajos corporales, la diferencia que se encuentra en los sexos 
parece debe también referirse á las distintas ocupaciones á que 
se dedican.

§. 11.—Anatomía patológioa.

La división de los aneurismas se funda, desde Scarpa, esen' 
cialmente en el número de túnicas que concurren á la forma­
ción del saco aneurismatico. El aneurisma cuya pared estuvie­
ra formada por las tres túnicas arteriales, se llamará aneuris­
ma verdadero ; aquel cuya pared esté formada por la túnica 
adventicia, aneurisma falso, ó mixto externo, en fin, el aneuris- 
má en el cual la túnica interna formase hernia á través de una 
abertura de la túnica media, y constituyese por si sola, ó con la 
túnica externa intacta, la pared del saco, seria un aneurisma 
mixto interno ó hemiario. Esta división se ha abandonado por 
ser poco práctica. En efecto, los aneurismas son muchas ve­
ces aneurismas verdaderos en el momento de formarse, y se

1 1
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vuelven falsos, cuando la enfermedad hace progresos ; hasta 
puede suceder que una de las mitades del aneurisma sea ver­
dadera, y la otra falsa. La división de los aneurismas según 
su forma, es más importante. Bajo este aspecto, se distinguen, 
primero, el aneurisma difuso  ̂ y  segundo, el aneurisma cir­
cunscrito.

En el aneurisma difuso la dilatación se extiende más ó me­
nos á lo lejos, y comprende toda la circunferencia del vaso. 
Cuando la dilatación termina de pronto, el aneurisma se llama 
cilindrico; cuando la dilatación se desvanece lentamente ̂  se 
llama aneurisma fusiforme. El aneurisma difuso es siempre 
verdadero en el sentido de Scarpa. Se le observa, por lo co­
mún, en la porción ascendente y en el cayado de la aorta. Con 
mucha frecuencia coexiste esta forma con la siguiente, es de­
cir, que se encuentran sobre la arteria dilatada, y asiento ya 
de una dilatación difusa, ciertos huecos circunscritos. El aneu  ̂
risma circunscrito representa una dilatación de la arteria en 
una corta extensión. Algunas veces también se dilata el vaso 
en todos sentidos, y el aneurisma forma un tumor que com­
prende toda la circunferencia de la arteria. Pero sucede con 
mucha más frecuencia que la distensión queda limitada á una 
parte de la circunferencia y el aneurisma, cuyas paredes for­
man entonces un ángulo con la pared normal, constituye un 
tumor lateral que comunica con la arteria. Esto es lo que se 
llama aneurisma sacciforme. Sobre el saco primitivo se en­
cuentran frecuentemente dilataciones secundarias, que cons­
tituyen tumores más ó.ménos grandes. Al principio, todas las 
membranas concurren generalmente á la formación deb aneu­
risma, y  así sucede también en el aneurisma verdadero de 
Scarpa; pero en los grandes aneurismas sacciformes, las dos tú­
nicas internas no pueden seguirse sino hasta cierta distancia; 
la túnica media se pierde insensiblemente, y termina por de­
saparecer completamente en el vértice del tumor, mientras 
que en algunos sitios se encuentran todavía algunos restos de 
la túnica interna degenerada. Como especie particular del

TOMO 1.
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aneurisma sacciforme, debemos distinguir el aneurisma qtie 
comunica con la arteria por medio de un cuello. En este ca­
so no existe la dilatación más que en un sitio muy pequeño 
de la pared arterial. Si la dilatación avanza, la pared del 
aneurisma se apoya sobre la del tubo arterial. En el sitio cor­
respondiente se produce un pliegue, que visto por el interior, 
constituye un borde saliente, mientras que, visto por fuera, pa­
rece el aneurisma extrangulado en su origen. En un aneuris­
ma sacciforme no puede, generalmente, seguirse la túnica me­
dia sino á una corta distancia; más allá del cuello desaparece 
rápidamente, y sólo está formada por la adventicia y la túnica 
interna (aneurisma mixto interno).

En los aneurismas muy grandes, concluyen por desapare­
cer todas las membranas por efec'-o de la presión, y las partes 
vecinas, con las cuales contraen adherencias los aneurismas, 
constituyen entonces la pared. Si el tumor crece lentamente, la 
nueva pared puede adquirir una gran solidez, por razón de la 
proliferación del tejido conjuntivo; si, por el contrario, crece 
con rapidez, la pared es delgada, y el aneurisma se rompe pron­
to. Si el tumor encuentra en su marcha partes duras, y sobre 
todo huesos, experimenta cierto desgaste, tanto el saco mis­
mo como el periostio, terminando por destruirse, y quedar al 
descubierto el hueso que sobresale en el interior del aneurisma.

En la cavidad de los aneurismas grandes, sobro todo sacci­
formes, se encuentran casi siempre depósitos de ñbrina, dis­
puestos por capas estratificadas. Las capas colocadas en rela­
ción con la pared, son amarillas, secas y duras, y las que se 
aproximan á la corriente sanguinea, son blandas y rojizas. En­
tre unas y otras, están cerradas de distancia en distancia ma­
sas de crúor de color rojo oscuro, ó de chocolate. Los vasos 
que salen de los aneurismas, están casi siempre obliterados por 
coágulos ñbrinosos, haciendo abstracción de las estrecheces de­
bidas á osificaciones que pueden ofrecer. En otros casos, sus 
orificios se trasforman en hendiduras estrechas por la tirantez; 
á veces, en fin, pue4en estar estos vasos estrechados ó cerrados
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por el mismo aneurisma. Esta obliteración de los vasos que sa- 
len de los sacos aneurismáticos, es de una gran importancia 
para el diagnóstico.

La magnitud de los aneurismas de la aorta varía. Los 
aneurismas intra-pericardiacos, rara vez adquieren un gran 
volumen, y se rompen muy pronto. Los que están colocados 
por fuera del pericardio, pueden, por el contrario, adquirir has­
ta el tamaño de la cabeza de un hombre.

El efecto de los aneurismas de la aorta sobre los órganos 
vecinos, es hacerles sufrir una dislocación y una compresión. 
La traquea, los bronquios, el esófago, los vasos gruesos del 
pecho y  los nervios, son dislocados, ó se atrofian bajo la pre­
sión que pesa sobre ellos. La atrofia y el desgaste del hueso, 
puede llegar á abrir el conducto raquídeo; la destrucción de los 
cartílagos y de los huesos del tórax, permite al neurisma que 
dar al descubierto bajo la forma de un tumor prominente al 
exterior, y cubierto de partes blandas.

Aumentando la dilatación parcial de la aorta el trabajo del 
corazón, casi siempre se hipertrofia este.

La curación espontánea de los aneurismas de la aorta por 
el acumulo de coágulos que llenan completamente el saco, y 
producen su obliteración definitiva, es sumamente rara. En la 
aorta son imposibles ciertas clases dé curación espontánea que 
se observan en los aneurismas periféricos.

Es mucho más común que la curación, la terminación por la 
rotura espontánea del saco, que se opera siempre que la muer­
te no ha sido producida antes por el obstáculo de la circula­
ción, ó la compx’esion de los órganos vecinos. Cuando el tumor 
se abre en el pericardio ó en la pleura, se produce una verda­
dera desgarradura en el sitio más débil.—La abertura en la 
traquea, en el bronquio ó en el esófago, se practica después 
de un adelgazamiento progresivo de las paredes de estos órga­
nos, ya también por desgarradura, ó ya por la formación de 
una escara, que al caerse abre el aneurisma.—Si el aneurisma 
debe abrirse en un vaso vecino, generalmente principian por
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adherirse las paredes entre si, y  después á adelgazarse hasta 
el punto de romperse; sucede más rara vez, que el saco no 
se suelda sino con la adventicia, y que la sangre, después de 
la perforación del punto adherido, sólo se vacia entre las dos 
túnicas externas del vaso. —La abertura al exterior de un aneu­
risma de la aorta, que haya atravesado la pared torácica, se 
produce por el adelgazamiento progresivo y desgarradura de 
los tegumentos, y con más frecuencia todavía por la elimina­
ción de una escara gangrenosa, producida por la excesiva ti­
rantez de las partes.

Los aneurismas de la aorta ocupan, por lo general, Id. aorta 
ascendente, por delante del tronco innominado, y con más 
frecuencia la convexidad que la concavidad de esta parte del 
vaso. Los aneurismas situados por fuera del pericardio, por 
lo común muy voluminosos, se dirigen por lo general hácia el 
lado derecho del esternón, y se presentan en las inmediacio­
nes de las costillas y cartílagos costales superiores de este la­
do. Por lo común, terminan por abrirse en la pleura derecha 
ó al exterior. Los aneurismas que nacen en la concavidad do 
la aorta ascendente, se dirigen conforme van aumentando há­
cia la arteria pulmonar, ó á la aurícula derecha, cuyos órganos 
pueden perforar. Los aneurismas que salen de la concavidad 
del cayado de la aorta, se extienden también hácia la derecha, 
adelante y arriba, y  se presentan al exterior en las inmedia­
ciones de la articulación externo-clavicular derecha. Los aneu­
rismas que nacen de la concavidad del cayado, llegan hasta la 
traquea, los bronquios y el esófago, pudiendo perforar estos ór­
ganos. Los aneurismas de la aorta descendente torácica, com­
primen con frecuencia el bronquio mayor izquierdo, destruyen 
la columna vertebral, y pueden presentarse en el lado izquier­
do del dorso. Los aneurismas de la aorta abdominal, adquie­
ren á veces un volúmen enorme; pueden también desgastar la 
columna vertebral, y abrirse en el peritoneo ó en el tejido con­
juntivo retroperitoneal.
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III.—Síntomns y uiarclia>

No es raro que los enfermos de aneurisma de la aorta, mue­
ran súbitamente de una manera inesperada, de hemorragia in­
terna, antes de que el tumor haya dado lugar á grandes mo­
lestias; en otros casos, los padecimientos de los enfermos son 
tan vagos, que es imposible fundar en ellos un diagnóstico se­
guro; en otros, en fin, permiten reconocer más ó ménos se­
guramente la enfermedad, los fenómenos subjetivos y los obje­
tivos.

Los fenómenos provocados por los aneurismas de la aorta 
dependen, bien de la disminución de capacidad del tórax y la 
compresión ya citada de los órganos circunvecinos, ó bien del 
obstáculo de la circulación, que es una consecuencia de todos 
ios grandes aneurismas.

La compresión del pulmón ó de los bronquios gruesos da 
origen á una díspnea, que á veces llega hasta un grado inten­
so. La más intensa de todas, que va á acompañada dehn silbi­
do especial al respirar y al toser, es la que producen los aneu­
rismas del cayado de la aorta que comprimen directamente hi 
traquea. Cuando el nervio pneumogástrico ó el recurrente es 
distendido ó irritado por el aneurisma, afecta la dispneaun ca­
rácter espasmódico y  asmático, parece residir en la laringe y 
se manifiesta bajo la forma de paroxismos. La dispnea, pues, 
es uno de los síntomas más comunes y molestos de los aneu­
rismas de la aorta.

Procede una segunda série de fenómenos, de la compresión 
de la aurícula derecha  ̂de la vena cava, ó (roncos imiominados 
venosos. Cuando la aurícula ó la vena cava superior es com ­
primida, se hinchan las venas yugulares, se señalan azuladas 
redes venosas por debajo de la piel del tórax, se dilatan por la 
sangre las venas de los brazos, se pone cianósico el enfermo, y 
muchas veces se (desarrollan desde el principio fenómenos hidró­
picos en la mitad superior del cuerpo. Muchos enfermos acusan
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mareos, vértigos y zumbidos de oidos, q̂ ue provienen de la di­
fícil depleccion de las venas cerebrales, pudiendo haber hasta 
pérdidas del conocimiento momentáneas. Cuando la com­
presión sólo se practica sobre un solo tronco innominado ve­
noso, se limita á la mitad correspondiente de la cabeza y del 
peoho.

La compresión y tirantez que sufren los nervios inter­
costales y el plexo braquial, dan origen bastante á menu­
do á dolores muy intensos en la parte derecha del tórax, 
en la axila y  en el braz5 derecho. Estos dolores se ma­
nifiestan comunmente por abscesos , como la mayor parte 
de los accidentes debidos á los aneurismas; pueden privar ai 
enfermo del sueño, y Lauth les cuenta entre los síntomas 
que aceleran el fin del enfermo por la consunción que de aquí 
resulta.

La compresión del troncò braquio cefálico^ y de la arteria 
stibclavia izquierda, puede hacer sumamente pequeño, ó ha­
cerle desaparecer, el pulso radial de un lado ó de otro. Este 
síntoma es tanto más frecuente é importante para el diagnós­
tico de los aneurismas de la aorta, cuanto que la tirantez ejer­
cida sobre los orificios arteriales, y su obturación por coágu­
los, tienen también por consecuencia una diferencia en el cur­
so del pulso en ambos lados.

A los síntomas de compresión de los órganos vecinos, de­
ben añadirse los de paralización de la circulación. Sobre esto 
haremos observar, ante todo, la pausa, á veces muy apreciable, 
entre la contracción del corazón y la oiida sanguínea en las 
aiderias que nacen por debajo del aneurisma. Este fenómeno 
es, sobre todo, perceptible cuando el aneurisma reside entre 
los vasos del cayado, por la sencilla razón de que entonces el 
pulso se percibe en un lado después que en el otro, ó bien cuan­
do el aneurisma ocupa la aorta descendente, á causa de que 
entonces se presenta mucho después en las extremidades inte­
riores que en las superiores. No pudiendo ccwnpensar más que 
por cierto tiempo la hipertrofia del corazón, el obstáculo que el
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aneurisma opone á la circulación, no solamente se quejan des­
pués los enfermos de palpitaciones en el eora%on, como lo 
hemos observado siempre que este órgano necesita desplegar 
una actividad exagerada, sino que hasta terminan por experi­
mentar las anomalías tan repetidas de la distribución de la san­
gre, no llenándose las arterias, dilatándose excesivamente los 
capilares y las venas, y desarrollándose la cianosis y la hidro- 
pesía.

Si el enfermo no sucumbe á los fenómenos que hemos se­
ñalado, ó á las consecuencias del obstáculo respiratorio, y no 
muere de enfermedades intercurrentes, se produce por fln la 
rotura del aneurisina ; pero nos equivocaríamos mucho si 
considerásemos esta terminación como constante, ó sólo como 
la más frecuente.

Si la rotura se produce al exterior, -después que el aneuris­
ma ha formado un tumor, la piel que le cubre se hace cada vez 
más delgada, toma un color azul oscuro, y por último negro, 
y  se mortifica. Al cabo de cierto tiempo, se desprende la esca­
ra; pero no siempre esta elizninacion es seguida inmediatamen­
te de un chorro de sangre arterial ; la sangre, comunmente re­
tenida por los coágulos, sólo sale lentamente, y hasta se consi­
gue detener la primera hemorragia por el taponamiento, no 
muriendo el enfermo aniquilado hasta después de repetidas he- 
morrágias.— Sucede una cosa muy distinta cuando se produce 
la rotura en la pleura, en el pericardio, en la traquea ó en el 
esófago. En estos casos, comunmente muere el enfermo con 
mucha rapidez, y  algunas veces en medio de un estado de bie­
nestar relativo, presentando los síntomas de una hemorrágia 
interna, de una hemotísis ó de una hematemesis abundante. En 
los casos en que se habia verificado la perforación en la arte- 
ria pulmonar ó en la vena cava, se ha visto algunas veces sos­
tenerse todavía la vida por algún tiempo. Los síntomas obser­
vados eran entonces los de un éxtasis excesivo en las venas de 
la circulación mayor.

Aunque los síntomas más esenciales del aneurisma de la



aorta nos sean suministrados por el exámen físico, no es mé- 
nos cierto que la dispnea Í7itensa, la cia7iosis, la dilatación 
venosa en la mitad supei'ior del caei'po  ̂el infarto hidrópico de 
estas partes, los dolores fuertes en el lado y hra%o derechos, la 
desigualdad del pulso en los dos brazos, y una larga pausa entre 
la confracción card/iaca y la honda sanguínea, que todos estos 
síntomas, decimos, permiten asegurar, por lo menos con gran­
des probabilidades, la existencia de un aneurisma de la aor­
ta.—Según el asiento del aneurisma en las diferentes regiones 
de la aorta, así varían los síntomas descritos.

En los aneurismas de la aorta ascendente, la vena cava su­
perior y  el pulmón son los que principalmente padecen, de 
suerte que la cianosis y la hidropesía de la mitad superior del 
cuerpo, unidas á una dispnea continua, son los síntomas más 
constantes de estos aneurismas.

En los aneurismas del cayado, la traquea y el nervio pneu- 
mogástrico son los que están más principalmente expuestos á 
la compresión, lo cual da lugar á cierta clase de lesiones íun- 
cionales; algunas veces se produce también disfagia, á causa de 
la compresión del esófago. En este caso, también se nota por 
lo común la desigualdad del pulso en los dos lados.

En los aneurismas de la aoi’ta torácica descendente, se pro­
ducen fuertes dolores en el dorso, acompañados algunas veces 
de la imposibilidad de extender la columna vertebral, pudiendo 
resultar hasta una paraplegia si la destrucción de las vértebras 
avanza. También puede haber en estos casos dificultad de tra­
gar, y tener por efecto la compresión del pulmón una intensa 
dispnea.

Los aneurismas de la aorta abdominal acarrean desórdenes 
funcionales y síntomas subjetivos sumamente variados. Por la 
compresión de los nervios y la érosion de la columna verte­
bral, pueden ocasionar los más violentos dolores neurálgicos, y 
más tarde hasta la parálisis de las extremidades inferiores por 
la compresión de los órganos de la digestion, como cólicos, 
estreñimiento y vómitos. La presión sobre el hígado y sus con-
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ductos excretores, puede dar origen á una intensa ictericia, y 
por último, la compresión de los riñones y los uréteres, á la re­
tención de la orina. Cuando el aneurisma está situado inme­
diatamente por debajo del diafragma, hay rechazamiento dolo­
roso de este último, y el corazón se disloca hacia arriba y 
afuera.

S in torn a s  fís ico s .

Mientras que el aneurisma encerrado en la cavidad toráci­
ca no toca ála pared, el exámen físico no suministra ningún 
signo para el diagnóstico. Ya en este período puede el ruido 
respiratorio estar disminuido en uno ú otro pulmón, ó bien se 
percibe un silbido constante al nivel de un bronquio de cier­
to volúmen comprimido; pero estos fenómenos admiten inter­
pretaciones muy distintas, para que pueda sobre ellos basarse 
una conclusión definitiva.

Cuando el aneurisma toca á la pared, se reconoce casi 
siempre al aspecto exterior una pulsación muy manifiesta, y á 
la se hace todavía más perceptible este signo. La
pulsación es isócrona con la contracción del corazón, ó la si­
gue inmediatamente; es, por lo ordinario, más fuerte que esta 
última, y con mucha frecuencia acompañada de un frote par­
ticular, ó sea el estremecimiento catareo. El punto donde se 
recibe la pulsación en el aneurisma de la aorta ascendente, or- 
dinariamrnte es, el borde derecho del esternón al nivel del se­
gundo espacio intercostal, y en los de la aorta torácica descen­
dente, en él lado izquierdo de las vértebras dorsales inferiores. 
A estos fenómenos se unen otros nuevos del aspecto exterior 
y de la palpación, cuando el aneurisma perfora la pared torá­
cica. En estos casos, ordinariamente principia por formar una 
eminencia semi-esférica, un espacio intercostal; pero bien pron­
to se extiende el tumor sin detenerse en su desarrollo, está só­
lidamente implantado é inmóvil sobre el tórax, y da positiva - 
mente la impresión de una masa que se eleva desde las partes 
profundas. Algunas veces pierde después la forma semi-esféri-
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ca, y el tumor se hace abollado. Es muy raro que falte la pul­
sación, lo cual puede suceder cuando el saco aneurismatico 
está completamente lleno de coágutos.

El sonido de la percusión es de unamatidez absoluta en to­
da la extensión del contacto entre la pared torácica y  el aneu­
risma; la resistencia parece estar considerablemente aumenta­
da á la percusión.

Al auscultar los aneurismas que se apoyan contra la pared 
torácica, se oye ya ruidos anormales, ó un ruido normal sim­
ple ó doble.— La explicación de estos síntomas y esta diferen­
cia es bastante difícil de dar.—Los ruidos sistólicos anormales 
ó normales, son debidos principalmente á vibraciones de la pa­
red aneurismática. Si esta última está sometida á vibraciones 
regulares por la onda sanguínea, se oye un ruido sistòlico nor­
mal, y en el caso opuesto un ruido anormal ó un ruido de soplo. 
Algunas veces es también debido este soplo sistòlico á una com­
presión sufrida por la misma aorta ó por la arteria pulmonar, á 
causa de un saco aneurismático, ò bien á la circunstancia de 
que penetre la sangre de la aorta en el aneurisma por una 
abertura estrecha y áspera.— Los ruidos diastólicos normales y 
anormales, son trasmitidos en parte al aneurisma, unos por las 
válvulas aórticas sanas que vibran normalmente, y otros por 
las válvulas aórticas insuficientes que vibran de una manera 
anormal. Sin embargo, como ordinariamente, y aun cuando 
estén intactas las válvulas aórticas, se oye sobre el aneurisma, 
no un ruido diastólico normal, sino anormal, es probable que 
pueda también determinarse este último por una onda sanguí­
nea de retorno, ò por el refiujo de la sangre del aneurisma á 
la aorta, por la estrecha y áspera abertura de comunicación.

ENFERMEDADES DE LOS VASOS GRUESOS.'

S- IV.—Diagnóstico.

Con quien más fácilmente se confunde el aneurisma de la 
aorta, es con los grandes tumores cancerosos de la pleura y 
medioastíno', estos pueden, lo mismo que los aneurismas, dis-
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minuir la capacidad torácica, comprimir y distender los órga­
nos circunvecinos, y  hasta pueden, cuando están en contacto 
con la pared torácica y la aorta, dar lugar á una pulsación cir­
cunscrita, y más tarde hasta un tumor pulsátil. La distinción 
entre ambos estados se apoya sobre las condiciones siguientes: 
1.“, el cáncer de la pleura casi nunca es primitivo, y por lo tan­
to puede decirse va precedido siempre del desarrollo de cánceres 
situados en otros órganos, presentándose con mucha frecuencia 
después de la extirpación de un cáncer déla mama. Si estas con­
diciones etiológicas faltan, hay en igualdad de circunstancias 
más probabilidad en favor del aneurisma. 2.  ̂ La pulsación en 
un cáncer de la pleura que forma un tumor sobre la pared to­
rácica, no deja nunca percibir una dilatación lateral, mientras 
que el aneurisma de la aorta se distingue por una expansión 
lateral muy visible á cada pulsación. 3." La presión del cáncer 
sobre la aorta puede dar origen, es cierto, áun ruido sistòlico, 
así como la compresión por el estetóscopo puede producirle en 
todas las arterias; pero nunca se oye en el cáncer de la pleura un 
ruido doble normal ó anormal, como con tanta frecuencia se 
oye en el aneurisma de la aòrta. 4.“ La diferencia en el pulso 
radial de los dos lados, que tan frecuente es en el aneurisma, 
no es casi nunca determinada por un cáncer que comprima la 
aorta. 5.® Los síntomas de los aneurismas de la aorta, tales co­
mo los que acabamos de describir, se distinguen por alternati­
vas de paroxismos y de reposo; los de los tumores cancerosos, 
son más constantes.

El diagnóstico diferencial del aneurisma de la aorta y el 
aneurisma del tronco innominado, no puede establecerse con 
seguridad. Los síntomas atribuidos al aneurisma del tronco 
branquio-cefálico, presión sobre la cava superior, sobre el bron- 
quio derecho, el plexo braquial derecho, la debilidad y lentitud 
del pulso radial derecho, la matidez, y las pulsaciones ó infar­
tos de la región externo-clavicular derecha, pertenecen tam­
bién á los aneurismas del cayado de la aorta.
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§. V.—Pronóstico.

Es sumamente raro se curen los aneurismas de la aorta. 
No se conoce un sólo ejemplo de la curación de un aneurisma 
reconocido de antemano. Por el contrario, se conserva algu­
nas veces la vida por espacio de años, con tal que nos absten­
gamos de agotar las fuerzas del enfermo, por un tratamiento 
debilitante.

§. VL—Tratauiiento.

La sangría del brazo, repetida con cortos intervalos, que 
comunmente se practicaba antes, no ejerce ninguna influen­
cia sobre la curación del aneurisma de la aorta. Puede decirse 
otro tanto del empleo de la digital, por la cual nos proponía­
mos disminuir, como por la sangría, la presión sobre las pare­
des arteriales (ya sabemos que sucede precisamente lo con ­
trario), y hacer posible de este modo la curación, ó detener 
por lo niénos la mayor dilatación del saco aneurismático. Otro 
tanto puede decirse de la manera que consiste en someter á los 
individuos atacados del aneurisma de la aorta á un mínimun 
de alimentación, y  dejarles casi morirse de hambre para dis­
minuir en ellos la masa de la sangre. También este procedi­
miento, muy aconsejado anteriormente, no puede contribuir 
más que á que se declare en ellos antes la hidropesía, y ha­
cerles morir más pronto. El consejo de administrar el acetato 
de plomo y  las sustancias ricas en lanino, con objeto de pro­
ducir la coagulación de la sangre y la obliteración del saco por 
coágulos, es una invención puramente teórica, y no merece 
ninguna confianza.

Tan pronto como ha sido reconocido el aneurisma de la 
aorta, debe recomendarse al enfermo evite todo lo que puede 
acelerar la actividad del corazón, y  asi, se le alimentará sòbria­
mente para ponerle al abrigo de la plétora pasajera que sigue
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á todo exceso en la comida; pero para prevenir el empobre­
cimiento de la sangre, se les someterá á un régimen reconsti­
tuyente y azoado.— Si un tumor se desarrolla sobre la pared 
torácica, y principia á enrojecerse la piel que le cubre, se le 
hará llevar constantemente una caja de hoja delata llena de 
aguatria, y modelada sobre el tumor. La electro-puntura, que 
algunas veces se ha empleado contra los aneurismas de la aor­
ta para coagular su contenido, ha dado hasta ahora muy po­
cos resultados para inducirnos á imitar este procedimiento. 
Para combatir los violentos dolores neurálgicos, estamos re­
ducidos á prescribir los narcóticos.

CAPÍTULO I l L

ROTURA DE LA AORTA.

Es raro que la aorta se rompa mientras que sus membra­
nas están sanas. En la mayor parte de los casos de rotura es­
pontánea, estaban invadidas las túnicas por las degeneraciones 
mencionadas en el primer capítulo, ó por la degeneración gra­
sosa simple, de que nos hemos ocupado al hablar de los aneu­
rismas. Asi pasa también cuando excesivamente distendida 
la aorta, se desgarra por encima de una estrechez, porque 
también en este caso casi siempre están enfermas las mem­
branas.

En algunos casos no se produce primitivamente la rotura 
sino en las túnicas interna y media, mientras que la adventi­
cia, más elástica y dejándose distender con más facilidad, per­
manece intacta por cierto tiempo, Entonces se reparte la san­
gre entre la túnica media y la externa, aisla ésta de la media, 
y da origen á un tumor fusiforme, lleno de snngre y en comu­
nicación con la arteria por la hendidura de las túnicas interna 
y media, ó por otro nombre, aneurism>a disecanle. Según las 
observaciones de Rokitansky, es posible la curación de este
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estado. Con más frecuencia sucede que el enfermo muere ai 
cabo de algunas horas ó de algunos dias, terminando por rom* 
perse la adventicia á su vez, y repartirse la sangre en el peri* 
cardio, el medioastino ó la pleura. En el momento de la ro­
tura, siente algunas veces el enfermo un dolor vivo, bien pron­
to palidece, se enfria, desaparece el pulso, y sobreviene hipo, 
sincopes y otros síntomas de hemorragia interna.

C APITELO  IV .

ESTRECHEZ Y OBLITERACieN DE LA AORTA.

Algunas veces se encuentra, según Rokistanski, una es­
trechez congènita del sistema aórtico, sobre todo en las muje­
res. Es acompañada de fenómenos análogos á los que acompa­
ñan á la estrechez congènita del corazón : palidez, tendencia 
á los sincopes, retraso en el desarrollo de todo el cuerpo, y 
principalmente de los órganos genitales.

La estrechez parcial de la aorta, se observa algunas veces 
en los casos de persistencia del itsmo de la aorta, y por con­
siguiente en la porción comprendida entre la subclavia iz­
quierda y  el conducto arterioso. En otros casos, se encuentra 
en este punto una verdadera obliteración en vez de una sim­
ple estrechez. Las causas en virtud de las cuales el istmo de la 
aorta, que durante la vida fetal representa una estrecha comu­
nicación entre el cayado y  la aorta descendente, comunica­
ción que muy pronto se dilata después del nacimiento, perma­
nece estrechada, ó bien se oblitera; en estos casos, estas cau­
sas, decimos, no están bien conocidas. Se ha supuesto que el 
conducto arterioso es obliterado por un trombus, y  que este 
se continúa en ciertos casos hasta la aorta; ó bien, que al 
obliterarse el conducto arterioso pueda sufrir una retrac­
ción, que se comunique á las paredes de la aorta. Ningu-

L
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na de las dos explicaciones puede admitirse, puesto que se 
ha observado la estrechez y  obliteración de la aorta, hasta 
en casos en que el conducto arterioso había permanecido 
abierto.

La consecuencia forzosa de la estrechez de la aorta, es la 
hipertrofia del ventrículo i%quierdo, y la dilatación del seg­
mento de la aorta comprendido entre el cora%on y la estre­
chez. Una consecuencia todavía más importante, son las colo­
sales dilataciones que sufren las ramiñcaciones de la arteria 
subclavia y sus anastomosis con las arterias intercostales aór­
ticas. Las ramificaciones más finas se trasforman en estos ca­
sos en anchas ramas de paredes gruesas, formándose una cir­
culación colateral tan completa, que llegue la sangre en sufi­
ciente cantidad desde el cayado á la aorta descendente, ro­
deando el sitio obliterado. Las anastomosis más importantes pa­
ra la circulación colateral, son las que existen entre la primera 
intercostal, nacida de la subclavia, y las intercostales siguientes 
que nacen de la aorta descendente. También se forman largas 
anastomosis entre Ja arteria escapular superior, la escapular 
inferior y la cervical trasversa, por una parte, y las arterias 
intercostales por otra. También se observa una enorme dila­
tación en la mamaria interna y  en las intercostales anteriores 
que de ella provienen. La rama terminal de la mamaria inter­
na ó epigástrica superior se dilata también, y  conduce, por 
medio de largas comunicaciones con la epigástrica inferior, la 
sangre á la arteria iliaca.

Cualquiera que sea la importancia de la anomalía consti­
tuida por la obliteración de la arteria aorta, es por lo general 
bien sufrida, permanece largo tiempo latente, y  los individuos 
que la presentan pueden adquirir una edad bastante avanzada 
(un individuo llegó hasta 92 años). En otros casos, se quejan 
los enfermos, sobre todo en su período más avanzado, de lati­
dos del corazón, pulsaciones molestas de las arterias carótidas, 
ó síntomas de hiperemia cerebral. Más tarde se desarrolla un 
estado caquético, y  en casi la mayor parte de los casos sobre­



viene la muerte en medio de los síntomas del marasmo y de 
la hidropesía. Por consiguiente, vemos que hasta un obs­
táculo á la circulación, tan grande como el que resulta de 
¡a obliteración de la aorta, puede, por cierto tiempo ser com­
pensado por la hipertrofia del corazón; pero que también aquí 
puede llegar á ser completa la compensación , y entonces 
se manifiestan los síntomas tantas veces descritos de la pa­
ralización de la circulación, plétora ^venosa y empobrecimien­
to de la sangre. En otros casos, llega la muerte á consecuen­
cia de una rotura del corazón ó de la aorta, precedida siem­
pre, sin duda, de una degeneración de las paredes,de estos ór-

E1 diagnóstico de la enfermedad, se apoya esencialmente 
sobre los fenómenos de la circulación colateral ya menciona­
da, y  la aceleración del pulso en las ramificaciones de la aorta 
abdominal. Se ve y se siente en estos enfermos, en el dorso, el 
lado del omoplato, en la convexidad de las costillas y en el epi­
gastrio, arterias y paquetes arteriales que ofrecen una dilatación 
varicosa, sinuosidades vermiculares que producen pulsaciones 
muy sensibles. En la dirección de la mamaria interna, se oye 
cerca del esternón un ruido de fuelle. E l mismo ruido es tam­
bién percibido en todos los sitios donde se percibien arterias di­
latadas á la vista y al tacto. En las arterias tiviales anterio­
res, y hasta en la poplítea y femoral, no se sienten más que 
pulsaciones débiles, ó tal vez nulas. Bamberger cree que estas 
condiciones permitirán siempre, diagnosticar seguramente la 
enfermedad.

Para el tratamiento de la estrechez de la aorta, remitimos 
al lector á lo que hemos dicho sobre el tratamiento de las es­
trecheces del orificio aórtico.

0 0 4  ENFERMEDADES DF- LOS VASOS GRUESOS.
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CAPÍTULO Y .

ENFERMEDADES DE LA ARTERIA PULMONAR.

Las inflamaciones agudas que se terminan por supuración, 
son tan raras en la arteria pulmonar como en la aorta. Las 
modificaciones de la túnica interna, que bajo el nombre'de 
endoarteritis crónica hemos descrito, faltan frecuentemente 
en la arteria pulmonar, aun en los casos en que el sistema aór­
tico es asiento de una avanzada degeneración. Por el contrario, 
se les encuentra bastante á menudo, en ausencia de toda le­
sión de la aorta, en las enfermedades valvulares del orificio 
auriculo-ventricular izquierdo con hipertrofia consecutiva del 
derecho. Dittrich atribuye á estas modificaciones de la arteria 
pulmonar, la frecuencia de infartos hemorrágicos pulmonares 
en los individuos atacados de las enfermedades del corazón.

Los aneurismas de la arteria pulmonar, son sumamente 
raros , y casi nunca llegan á un volumen considerable. En un 
caso observado por Skoda, se encontró un aneurisma de la ar­
teria pulmonar del tamaño de un huevo de pájaro. Durante to­
da su vida habia presentado el enfermo síntomas de losiones 
circulatorias muy graves, cianosis é hidropesía; pero sin que 
nunca hubiera suministrado el examen físico ningún escla­
recimiento.

La dilatación difusa de la arteria pulmonar, se encuentra 
con mucha frecuencia en los estados que traen consigo la di­
latación é hipertrofia del corazón derecho. Jamás modifica esta 
lesión el sonido de la percusión (Skoda); pero da con bastan­
te frecuencia lugar á un estremecimiento diastólico, y hasta 
una pulsación manifiesta al nivel del origen de la arteria pul­
monar.

Al tratar de las metástasis del pulmón, hemos dado á c o ­
nocer los efectos de la obliteración de los ramúscidos finos de

TOMO I- 8 i
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esta arteria por coágulos arrastrados por la corriente sanguí­
nea. Cuando son obliteradas las ramas de cierto volumen, pue­
de resultar una dispnea intensa, y  hasta la muerte sùbita, á 
causa de que se inutiliza para la respiración una gran parte 
del pulmón, deteniéndose completamente en ella la circula­
ción. En estos últimos años he observado dos casos, en que 
la muerte ha sobrevénido al cabo de algunas horas, en medio 
de los síntomas de la mayor dispnea y un desfallecimiento 
general, y en los cuales ha. demostrado la autopsia que un 
gran trombus desprendido de la vena crural, y arrastrado por 
la circulación, habia determinado esta asfixia especial, oblite­
rando las principales ramas de la arteria pulmonar. Uno de 
estos casos se publicó en el Warttembergisches Correspondenz- 
blatt, por mi antiguo jefe de clínica el doctor Spaeth.

CAPÍTULO VI.

ENFERMEDADES DE LOS GRUESOS TRONCOS VENOSOS.

Sólo nos ocupamos aquí de las enfermedades de las venas 
cavas y  de las pulmonares, puesto que las enfermedades de las 
venas periféricas se hallan descritas en los tratados de cirujía, 
y las de la vena porta y  las venas de los demás órganos, en la 
historia de las enfermedades del hígado, etc. Ifn las venas ca - 
vas no existe7i inflamaciones primitivas. La inflamación y per- 
foración de la pared de la cava inferior por abscesos del híga­
do y del tejido celular retroperitoneal, rara vez se observan. 
Son también raras las inflamaciones de las venas pulmonai'es 
que se terminan por la formaeion de abscesos.

La dilatación de los gruesos troncos venosos, se encuen­
tra en las enfermedades del corazón y otras afecciones segui­
das de éxtasis venoso, y las estrecheces casi exclusivamente en 
los casos de compresión por tumores vecinos.



E.NFÉRMEDADES DE LOS GRUÉ SOS TRONCOS VENOSOS. 607

La trombosis primitiva, es decir, la coagulación espontá­
nea del contenido venoso, que sólo ulteriormente ocasiona la in­
flamación de la pared venosa, se ha encontrado algunas veces 
en la vena cava inferior. Pero aquí la coagulación ha tenido 
siempre, sin duda, lugar al principio en una de las divisiones 
del vaso, sobre todo en la vena crural del uno ó del otro lado, 
y  sólo más tarde se propaga al tronco. La formación de un 
trorabus en la vena cava, puede diagnosticarse en las circuns­
tancias siguientes: cuando á un edema duro y doloroso, ó una 
flegmasía blanca de una pierna, se une el infarto doloroso de la 
otra, y al mismo tiempo hay supresión de la orina ó secreción 
de ligeras cantidades de orina sanguinolenta, en estas circuns­
tancias puede admitirse que se ha propagado el trombas á la 
vena cava y á las venas renales.

FIN DEL TOMO PRLMKRO-
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