LECCION 46.

Pulmonia.

Sinontmia.—Pneumdnia. — Pneumonitis.—Peripneumd-
nia.—Fluxién de pecho.—Calentura pneumdnica.

Definicién.—Inflamacién del parénquima pulmonar.

Divisiones.—Aguda y crénica; simple y doble; de la base
y del vértice; periférica y central; lobulillar 6 catarral y
lobular 6 fibrinosa (crupal).—Formas: franca (vera) y adiné-
mico-atixica, biliosa, reumética, gotosa, exantemdtica,
traumadtica, etc., pulmonia del nifio y del viejo (pneuménia
notha.)

PNEUMONIA CATARRAL 6 LOBULILLAR.

"Noes més que una hiperhémia de la mucosa pul-
monar, proceso inflamatorio que no llega 4 obstruir las
vesiculas, es una bronquitis capilar que se ha extendido 4
las vesiculas. Como en clinica es imposible distinguirla
de la bronquitis capilar de la cual no es més que una pro-
pagacion del catarro y el tratamiento es el mismo no mere-
ce atencién aparte.

PNEUMONIA AGUDA, CRUPAL 6 FIBRINOSA, LOBAR, FRANCA, ETC.

Historia.—Data el conocimiento de esta enfermedad de
los tiempos més remotos, si bien:los fundadores de la me~
dicina Hipdcrates y Galeno y sus sucesores, la confundieron
con vérias otras afecciones pulmonares, particularmente
- con la pleuresia; sucediendo lo prépio hasta el principio
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del siglo actual; asf es que Riviére, Sydenham, Cullen,
Franck y Portal (1804) todavia la describieron como una
sola y misma enfermedad. Al gran Laennec se debe la
verdadera descripcién, que tan magistralmente hizo en su
inmortal Tratado de la auscultacion médica. Trabajos
de Andral, Bouillaud, Rokitanski, Stokes, Grissolle y
Piorry, y modernamente de Jaccoud,Roger, Damaschino,
Charcot, y Balzer. Investigaciones termométricas y gré-
ficas de Wunderlich, Traube, Thomds y Lorain.

Anatomia patologica. Divisién entres periodos, grados
6 estadfos: 1.° de infarto, fluxion, congestién 6 espleni-
zacién, 2.° de exudacién hepatizacién roja 6 de carnifica-
cién y 3.° de supuracién 6 hepatizacién gris.—Caractéres,
macroscépicos y microscépicos de cada uno de dichos pe-
riodos. Sitios de estas lesion2s.—La supuracién puede ser
infiltrada y coleccionada. Nimero, sitio y marcha de los
abscesos pulmonales. Andlisis del pus y de la sangre. Le-
siones consecutivas.

Patogénia.— Opiniones de Huxham, Hoffmann y de
la Escuela de Montpeller. Idem de Chomel, Louis, Griso-
lle y la Escuela de Paris. Idem de Cohnheim, Jurgeusen,
Klebs y Bernheim. Argumentos en que se apoyan estos
ultimos autores. Teoria de Fernet. Critica de cada una de
ellas.

Etiologia.—El aire frio y himedo obra como causa oca-
sional, péro es preciso admitir en buen criterio clinicola opi-
nién de Peter, la necesidad de cierta oportunidad morbosa
para que dicha causa pueda ejercer su accién.—Influencia
de las piréxias exanteméticas, de la fiebre tifoidea, del al-
coholismo y de la tuberculdsis en la produccién de esla en- -
fermedad.
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Sintomatologia.—Raras veces vé precedida de prodro-
mos. Lossintomas presentan caractéres prépios en cada uno
- de los tres perfodos mencionados en la anatomfa patolégica.
Primer periodo 6 de congestion : fiebre violenta repentina
(39° y 40 que se anuncia por un fuerte escalofrio; cefaldl -
gia; malestar general y voémitos. Dolor, tés y dispnea;
sus caractéres. Datos estetosc6picos, pleximétricos y termo-
métricos. Sintomas reflejos.—Segundo periodo 6 de exuda-
cion: contintan acentudndose los sintomas funcionales
alividndose tnicamente el dolor. Estado de la tés, de la
dispnea y del pulso en este perfodo. Caractéres de los espu-
tos. Alteraciones de la voz, de la palabra y de la fisonomia
del enfermo. Datos estetosedpiccs, pleximétricos y termo-
métricos. Fenémenos hiperhémicos 6 de fluxién colateral.
Ictericia. Caractéres de la orina en este perfodo y en el pri-
mero.—Tercer periodo ¢ de supuracion: desaparicién del
dolor. Caractéres de la fiebre, del pulso, de la tés y de la
expectoracién. Idem de la orina. Datos estetoscépicos, ple-
ximétricos, termométricos y espirométricos. Sintomas ge-
nerales consecutivos.

Curso y duracion. -

Terminaciones. — Por resolucién; supuracién coleccio=
nada ¢ infiltrada; gangrena; infeccién purulenta y por flu-
xi6n colateral,—Puede terminar, dunque raras veces, por
pasar al estado crénico.

- Dt’agndstico.--l)istinguir la pneumdnid de la congestién
pulmonar, de la brénquio-pneuménia y de la bronquitis
aguda simple. Establecer el diagndstico diferencial de cada
una de las formas con que puede presentarse.

Prondstico.—Variable segun los casos. Condiciones in-
dividuales que pueden modificar la gravedad del pronéstico,

.
.
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Complicaciones.—Pueden tener lugar porla propagaclén
de la flegmasia & la pléura, al pericardio, etc.

Tratamiento.—Vicisitudes que ha pasado y discusiones
que ha promovido el tratamiento de esta enfermedad. ;Es
posible yugular una pneuménia?—De la sangria: sus efec-
tos y resultados. Inutilidad de los razonamientos tedricos con
tra la utilidad de la misma.—Del tartaro emético; sus efec-
tos fisiolégicos y terapéuticos y modo de administrarlo. Ma-
ravillosos resultados obtenidos por nosotros por medio del
mismo (1).—De la digital y del sulfato de quinina; sus indica-
ciones.—Del aleohol; su accién fisiolégica y resultados tera-
péuticos. Inconvenientes del mismo. Trabajos de Toodd.—
De los bafios frios y de las aplicaciones frias en la tabla ante-
rior del pecho; sus peligros.—Indicaciones del kermes, del
6xido blanco de antiménio y de la veratrina.—De la expec-
tacién.-De los vejigatorios; accién de los mismos, y sus ven-
tajas é inconvenientes.— El acetato neutro de plomo, el cor-
nezuelo de centeno, el acdnito, los alcalinos, la resor-
cina, los dcidos fénico y salicilico, y los mercuriales se
han aconsejado también para combatir esta enfermedad.
Medicaciones extraordinarias: inhalaciones cloroférmicas,
cantdridas y sangria directa del pulmén.—Conducta que de-
bemos seguir en los casos de pneumdénia franca sin compli-

(1) En nuestras enfermerias clinicas (curso de 1881 & 82) tratamos 12 enfermos
de pneumdnia fibrinosa exclusivamente con el tirtaro emético & doésis Rasorianas,
obteniendo en todos la completa resolucion del proceso pulmonar. En otros dos ca-
sos, por haberse significado de preferencia en el vértice y complicéndose con delirio,
sintoma cusi obligado en las de esta clase, administramos primero la misma sal de
antiménio y luégo el almizcle, 4 favor de cuyas medicaciones obtuvimos el resultado
mis completo y satisfuctorio.

Consignamos tan s6lo estos casos de la clinica oficial, omitiendo otros vé.rlos de la
nuestra particular, por venir aquellos continuados en la estad:stica del curso referi-
do y haber sido observados por nuestros alumnos del citado curso.—(N. del A.)




‘caciones, en cada uno de los tres periodos. Modo de com-
batir el dolor de costado, la dispnea, el delirio, la adindmia,
el estado tifédico, la fiebre y el embarazo géstrico.—Impo-
sibilidad de declararnos en absoluto exclusivistas, de tal 6
cudl medicacién y necesidad de adaptarla 4 las condi-
ciones de la enfermedad y 4 las circunstancias individua-
les dél enfermo: hemos de tratar prnewmdnichs y no pneu-
monias.

Pneumdnia del vértice; idem biliosa; idem tifodica;
idem notha; idem senil.

Descripcién de cada una de estas formas y tratamiento
especial de cada una de ellas.

LECCION 47.

Pneumonia croénica intersticial.

Sinonimia.— Esclerdsis pulmonar. —Cirrésis del pul-
mén.—Tisis pneumdénica.—Tisis caseosa.

Divisiones.—Primitiva y consecutiva.

Anatomia patolégica—Tipos principales de las lesiones:
induracién roja é induracién gris. Descripcién de cada
uno de éllos y sitios preferentemente afectados.

Patogénia y etiologia.—Casi siempre es consecutiva &
la pneuménia aguda, 4 un infarto-hemorrégico, 4 la tuber-
culdsis 6 4 la apoplegia pulmonar. Circunstancias indivi-
duales y patolégicas que pueden darla lugar.

Sintomatologia.—Tés, esputos purulentos numulares,
dispnea, fiebre continua remitente, desnutricién general y
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adindmia. Datos estetoscépicos y plexlmétrlcos. Sintomas
viscerales concomitantes.

Curso y terminaciones.

Diagnostico—Distingnir esta enfermedad de Ia tuber-
culdsis pulmonar; de la pleuresia crénica y de las ingur-
gitaciones ganglionares escrofulosas crénicas del pulmon.

Prondstico.—Grave siempre y mas principalmente en las
formas de marcha continua y cuando se ven sobrevemr los
sintomas prépios de la ulceracion.

Tratamiento.—Alimentacién nutritiva, dietaldctea, cli-
mas templadosy ejercicio moderado; clorato, cloruro y yo-
duro potasico; los sulfurosos, los arsenicales, los balsd-
micos y los revulsivos cuténeos.

PNEUMOGNIAS PROFESIONALES.

D4 este nombre Dieulafoy 4 unas pneumdnias crénicas in-
tersticiales causadas por la inhalacién de substancias pul-
verulentas (mefitismo pulverulento inorgénico, dérgdnico
6 mixto), por ser propias de ciertas profesiones: peluque-
ros, picapedreros, mineros, moledores de cobre, cerraje-
ros, carpinteros, etc. Charcot las estidia con el nombre
de Pneumoconiosis, que deriva del griego mvepwy, pulmén
y #&és polvo.

Importdncia del estadio de las preumoconidsis.

Segun que la substancia pulverulenta inhalada sea el
carbon, la cal, el algoddn, el tabaco 6 el hierro, toma los
nombres de preumo-antracésis, pneumo-calicisis, pneu-
mo-bisindsis, pneumo-tabacdsis y pneumo-siderosis. (1)

(1) Para més detalles constiltese la tésis del doctorado del aventajado alumno que
hasido de nuestra Escuela D, Rosalino Rovira Oliver. Delas pneumoconidsis.-1881,




LECCION 48.

\

Gangrena pulmonar.

Historia.—Si bien HipGerates, Cayol y Bayle la indica—
- ron; no ha sido, no obstante, bien conocida hasta después
“de las investigaciones de Laennec sobre las alteraciones
anatémicas del pulmén. Trabajos de Genest, Lawrence,
Traube, Leyden, Jaffe y Conheim.

Divisiones.—Primitiva y consecutiva.

Anatomia patoldgica.—Si bien puede revestir dos for-
mas una difusa y otra circunscrita, esta ultima es la que se
observa con mis frecuencia. Sitio, numero, extension,
color y olor de los focos gangrenosos. Andlisis figico-qui-
mico del contenido de los mismos: glébulos de pus, gra-
nulaciones grasientas y pigmentarias, cristales de acidos
grasos (margarina, estearina, leucina, y hongos como el
leptothriz pulmonalis.) Lesioncs consecutivas. '

Patogénia y etiologia.—Mecanismo de la gangrena del
pulmén. Causas mecdnicas: embélias tordcicas pulmona-
res y bronquiales; traumatismos. La vejez la inanicidn, la
didtesis tuberculosa, la fiebre tifoidea, la diabetes, la absor-
cién de substancias sépticas y las flegmésias del parénqui-
ma pulmonar como causa de gangrena.—Gangrena de los
alienados. 3Por qué el pulmén estd mis expuesto 4 las de-
generaciones grangrenosas que las wotras visceras? :

Sintomarologia.—Tés con expectoracién de masas gan-
grenosas de un color moreno negruzco y de una feti-
dez extraordinaria,—Andlisis fisico-quimico de los esputos.
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Fetidez del aliento, elevacién excesiva de la temperatura,
dispnea, adindmia, fenémenos atixicos.—Datos estetoscdpi-
cos y pleximéticos.—Sintomas pleuriticos y viscerales con-
secutivos. '

Curso y terminaciones.

Diagndstico.—Distinguir esta enfermedad de la bronco-
ectésia.

Prondstico.—Grave siempre.

Tratamiento.—~Indicaciones & cumplir: 1. favorecer la
expectoracion; 2.* disminuir la fetidez del aliento y 3.2 sos-
tener las fuerzas y luchar contra la infeccién general.
Llenarémos la primera por medio de los expectorantes (ipe-
cacuana kermes, etc.) la segunda con los desinfectantes
(cloruro de cal, salicilato de sosa, permanganato potésico,
clorato potdsico, creosota, dcido fénico, écido bérico, sul=
fato de quinina, extracto de quina, etc.) y la tercera por
medio de una buena alimentacién y de los ténicos.

LECCION 49.

Enfisema pulmonar.

Definicion.

Division.—Intra y extra vesicular 6 intralobular é inter-
lobular. )

Anatomia patoldgica.— Son las lesiones casi siempre
mas acentuadas en el vértice y hacia los bordes anteriores
del pulmén. Forma y numero de las vesiculas pulmonales
dilatadas. Modificaciones histolégicas que acompafian al
enfisema pulmonar, Lesiones concomitantes.




_ — 143 —
* Patogénia y etiologia.—Teorias de las inspiraciones y
de las espiraciones para explicar el mecanismo de la pro-
‘duceién del enfisema. Las lesiones de nutricién del 16bulo
pulmonar, la atréfia y la perforacién de los alvéolos pue-
den también ser causas de esta enfermedad.

Sintomatologia.—Desarréllase la mayor parte de veces
sin fiebre y de un modo gradual. Forma especial del térax.
- Dispnea y ortopnea; tés y expectoracién; dolor pectoral;
congestién cardfaco-pulmonar; ciandsis y reflujo de sangre.
‘Datos estetoscépicos y pleximétricos. Explicacién razonada
- de las perturbaciones funcionales: despréndense de la natu-
raleza de las lesiones anatémicas. Estado de las orinas de
los enfisematosos. Sintomas simpéticos gastro-intestinales.

Curso y terminaciones.

Diagndostico.

Prondstico.

Tratamiento.—~Como siempre es consecutivo, tiene suma
importancia llenar la indicacién causal.—Los vomitivos, los
incinderites, los opiados, la estrignina, las inhalaciones de
oxigeno, los bafios de aire comprimido, los arsénicales y las
aguas sulfurosas termales son de una utilidad no despre--
ciable en el tratamiento de esta enfermedad. ’

ATELECTASIA PULMONAR.

Sinonimie.—Apneumatésis.—Colapso del pulmén,—Esta-
do fetal del pulmén. '

Definicion.

Antomia patolégica—Sitio predilecto: partes méds poste-
riores é inferiores del 16bulo inferior del pulmén. Hepatiza-
cion y esclerdsis pulmonar.
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Paiogénm y etiologia.—Atelectdsia congémta 6 por colap- -
- 80y adquirida 6 por compresién. El calibre pequeiifsimo de
los brénquios de los nifios, asi como la extructura mas deli-
cada de los mismos yla mayor fuerza de retraccién del teji-
do pulmonar, explica en parte el origen ficil de esta enfer-
medad en las primeras edades de la vida. 3;Qué papel des-
empeiia la cifésis y las enfermedades de los brénquios, de los
pulmones y del corazén en la produccién de esta dolencia?

Sintomatologia.—Sintomas directos y sintomas consecu-
tivos.—Alteraciones de la respiracién.—Datos estetose6pi-
cos y pleximétricos. —T6és; caractéres de la misma.—Esta-
do del pulso: frecuente y pequeiio. Sus causas.

Curso y terminaciones.

Diagnéstico.

Prondstico.

Tratamiento.—Debe combatirse dnte todo la enfermedad
causal en la forma adquirida; en la congénita podremos usar
con ventaja la revulsién cutdnea enérgica, los vommvos y
la respiracién artificial. (1)

LECCION 50.

Cancer del pulmén.

Anatomia patolégica. — La forma encefaldidga es la que
se presenta con més frecuencia. El cdncer primario, es
decir, partiendo del pulmén, se presenta pocas veces; casi
siempre es consecutivo al de otros érganos (testiculo, tte-

(1} Para el estidio de esta enfermedad podrd consultarse la obra de enfermedades
de los nifios del Dr. Gerhardt.
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ro, mamas, huesos, ete.) Cancer lobular 6 limitado y cén-
~cerdifuso 6 infiltrado. — Aspecto de los pulmones cancero-
~ 50s.—Exdmen microscépico. — Papel que desempeiian los
linfiticos en la extensién del cdncer.—Lesiones hematicas y
~ ganglionares consecutivas.
~ Patogénia y etiologia.
~ Sintomatologia.—Si el cdncer es lobular 6 limitado pre-
- senta los sintomas estetoscépicos, pleximétricos y dispnéicos
prépios de los tumores intratordcicos. Tés, dispnea, he-
‘moptisis, dolor y macidez en el céncer difuso ¢ infiltrado.
‘Caractéres de la expectoracién. Estado general del en-
fermo.
Curss y terminaciones.
Diagnéstico.—Dificultades que ofrece.
Prondstico.—Mortal.
Tratamiento.—Los corroborantes y la medlcaclén sinto-
mética.

QUISTES HIDATIDEOS DEL PULMON.

Anatomia patolégica.—Frecuencia de los quistes hidati-
~ deos, principalmente en el pulmén derecho. Quistes unilo-
“culares y multilocnlares. Volimen y figura de los mis-
mos. Descripcién del continente y del contenido. Estado

del tejido pulmonar que rodea al quiste.
Patogénia y etiologia.—Sitio de abertura de los quistes
y caractéres macroscépicos y microscpicos del liquido
- contenido en el quiste y expulsado por medio de la expec-
~ toracién.—Estado general del enfermo.—Hemoptisis y disp-
nea.—Configuracién especial del térax cuando el quiste ha

adquirido cierto desarrollo.




Curso y terminaciones. - .

Diagndstwa —Dlﬁcultades que ofrece interin no se per-
foren los quistes.

Prondstico.—Muy grave siempre.

Tratamiento.— Las tentativas que se han hecho para
destruir los equinococos por medio de los agentes para-
siticidas, tales como el éter, el mercurio, han resultado poco
ménos que infructuosas. Cuando los quistes son superficia-
les el mejor tratamiento es la puncién ensayada con buenos
resultados por Viglia, Montord, Martin y por nosotros
mismos en los casos recientes.

LECCION 51.

Enfermedades de la pleura.

PLEURESIA.

Smommza.—Pleurlus.-Dolor de costado.

Definicion,

Divisiones.—Aguda y crénica; protopétlca y deuteropd-
tica; parietal, visceral; diafragmadtica y mediastinica 6 in-
terlobular; sero-fibrinosa, hemorrigica ¢ purulenta.

Historia.—Antiguamente era confundida con la pulmo-
nfa. Boerhaave y De Haen comenzaron & describirla como |
afeccion distinta. Haller, Tirsot, Cullen y Portal, confun-
diéronla otra vez hasta que quedé definitivamente separada
por Pinel.—Trabajos de Laennec, Cruveilhier, Andral, Cho-
mel, Couis, Stokes, Ibirtz, Heyfeyder y Barn. :




PLEURESIA AGUDA.

Anatomia patoldgica.—Perfodo de congestién 6 hiperhé-
mico: red vascular inyectada en forma de arborizaciones
rojas, sequedad de la superficie serosa( acrinia). Perfodo de
exudacién y de derrame, exudaciones intersticial y libre.
Caractéres del humor segregado.—Perfodo de regresidn :
las partes serosas exudadas son recogidas por los linféticos,
por lo general, notablemente dilatados; el mismo camino
siguen los elementos figurados despues de haber sufrido
préviamente la degeneracion grdnulo-grasosa. — Lesiones
concomitantes: por contigiiidad de tejido y por compresidn.

Patogénia y etiologia.

Sintomatologia—Existen pleuresias en las cuales puede
operarse una exudacién plastica, sin que el individuo se
sienta indispuesto; y otras en las que no se determinap
fenémenos notables, hasta que se han formado exudaciones
pldsticas y bridas que dan por resultado la dispnea como
primer fenémeno.—Sintomas generales y funcionales: do-
lor de costado, escalofrios repetidos, fiebre y tos; caracté-
res de cada uno de estos sintomas.— Sintomas fisicos:
abolladura mis 6 ménos marcada en el lado del pecho
sobre el cual se verifica el derrame al principio; mis tarde
retraccién y depresién de las paredes tordcicas, desvia-
cién del corazén en la pleuresia izquierda y descenso del
higado en la derecha; disminucién de las vibraciones tord-
cicas. Datos estetoscdpicos y peximétricos. =1

Curso y terminaciones.— Resolucién ; adherencias; hi-
drotérax; empiema y cronicidad. alts

N
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Diagnéstico.—Distinguir esta enfermedad de la pleuro-
dinea, de la neuralgia intercostal y de la pneumonia.

Prondstico. b

Tratamiento.—Antiflogfsticos directos é mdll‘ect’\s digi-
tal, acénito, 6p10 calomelanos 4 cortas désis, etc. Valor
terapéutico de la medicacién revulsiva 6 derivativa. Indi-
caciones de la toracentesis. Procedimiento operatorio de
Trousseau y de Dieulafoy. Ventajosos resultados obtenidos
por nosotros por medio del proced:mlento de Dleulat‘oy (1);
accidentes consecutivos.

PLEURESIA CRONICA,

Anatomia patolégica.—Las membranas de nueva forma-
cién son mds duras y gruesas que en la aguda y se vuel-
ven fibrosas, cartilaginosas 6 calcdreas; sucediendo lo
propio en las pseudo-membranas que pueden revestir toda
la plaura y aislar completamente el derrame cuando ex1s-
te. Caractéres del humor segregado.

Patogénia y etiologia.—Puede ser consecutiva & la agu-
da 6 crénica desde el principio; en este ultimo caso la
observamos en los individuos diatésicos (escrofulosos, ar-
titicos, tuberculcsos).

Sintomatologia.—El mismo cuadro sindrémico de la for-
ma aguda pero més remiso; la configuracién del térax, la
fiebre continua, la lentitud del curso y el enflaquecimiento
del enfermo tienen cierto eardcter diagnéstico.

1) En la clinica oficial (cursode 1881 & 82) practicamos la toracocentesis por
dicho procedimiento en un caso de pleuresiaderecha con derrame tan abundante que
extrajimos 1200 gramos de serosidad, en la primera sesién y 1700 en la segunda
practicada al dia siguiente. La enferma que era una joven de 22 aifios pudo ser
dada de alta 4 los 21 dias de practicada aquella, saliendo del hospital completamente
curada, N.del A.




- Ourso yi‘ei'minames.

Diagndstico.—Distinguir esta enfermedad de la tisis tu-
berculosa y de la tisis caseosa.
- Prondstico.—Grave. - e

Tratamiento.—Importa en primer lugar establecer un
buen plan dietético: alimentacién nutritiva, dieta ldctea,
climas templados, etc. Indicaciones del arsénico; del fés-
foro, de los revulsivos, de los purgantesy diuréticos y de
la toracentésis..

'LECOION 2.

[E——

Hidrotoérax.

~ Definiciin.

Divisiones.—Protopdtico y denteropético.

Anatomia patolégica.—Sitio més frecuente del derrame.
Cantidad y caractéres fisico-quimicos del liquido derrama-
do.—Lesiones viscerales consecutivas.

Patogénia y etiologia.—Casi siempre es sintomético de
un obsticulo 4 la circulacién 6 de una alteracién de la
crisis sanguinea.

- Sintomatologia.—Disminucién de los movimientos respi-
ratorios y de las vibraciones tordcicas, soplo pleurftico,
egofonfay pectoriloquia afénica. —Configuracién especial del
térax.—Datos pleximétricos.—Caractéres del pulso.—Sinto-
mas pulmonales, cardfacos, cerebrales, hepéticosy esplé-
nicos consecutivos. :

Curso y terminaciones.

.Di'agnd;tz’oo.—Dis*tinguir esta enfermedad de la pleuresia
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con derrame, de la pneumoma, y del hldro~pnenmo-
térax. = : \

Prondstico.—Grave casi siempre. s

Tratamiento,—Combatir la enfermedad causal, y cuando
la abundancia del derrame amenace la muerte por asfixia,
debemos practicar la toracocentesis. Indicaciones de los
sudorificos, diuréticos y purgantes.

PNEUMOTORAX.

Smonimw.—Hldro-pneumo térax.

Definicion. SO '

Historia.—Antes de los traba_]os de Laennec era desco=
nocida esta afeccién. :

Anatomia patolégica.—La Ie316n casi nunca es doble;
unicamente la han observado tres veces Laennee, Briche-
teau y Duguet.—Configuracién especial del térax y del ab-
démen.~Exémen fisico-quimico de los gases y liquidos en-
cerrados en la cavidad pleuritica.—Desviaciones viscerales
consecutivas.—Lesiones de las pleuras.

Patogénia y etiologia.—;Puede admitirse hoy dia la
existencia de un pneumotérax primitivo, expontineo 6
esencial conforme creian Samuel, Stokes y Graves? Opinién
de Wunderlich, Boisseau, Brunet y Herard. La perforacién
de la pleura parietal 6 visceral y la irrupcién de gases en
su cavidad es el mecanismo ordinario del pneumotérax.
La rotura de una caverna pulmonar subpleural, las fistulas
pleuro-brénquicas, la gangrena pulmonar, la rotura de las
vesiculas eufismatosas, de focos apopléticos pulmonares,
de abscesos pneumdénicos, de quistes hidatideos pulmona-
res, de-abscesos subpleurales 6 ganglionares, etc., etc. Los




traumatismos por herida penetrante de pecho, fracturas de
~costilla con rasgadura del pulmon y toracentesis mal prac-
ticadas, pueden ocasionar tambien esta enfermedad.
Sintomatologia. ~Dolor y dispnea; sus caractéres.—Da-
tos estetoscpicos y pleximétricos.—Aspecto especial del
torax.
Curso y terminaciones.
Diagnostico.
. Prondstico.
Tratamiento —Es puramente sintomdtico.

CANCER DE LA PLEURA,

Lo dicho en el céncer del pulmén puede aplicarse
el de la pleura, con el cual acostumbra 4 ir unido. .

LECCION 53.

APENDICE.

En!erme'd'ad'as del ﬁédiastlno.
TUMORES DEL MEDIASTINO.

Anatomia patolégica.—A pesar de que desde el simple
flemdn supurativo hasta el neoplasma de histologfa mis
alta pueden tener lugar en el mediastino; no obstante, son
mds frecuentes los cancerosos, los de cardcter linfoideo y
los fibromatosos. El nimero y dimensiones de estos neo-
plasmas son variables, pués al paso que hay algunos que
pasan desapercibidos por su pequefiez, hay otros que por
sus grandes dimensiones no solamente aplastan, siné dis-
locan y destruyen todos los érganos vecinos. ' '




- Palogénia y etiologia. — Aplicacién de las modernas
teorias oncolégicas sobre la génesis y propagacién de los
tumores. Sus causas son muy obscuras; asf es que, desco-
nociendo el fenémeno de la instruccién de estos procesos,
linicamente podemos decir que son efecto de las didtesis
- cancerosa, sifilitica, escrofulosa 6 tuberculosa.
Sintomatologia. — Hay sintomas comunes 4 todos y de
6rden mecénico, debidos & la compresién que ejercen con-
tra los 6rganos vecinos y sintomas especiales de cada cla-
se de tumor ya locales, ya generales. :
Curso y terminaciones. _
Diagndstico.—ﬁnicamente es posible por exclusién.
Prono’stico.—Aunque grave siempre, no obstante varfa
segin la naturaleza del tumor; asf el neoplasma mﬂlinco
es mds benigno que el tuberculoso.
Tratamiento.— Debemos adaptarlo 4 la naturaleza del
tumor siempre que podamos descubrirla.

LECCION 54.

SECCION TERCERA.

Enfermedades del aparato circulatorio.
Idea general de este aparato.
Enfermedades del corazén.
Importancia del estudio de estas enfermedades.—Histo-

ria.—Consideraciones andtomo-fisioldgicas.—Reglas gene-
rales de anseultacién ydepercusién cardfacas.—Etiologia de




las cardiopatias,—Relacién entre los actos morales y el fun-
- cionalismo del corazén.—Influencia del reumatismo en las
cardiopatias.—Facilidad del diagndstico de estas enferme-
dades, gricias 4 los progresos de los medios de investi-
gacién.—Dificultades en el prondstico y tratamiento.—La
causa generatriz, la edad del enfermo, el medio social en
que vive y su género de vida deben tenerse muy en cuen-
ta para establecer un prondstico acertado.—De la digital en
el tratamiento de las afecciones cardfacas.— Investigaciones
modernas sobre la convallaria majalis en el tratamlento de
las cardiopatias.

PERICARDITIS.

Definicidn. i
Division,— Aguda y crénica; protopdtica y deuteropi-

tica.

Anatomia patoldgica.—Inyeccién, arborizacién, tumefac-
cién y sequedad de la serosa. (Periodo hiperhémico ¢ acri-
nico.) Exudacién intersticial y libre. Aspecto velloso 6 fel-
poso de la membrana serosa cuando el exudado es inters-
ticial, pldstico 6 parenquimatoso. Formacién de bridas y
adherencias. Transformacién fibrosa y cartilaginosa del
pericardio. En la exudacidn libre la substancia derramada
puede ser clara y transparente como el suero de la sangre
(hidropericardias), sanguinea (hemo-pericardias) 6 puru-
lenta (pio 6 puo pericardias). Cuando las pericarditis son
ya de larga fecha obsérvanse exudaciones fibro-albumino=
sas blancas. (Periodo exudativo é kzpermnwo) Lesiones
cardiacas y viscerales consecutivas.

Patogénia y etiologia.—La pericarditis protopatica, pri-




‘maria 6 ideopética se observa poquisimas vecés. La deute-
ropética 6 secundaria se determina la mayor parte de veces
por continuarse la flegmasia de 6rganos circunvecinos al
pericirdio especialmente en los casos de pleuresia ¢ pleu-
ritis del lado izquierdo y de pleuro-pneumonia. La tuber-
cul6sis pulmonar, la miocarditis y endocarditis; el cdncer
y la tuberculésis de los génglios del mediastino, la ¢éries
del esternon, de las costillas y dela columna vertebral
pueden determinarlo. Influencia del reumatismo arti-
cular agudo en la produccién de esta enfermedad. La su-
presién brusca del sudor y de otras secreciones normales y
patolégicas pueden tambien ocasionarla. Los traumatis-
mos suelen igualmente producirla.
Sintomatologia.—Puede muchas vecespasar desapercibi~
da esta enfermedad por la ausencia de sintomas patogno-
monicos.—Caractéres del dolor, del pulso y de larespiracion

enel perfodo acrinico y en elhipercrinico. Datos este tosc6-
picos y pleximétricos prépios de cada perwdo. Sintomas ge-
nerales y viscerales consecutivos.

Curso y terminaciones.

Diagnostico.—Distingase esta enfermedad de las otras
fiegmésias del corazén y de la pleurms y pleuro-pneu-
ménia.

Prondstico.

Tratamiento.—Indicaciones de los mercuriales, de los
ian’timoniales y de los alcalinos. Idem de la digital, de la
quinina y de los revulsivos. En el seguudo periodo pode-
mos usar con buenos resultados el alcohol tan recomenda-
do por Beyer. Friedreich aconseja en el primer perfodo
les aplicaciones de hielo sobre la regién precordial. En los
casos en que la asfixia amenaza acabar con el enfermo y




sea muy granda el derrame podemos recurrir como medida
extrema 4 la paracentesis del pericardio. — Prq_cedlmwn.tq
operatorio de Trousseau y de Dieulafoy. —La puncién del
pericérdio si bien fué propuesta por Rioland, Vaw-Swieten,
Sénacy Desaulten1649, no fué practicada hasta el sigloactual

~ siendo uno de los casos m4s notables el que operé Schuh

de Viena, en 1839, en un enfermo de la clinica de Skoda.

~

LEGUION 65..

—_—

Sinfisis cardiaca.

. Deﬂnwwn-—La adherencm de las dos ho;ﬂlas del pern-
cérdio por bridas fibrosas que unen sus superficies.
Historia.—Colombus observé ya algunos ejemplos j'r

Bartolino, Baillou, Morgagni y Sénac, refieren algunas
observaciones. El primero que precisé bien el diagnéstico
de esta enfermedad fué Corvisart. Trabajos de Kreysig,
Bouillaud, Stokes, Aran, Forget, Beau, Friedreich_,_ y
Kemedy. . -
Anatomia pato:‘ogwa.—Adherenma total y parcial. buan—
‘dola adherencia esparcial quedan una espécie de celdas lle-
nas de un liquido que puede ser seroso, 6 sanguineo y sepa-
radas por bridas. Lesiones cardiacas consecutivas. ;
Patogénia y etiologia. —Es casi siempre consecuencia de
una pericarditis y su formacién se explica perfectamente
por el mecanismo de las flegmasias adhesivas. A
Sintomatologia.—Movimiento ondulatorio continuo per-
'c_'ep_tible en la region epigdstrica (este sintoma no es cons-
tant> péro cuando aparece es de gran valor); depresién

.
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del quinito espacio intercostal y elevactén dela prm‘ln deI-
wrudn durante el sistole cardfaco; myecclén stbita de las
yugnlares externas en el mismo instante en que la punta
del corazon se eleva; depresién seguida de elevacién de la
piel debaJo de las costillas falsas, elevacion del quinto
espacio, descenso de la punta durante el diastole y depre=
si6n de las venas yugulares externas. La macidez cardia-
ca no cdmbia por la explracwn ni por la mspnraclén. Datos
esfigmograficos. ;

Curso y terminaciones,

Diagnéstico.

Prondstico.

- Tratamiento.— Ha de ser sintomético y debe dlrlgu'-
se sobre todo 4 contrarestar la extenuacion de la t’uerza
ardlaca. o

.

 HIDROPKRICARDIAS.

. Definicion. :

Anatomzapatoldgzca —Caractéres fisicos del humorsegre- -
gado y composicién quimica del mismo segtin Gorup-Besa-
 nez.—Lesiones viscerales concomitantes.
- Patogénia y etiologia.—Casi siempre es debido 6 bien 4
causas mecénicas que dificultan la circulacién en el sistema
venoso y en el corazén derecho 6 de causas discrésicas y
4 estados caquécticos que modifican la composicion de Ia
- sangre. :

Sintomatologia. — Desaparicién del latido cardfaco y
percepcién difusa de los ruidos cardfacos normales; figura
“piriforme, triangular con lapunta hicia arriba de la regién




macisa precordlal Garzicterea del pulso. Sintomas generalea
~ concomitantes,

Curso Yy terminaciones.

Diagnéstico.—Distinguir esta enfermedad de la pericar-
- ditis exudativa, de los aneur;smas del corazdn y de la es-
~teatosis cardiaca.

Prondstico.
- Tratamiento. — En los casos en que no es posible cum-
phr la indicacién causal debemos hacer uso de Ios diuréti-
cos de los purgantes y de los revulsivos. Indlcacumes de
la puncndn del pericardio. ~ -

i

HIDROPNEUMOPERICARDIAS.

Anatomia patoligica.
Patogénia y etiologia.—Es una enfermedad muy poco

comin. Importancia de los traumatismos en la produccién
de esta dolencia.

Sintomatologia. — Datos estetoscépicos y plexlmétmcas.
~ Sintomas generales consecutivos.
Diagnﬂstico.
Prondastico.
Tratamiento.— Debe dirigirse 4 combatir los estados
- patolégicos causales y algunos sintomas predominantes.
‘Bamberger y Friedreich recomiendan la toracentesis cuando
la dilatacién del pericirdio es considerable, ejecutindola
con un trécar delgado, estando el enfermo en dectbito su-
pino 4 fin de evacuar los gases.

]




LEGGION 56.

Carditis.

Sinonimia.—Miocarditis.
~ Definicién. e

Historia. RS P

Division. — Aguda y crénica; protopética y deuteropi-
tica; circunscrita y difusa; parenquimatosa é intersticial
(Virchow). Ranvier niega la existencia de una carditis pa-
renquimatosa, pués dice que estaria iinicamente caracteri-
zada por una degeneracién grasieuj.a de los musculos del
corazén. . 3 '

Anatomia patolégica.—Sitio que de preferencia ocupan
las lesiones. Diversos estados que puede presentar el pro-
ceso inflamatorio: proliferacién del tejido celular intersti-
cial con degeneracion de la fibra muscular; supuracién y

esclerosis. Aspecto del corazén en el primer estado. Absce-

sos cardfacos, ulceras del cordzény perforaciones del mis-
mo. Embolismo y focos embo6licos. Aneurisma parcial del
corazon consecutivo & la esclerésis del miocardio.
Patogénia y etiologia. — Poquisimas veces es primitiva
6 protopdtica, pués la accion del frio, de los traumatismos
en la regi6n precordial y los violentos esfuerzos muscula-
res no estd bien comprobada. Como consecutiva & la pro-
pagacion de los estados flegmésicos del endo y pericardio
estd perfectamente comprobada. Los estados infectivos,

\
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~como el tifus, la viruela, la sifilis y las at’ecclones :p'l.lﬁhé'r

~ micas tienen una gran influencia. -

Sintomatologia.—Inconstancia de los sIntomas. Slgnos
comunes: debilidad ¢ irregularidad de los latidos del cora-
z6n y del pulso; dispnea. Descripcién de las perturbaciones
consecutivas 4 los atascamientos metastisicos y 4 la supura-
cién cardiaca.

Curso y terminaciones.

Diagnastico.

Pronéstico.—Grave- :

. Tratamiento.—Cuando reviste un cardcter agndo tini-
amente podemos combatir algunos sintomas; asi, cuando
haya aumento de la tensién arterial, usaremos los antiflogis-
ticos y los sedantes, y en cuanto se desarrollen los fené-
menos de debilitacién de la fuerza cardiaca deberemos
acudir & los excitantes: vino, éter, almizcle, carbonato
aménico y 4 los revulsivos cutdneos. En los estados cré-
nicos. si se trata de un individuo sifilitico, nada puede
darnos tan buenos resultados como el tratamiento espe-
cifico.

POLISARCIA DEL CORAZON (corazén grasc, poliferacion
grasienta) y DEGENERACION GRASIENTA (esteatésis cardiaca).

]

Diferencia entre la polisdrcia y la esteatdsis: en la pri-
mera hay depésitos de grasa en las mallas del tejido con~
juntivo intersticial, y en la segunda hay conversion 6 trans-
formacién de los hacecillos musculares primitivos en grasa.

~ Frecuentemente encuéntrase el corazén graso junto con la

esteatdsis; pudiendo dar origen la primera 4 la segundz.
Anatomia patolégica.—En el corazén polisdrcico obsér-




‘vanse depésitos grasientos pericardiacos, miocardiacos é
intersticiales. Aspecto de la fibra muscular degenera—
da y analisis micro-quimico de la misma.

Patogénia y etiologia.—Accion de la vida sedentaria, de
los alimentos hidrocarbonados y del agna en la produccion
de la polisdrcia del corazon.—Mecanismo dela degeneracién
grasienta del corazon.—Influencia del alcohol, del fosforo,
‘de la tuberculdsis y del cancerismo.

 Sintomatologia de la polisdrcia del corazin.— Datos es-
tetoscopicos, pleximétricos y exfigmograficos. Sintomas
generales: obesidad. Trastornos encefélicos, respiratorios y
¥ hepéticos. Vil

Sintomatologia de la degeneracion grasienta. — Debili-
dad del latido cardiaco, pulso pequeiio, irregular y hasta
raro; vértigos; ataquesasmdticos y apoplecliformes.—Datos
pleximétricos.

Curso y terminaciones.

Diagnostico.—La presencia del arco senil, que depende
de la degeneracion grasienta de la cérnea, y que ha sido
considerada por Qoiny Canton como sintoma patognomé—
nico de esta enfermedad, sélo tiene cierto valor diagnéstico
cuando predominan otros signos de esteatdsis cardiaca.

Prondstico.— La degeneracién grasienta es mortal; la
polisdrcia es curable. _

Tratamiento.—Del fucus vesiculosus y de las aguas mi-
nerales de Marienbad, Carlsbad, Kissingen y Homburgo
en el tratamiento de la polisitcia cardiaca. Plan dietético
conveniente & estos enfermos.—Para combatir la esteatosis

debemos hacer uso de los tonicos reconstituyentes y de los

neurosténicos.
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LECCION 57.

Hipertroéfia cardiaca.
Divisiones segun Bertin.
HIPERTROFIA EXCENTRICA (BERTIN).

Sinonimia.—Aneurisma activo de Corvisart.—Hipertré-
fia verdadera del corazon,

Definicion. ;

Historia.—Los modernos observadores son los tnicos
que han estudiado y aislado esta enfermedad de las demas del

‘corazon. Asi Lancisi, Sénac, Morgagni y Corvisart no estu-

diaron aparte la hipertréfia, siné que; bajo el nombre de
aneurisma, comprendieron & la vez la hipertréfia y la dila-
tacién; de ahi el nombre de aneurisma activo que di6 este
ultimo autor d la reunién de una y otra. Bertin, en 1811,
fué quien comenzé & iniciar el progreso en el estidio de
esta afeccion estableciendo utilisimas divisiones. Siguié-
ronle luégo Laennec, Chomel, Andral, Hope, Piorry, Boui-
llaud, Cruveilhier, Cled y Bizot.

Anatomia patolégicd.—Hipertréfia total ¢ hipertréfia
parcial 6 circunserita.—Forma, dimensiones y peso del co-
razoén en estado fisiol6gico y en el de hipertréfia total.—For-
madel mismoen el de hipertréfia parcial.—Histologia pato-
logica: hipertrofia é hiperplasia (Feerster).—Degeneracion

11
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grasienta y esclerdsis difusa consecutivas.—Lesiones con-
comitantes.

Patogénia y etiologia.—Poquisimas veces se determina
una hipertréfia del corazén de una manera primaria 6 pri-
mitiva. La llamada hipertréfia pura del corazén 6 hipertré-
fia simple, debida 4 las palpitaciones llamadas nerviosas, y
por consiguiente 4 las causas que producen estas palpita-
ciones (excesos de todo género, abuso de bebidas, de tabaco,
de té, de café, etc.), casi siempre es secundaria y se
origina cuando en una region cualquiera del trayecto san-
guineo existen obsticulos mecédnicos de cireulacion, para
cuyo desembarazo requiérese un aumento de actividad de
parte del corazén. Los obstdculos al torrente circulatorio
que pueden determinarla son: 1.° las lesiones del mismo
corazon (lesiones valvulares); 2.°, los estados morbosos del
sistema vascular (aneurisma de la aorta y de los gruesos
troncos vasculares; aortitis aguda y crdpica; endoarteritis y
ateroma generalizado, etc.), y 3.°, el estado morboso de
ciertos 6rganos (enfermedades cronicas de los pulmones,
de los rifones y del higado, etc.). Explicacién razonada
del modo de obrar de estas causas en la produccién de esta
enfermedad.

Sintomatologia.—Macidez cardiaca aumentada; latido
del corazén mas fuerte, notindose el de la punta mds hi-
cia la izquierda cuando la hipertréfia reside en el ventriculo
izquierdo, & causa de la situacién horizontal del corazén;
ritmo normal; ruidos graves y profundos sin alteracién en
el timbre. — Caractéres del pulso. — Hiperhémia vascular
central y periférica; fisonomia del enfermo; sintomas ence-
filicos, pulmonales y hepéticos. Cuando el musculo cardiaco
hipertrofiado y dilatado sufre la degeneracién esclero-graso-
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sa, el sindrome se modifica y preséntanse irregularidades
en el ritmo cardiaco y en el pulso, y se producen éxtasis é
é hidropesias.
Curso y terminaciones.

Diagndstico. — Distinguir esta hipertréfia de la concén-
trica, de la simple, de la degeneracién grasosa, de la en-
docarditis crénica y del hidropericdrdias.

Prondstico.

Tratamiento.—La primera indicacién que hay que cum-
plir es alejar toda causa de excitacién; quietud fisica y
moral; régimen sébrio; proscripcién de los estimulantes
(alcohol, café, etc.). Indicaciones de la digital, de la vera-
trina, del bromuro potdsico, de la quinina 4 dosis crecidas,
y de los preparados de plomo. ldem de los revulsivos pe-
riféricos é intestinales.—Métodos de Albertini y Valsalva.
—Indicaciones de los ténicos.

HIPERTROFIA CONCENTRICA.

Anatomia patologica.

Patogénia y etiologia.

Sintomatologia.—Datos estetoscépicos y: pleximétricos.
Caractéres del pulso y de la respiracién. Sintomas cerebra-
les, pulmonares y gastro- hepaticos.

Curso y terminacioncs.

Diagnostico.—Distinguir esta hipertréfia de las otras y
de la atrdfia.

Prondstico.—Grave.

Tratamiento.—Indicaciones que hay que cumplir.

Ll e RS
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LECCION 58.

Cardioectasia.

Sinonimia—Dilatacion cardiaca,—Aneurisma pasivo de
Corvisart.—Asistélia.

Anatomia patoligica.

Patogénia y etiologia.—Puede ser debida & alteraciones
en los cdmbios materiales de las fibras musculares del co-
razén (degeneracién grasienta, etc.) y 4 obsticulos mecd-
nicos que se oponen al libre paso de la corriente san-
guinea.

Sintomatologia.—Aumento de la macidez cardfaca en
todas direcciones. El latido cardfaco tan pronto es de fuerza
normal como viene reforzado por desérdenes mis enérgi-
cos de compensacién que se suceden periédicamente; en los
altos grados de degeneracién grasienta la impulsién estd
muy disminuida. Los ruidos cardiacos estin debilitados
péro claros y con cierto cardcter metdlico. Sila dilatacion
radica en el ventriculo y auricula derecha, como sucede
en la mayoria de casos, existe estancacion en el sistema
venoso (ciandsis, ondulaciones de las venas, y principal-
mente de las cervicales, fenémenos de estancaciéon de la
sangre en el encéfalo y en los 6rganos abdominales y hasta
trastornos hidrépicos, efecto de la trasudacion); cuando
en el ventriculo izquierdo, extiéndese la estancacion parti-
cularmente en el pulmén (dispnea, y algunas veces hemo-
rragias pulmonares).

Eraon - i S



— 165 —

Curso y terminaciones.

Diagnostico. —Distinguir esta enfermedad de la hipertré-
fia verdadera, de la esteatésis cardiaca, del hidropericdr-
dias y de la endocarditis crénica.

Prondstico.

Tratamiento.—~Indicaciones de los estimulantes (café,
vino, cerveza, carbonato aménico, alcanfor, almizcle, éter.)
Idem de la digital, del hierro, de la quinina, de la nuez
vémica y de la hidroterdpia, (Brand.)

ATROFIA DEL CORAZON.

Anatomia patolégica.—Aspecto, peso y volimen del
corazén atrofiado. Caractéres histolégicos de esta atréfia.
Patogénia y etiologia. — Es casi siempre consecutiva &
ciertas enfermedades de duracién larga como la fiebre tifoi-
dea y la tuberculdsis.—De la degeneracién grasosa y de la
polisdrcia cardfaca en la produccién de esta enfermedad.
Sintomatologia.—Debilidad del Jatido cardiaco, pulso
pequetio, sonovidad escasa de los ruidos cardfacos, fre-
cuentes sincopes, palpitaciones del corazdén con latido mas
fuerte que se presentan de una manera periédica, etc.—
Sintomas generales: desnutricién. :
Diagnéstico.—Dificultades que ofrece por no predomi=
nar en esta enfermedad fenémenos fisizos caracteristicos.
Prandstico. _
T'ratamiento.—Levantar las fuerzas y combatir algunos
sintomas son las dos tnicasindicaciones qu3 debemos llenar.

ROTURA DEL CORAZON,

Las roturas del corazén sano (protopéticas) verificanse
s6lo por causas traumdticas. Las rafuras deuteropéticas son
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consecutivas 4 la degeneracién grasienta, 4 la miocarditis
supurativa, 4 la hipertréfia activa y pasiva y 4 las degene-
raciones ateromatosas. Rotara senil.

Anatomia patoligica.

Sintomatologia.—En los casos en que la muerte no es
instantinea, obsérvanse los sintomas prépios de hemorra-
gia interna,

Diagndstico.

Prondstico.— Grave siempre,

Tratamiento. — Vejigas de hielo y compresas frias
sobre la regién precordial, reposo absoluto, la digital mien-
tras el pulso esté todavia vigoroso y lleno; cuando es irre-
gular y filiforme los excitantes (vino, alcanfor, almizcle y
carbonato amoénico.)

LECCION 59,

Endocarditis.

Sinonimia.—Cardio-valvulitis (Bouillaud).

Definicion.

Historia—Bouillaud fué el primero que la describié de
una manera més completa, pués si bien Burns en 1809 y
Mathieu Baillie en 1815 publicaron algunas observacio-
nes, fueron tan incompletas que casi ni merecen consig-
narse.

Divisiones.—Aguda 'y crénica; protopatica y deutero-
pética.

)
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ENDOCARDITIS AGUDA.

Anatomia patolégica.—Sitios de preferencia de las le-
siones.

Patogénia y etiologia.— Es casi siempre deuteropética.
—Influencia del reumatismo bajo todas sus formas,y parti-

_cularmente el articular agudo: (segin Bouillaud y Latham

presentése en un 86 por 100.) ;Porqué el endocirdio ha de
tener una preferencia especial comparada con todas las
demds membranas serosas (pleura, pericdrdio, peritoneo
cuyas flegmdsias preséntanse sélo por excepcién unidas al
reumatismo articular agudo) y ademads no se encuentran de
modo alguno en semejantes estados endocarditicos, condi-
ciones idénticas de la sangre, etc., tales como se han de-
mostrado en el reumatismo articular agudo? Richardson
dice, que parece ser el dcido lactico en la sangre la causa
de la endocarditis que se presenta en el reumatismo.—Opi-
nién de Regher.—Influencia de las pasiones de 4nimo de-
primentes en la produccion de esta enfermedad.—El frio y
los traumatismos pueden determinar la endocarditis primi-
tiva 6 protopatica.—Accidn de la gota, de las piréxias, y so-
bre todo las exantemdticas, y de las nosohémias en la pro-
duccién de la flegméasia del endocardio.
Sintomatologia.—Son por lo general tan poco prenuncia—
dos los sintomas, que en un enfermo de reumatismo articu-
lar si no auscultamos el corazon diariamento nos pasa esta
enfermedad muy ficilmente desapercibida. El dolor en la
regién precordial, el ruido de soplo y las palpitaciones
son sintomas que deben tenerse muy en cuenta para el

1




— 168 —
diagndstico’de esta dolencia.—Caractéres del pulso; aplica-
ciones del cardiégrafo y del esfigmégrafo.—Sintomas cere-
brales y del aparato respiratorio.—Fenémenos generales.

Curso y terminaciones.

Diagnéstico.—Distinguir esta enfermedad de la miocar-
ditis y de la pericarditis.

Prondstico.—Grave.

Tratamiento.—A més del tratamiento expuesto al ocu-
parnosde la pericarditis y de la miocarditis debemos, siem-
pre que la accién cardiaca sea demasiado fuerte, hacer uso
de la digital para moderarla.—Indicaciones del salicilato y
benzoato de sosa, del yoduro potésico, de la veratrina, de
la colchicina y de los calomelanos.

-ENDOCARDITIS CRONICA.

Anatomia patoldgica.—El proceso flogistico casi siem-
pre se limita al corazén izquierdo, mds bien al nivel
de las valvulas que en la superficie misma de las paredes
cardiacas y con mds frecuencia en el orificio mitral que
en el aértico.—Vegetaciones duras, fibrosas y esclerdsicas.
—Focos ateromatosos é incrustaciones calcareas.

Patogénia y etiologia.—Puede ser protopética y deute-

ropdtica; la segunda reconoce las mismas causas que la

aguda que la ha dado origen; la primera es por lo gene-
ral el patrimonio del alcoholismo, de la gota y de la vejez.
—Influencia de las pasiones de 4nimo depr:mentes en la
produccién de esta dolencia,

Sintomatologia.—Viene 4 confundirse con la de las lo-
siones valvulares.



