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ANALES DE LA UNIVERSIDAD

ANO XXX } MONTEVIDEQ — 1920 | ENTREGA~N.» 109

ATOGENIA ¥ TRATAMIENTO DEL ASHA CARDIACA

(Conferenia pronunciada en la Facultad de (iencias Medicas de Buenes Aires).

CAPITULO I
PATOGENIA DEL ASMA CARDIACA

Problema terapéutico. — La concepcién del asma cardiaca. -— La situa-
eién del asma entre los desérdenes respiratorios. — Las teorias pa-
togénicas. — Lia hipetersién. — El desfallecimiento cardiaco y la
teoria de Basch. — La auto - intoxicacién y la intoxicacién alimen-
ticia. — La retencion ureica. — Otras retenciones azoadas. — La
retencién colesterinica. — La reteneién eclorurada.

Problema terapéutico

El estudio del asma cardiaeca, o mejor dicho, del asma circu-
latoria, despierta un importante problema terapéutico que va
a constituir el objeto de esta conferencia. .

Trataré, ante todo, de demostrar que en el asma cardiaca
se presentan al clinico numerosos factores: algunos preceden
e inician el ataque, otros lo acompaiian; algunos tienen una
significacién propia, otros derivan directamente del ataque
disneico; y por fin, algunos mis que deben ser considerados
como fenémenos puramente colaterales, debidos a la misma
causa que ha engendrado el ataque de asma. Porque la tera-
péutica racional de este sindrome debe valorar, en todos los
momentos, la presencia e importancia de estos multiples fae-
tores, adaptandose a ellos, variando segin los casos y modi-
ficAndose necesariamente durante la evolucién de los fend-
nmenos moérbidos. Esto equivale a decir que no existe un tra-
tamiento del asma cardiaca, sino que — guiados por el eclec-
tisismo iluminado — sabremos echar mano de todos los recur-



6 Anales de la Universidad

i

s0s, euya eficacia indudable se ha demostrado en algunos ca-
sos, para utilizarlos en el momento y en la proporcién en que
cada caso lo exija. Aqui, como en otros capitulos de la tera-
péutica eclinica, la multiplicidad de los medios preconizados,
no indica en manera alguna la ineficacia de todos ellos, sino
al contrario, nos dan la posibilidad de conseguir un resul-
tado favorable, siempre que se les emplee en condiciones se-
mejantes a aquellas que permitieron reconoecer su utilidad,
de acuerdo, en todo momento, con la observacion clinica y
con las premisas de la teoria.

Es necesario, pues, estar convencidos de la complejidad
del asma cardiaca y de la necesidad de adaptar el tratamiento
a las exigencias del momento. Se impone para ello un ana-
lisis clinico minucioso de cada enfermo para poder planear
el tratamiento que le serid méis util. Tratandose de un estado
amenazador, a veces con términos angustiosos, es necesario
juzgar rapidamente para proceder répidamente. Se puede
decir que en ningln otro estado, quizds, sea mas necesario,
golpear pronto y bien, para salvar una vida tan seriamente
amenazada.

La concepciéon del asma cardiaca

Se trata.de un capitulo todavia muy obscuro y discutido
de la patologia. No hace méas de cinco afos que uno de los
grandes maestros de la cardiologia, James Mackenzie, se pre-
guntaba si el asma cardiaca no estaba siempre asociada a la
respiraciéon de Cheyne Stokes. Soélo recientemente el gran
clinico inglés, ha reconocido la independencia plena del sin-
drome.

Se ha diseutido mucho respecto a la legitimidad de la de-
signacién de ‘‘asma’’ circulatoria, sosteniéndose por algunos,
que no existe més que un asma, que es el asma bronquial, de-
biendo ser consideradas como pseudo - asmas, todas aquellas
otras formas de disneas paroxisticas, ‘‘sine materia’’, o méas
bien dicho, independientes de una alteracién transitoria y
contemporéinea de la circulacién, o del "estado pulmonar, que
se observan, especialmente, en las enfermedades renales, en las
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lesiones géstricas o en las enfermedades del sistema ner-
vioso. La distineién se funda, ante todo, en razones de orden
tedrico, en el mecanismo patogénico, en diferencias funda-
mentales en el cuadro sintomatico y en la ausencia, en los ca-
sos de las pseudo - asmas, de la contractura de los milsculos
bronquiales, a la que se quiso dar toda la importancia de fe-
némeno fundamental en el origen del acceso asmatico.

Pero, la patogenia del asma esencial se presta todavia a
vivas discusiones. En estos tltimos aflos, y partiendo de una
semejanza superficial entre la dilatacién del pulmén, que se
observa en el asma, y la enorme distensién pulmonar, que se
observa en el cobayo, victima del shock anafilactico, han que-
rido algunos autores asimilar estos dos fenémenos tan dife-
rentes, sin tener en cuenta que la distensién pulmonar ana-
fildctica no se observa mas que en el animal mencionado, y
que, ain en él, es posible evitarla produciendo los fenémenos
de sensibilizacién de una mamera mas lenta.

Se ha admitido que los asmdticos estarian sensibilizados a
diferentes antigenos: alimenticios, heterogéneos, téxicos y
bacterianos. Son especialmente los autores norteamericanos
los que mas se han afanado en seguir esta direccién. Nume-
rosos trabajos se han publicado en estos Gltimos afios tra-
tando de demostrar la verdad del estado de sensibilizacidn,
y proponiendo, para combatirlo, procedimientos terapéuti-
cos en consonancia. Las observaciones de éxitos asi conse-
guidos no me parecen poseer valor alguno, tratidndose de
una enfermedad eomo el asma, tan caprichosa en su marcha,
v en la cual los factores psiquicos juegan un papel tan tras-
cendental. ’

El asma es en el fondo una neurosis, y si no fuera asi, no
ge explicaria la vuelta y desaparicién de los ataques, bajo
las influencias més extravagantes. ; Cémo explicar sino, las
historias que se repiten del enfermo que- siente ataques en
Montevideo y no en el Salto, veecino del enfermo que los tiene
en esta tltima ciudad v no en Montevideo? : Y de aquellos
otros que después de luchar vanamente contra un prolon-
gado ataque en Montevideo toman el tren y al llegar a Sa-
yago se calman de su mal como vor encanto?
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Si en la etiologia y en la patogenia no encontramos las ba-
ses firmes para sobre ellas establecer las caracteristicas del
asma bronquial jencontraremos en el cuadro mérbido la in-
dividualizaciéon de la enfermedad y el medio para poderla
distinguir de estados similares de disnea paroxistica?

Solamente en estos ultimos afios, y gracias a los progre-
sos de la investigacin clinica, apoyada por las investigaciones
de laboratorio, se ha podido establecer una claridad suficiente
en la clasificaciéon de los desérdenes respiratorios. Han re-
sultado nuevos conceptos y definiciones que es necesario co-
noeer, si se quieren evitar confusiones en la interpretaeién
de los hechos que tenemos que fijar. .

Recorreremos rapidamente todo el cuerpo de doctrina para
poder llegar a la mejor comprensién de la esencia y limites
del concepto de asma cardiaca.

La situacion del asma en general entre los
desdérdenes respiratorios

Un sujeto en estado de reposo, con integridad de su apa-
rato circulatorio, respiratorio y nervioso, hace pasar por
sus pulmones una cantidad de aire que, por volumen - minuto
(Peabody), es de 5 a 6 litros, con un ritmo respiratorio que
es caracteristico por la frecuencia, profundidad y forma de
los movimientos respiratorios. Si existe una lesién circulatoria
bien compensada, todos estos caracteres no se modifican. Pero,
no acontece asi si existe una lesién no perfectamente com-
pensada: la ventilacién pulmonar, en el estado de reposo,
puede ascender al doble (Beddard, Pembrey, Peabody y
otros).

Un sujeto normal, al efectuar un trabajo muscular intenso,
activa proporcionalmente la intensidad de la ventilacion pul-
monar (polipnea) aumentando la profundidad y la frecuencia
(taquipnea) de sus movimientos respiratorios, pudiéndose lle-
gar a aumentar hasta 10 o mas veces su volumen - minuto,
sin que generalmente se produzca sensacion de fatiga respira-
toria. Para esto, el sujeto ha echado mano de su importante
reserva respiratoria, (Peabody), que estd formada por la di-
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ferencia existente entre el volumen - minuto al estado de re-
poso y el volumen - minuto méximo. En el cardiaco no com-
pensado, un trabajo muscular de variable intensidad, pro-
duce una alteracién que se conoce con el nombre de disnea,
y que se earacteriza por una respiracién laboriosa o trabajosa.

No puedo admitir que el factor subjetivo, es deecir, la con-
ciencia del esfuerzo respiratorio, sea esencial para la concep-
cién de la disnea, puesto que puede existir disnea en el suefio,
o en estado de inconciencia.

Si queremos investigar mas de cerca, en qué consiste este
elemento de fatiga, nos encontramos con poca claridad en
los autores que se han ocupado de la cuestién. Todavia re-
clentemente, se preguntaba Peabody si no seria la sensacién
de cansancio de los musculos de la respiracién, la que produ-
ciria la disnea.

Me parece que la solucién debe ser la siguiente: el au-
mento notable de los movimientos respiratorios normales, —
tal como 3¢ observa en los casos de polipnea simple, como en
el caso de la polipnea térmica sobre todo, — no se puede con-
iundir con la disnea, pues ese aumento desaparece inmedia-
tamente una vez que se presenta un factor capaz de produecir
disnea, por ejemplo, un obstaculo a la penetracién del aire
en las vias respiratorias (Ch. Richet).

La disnea implica la aparicién de un factor especial que
es la intervencion de los musculos respiratorios accesorios: los
de orden primario (eéterno - cleido, abdominales, serratos, rom-
boideos, ete.), de lo cual derivan: modificaciones del ritmo
respiratorio, por la intervencién de contracciones musculares
que normalmente no intervienen en ese acto; producecién de
un trabajo muscular extraordinario, no solamente por su in-
tensidad, sino también por su calidad (lo que establece dife-
rencia con la polipnea), y sensaciéon de este esfuerzo especial,
en los casos en los cuales pueda llegar al campo de la con-
ciencia. ‘

En la ortopnea intervienen a su vez otros musculos respira-
torios aceesorios: los de orden secundario (pectoral mayor y
menor, extensores de la columna vertebral, ete.), de lo cual re-
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sulta la posicién caracteristica que toma el enfermo (1).

Tanto en la disnea, como con toda razén en su forma mas
acentuada, la ortopnea, existe un esfuerzo, es decir, un ele-
mento completamente anormal, no sélo por la intensidad que
despliega, cual es la polipnea, sino también por las regiones
en que se origina y por la forma del trabajo respiratorio re-
sultante. Es notable a este respecto la diferencia de lo que pasa
en un sujeto normal con lo que sucede en un sujeto cardiaco:
el primero responde durante un trabajo a las necesidades
aumentadas del organismo, aumentando también la ventila-
¢ién pulmonar, por una simple exageracién de los actos res-
piratorios normales (en su profundidad y en su frecuencia),
sin hacer intervenir para nada las acciones accesorias; el
segundo, en un esfuerzo semejante, tiene que apelar indis-
pensablemente a esas acciones accesorias, con notable desven-
taja para él, puesto que a medida que se acentiia el trastorno
respiratorio, ve disminuir el efecto 1til del aumento de venti-
lacién pulmonar. Intervienen para producir este resultado
perjudicial numerosos factores, que iremos conociendo a su
debido tiempo (2).

Todos los desérdenes respiratorios pueden presentarse con
el aspecto especial de crisis, mis o menos periédicas, que em-
piezan y terminan de una manera relativamente brusca. Estas

(1) La ortopnea no depende pues de la posicion del diafragma, ecmo
o sostiene Hofbaner, sino que, inversamente, ella significa un desespe-
rado esfuerzo del organismo para asegurar los cambios respiratorios
cuando existen obstaculos variados pero importantes a la hematosis, y
entre ellos el cambio sefialado en el diafragma.

(2) No parece ser indiferente a este respecto, el hecho del aumento,
— en el estado de reposo — del valor del volumen - minuto (Peabody).
En efecto, la reserva respiratoria del cardiaco estd disminuida por el
aumento del volumen - minuto en reposo y por la disminucién del volu-
men-minuto maximo, debido, esto ultimo, a las alteraciones secundarias
del aparato respiratorio. Se ve pues, que para suplir las necesidades
de su organismo, no basta al cardiaco la funcién respiratoria normal
ain aumentando su intensidad, sino que tiene que recurrir a mecanis
mos respiratorios extraordinarios.
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crisis paroxisticas pueden manifestarse bajo todas las formas
de alteracién respiratoria, y asi nos encontraremos con po-
lipnea paroxistica, taquipnea paroxistica y disnea paroxis-
tica (1). . :

Todas las formas de asma pertenecen a la disnea paroxis-
tica. Tienen, por lo tanto, caracteres fundamentales comunes,
al lado de caracteres diferenciales cuyo desarrollo y signi-
ficacién son, sin embargo, variables.

En la variedad del asma bronquial podemos encontrar,
junto a casos e¢On accesos completamente desarrollados, carac-
terizados por un econjunto de sintomas eclasicos, numerosos
otros casos de forma frusta, en los cuales faltan completa-
mente el espasmo bronquial y la secrecién especial asméatica,
y varia la misma forma de la disnea. De tal modo se diver-
sifican estas formas frustas que en el anilisis clinico queda tan
s6lo eomo caracteristica del ataque de asma, la nocién de un
acceso de disnea paroxistica cuya aparicién, por otra parte,
no responde a una alteracion momentdnea de la hematosis,
por cuanto seria una disnea completamente innecesaria. Ade-
més el térax del enfermo ha tomado una posicién méas o menos
acentuada inspiratoria (2) y el sujeto estd dominado por una
sensacién de falta de aire (Hoffmann). La sensacion de an-
siedad y de angustia, muy comun, y la de opresién, pueden
no existir.

Coneebido asi el asma, no habria razén para aislar e indi-
vidualizar aquellos easos de trastornos respiratorios simila-
res, y que estidn relacionados con enfermedades de varios 6r-
ganos que tienen relaciones méis o menos lejanas con el apa-
rato respiratorio, como ser el asma cardiaca, renal, el asma
cerebral, el asma dispéptica o digestiva, el asma histérica, el
asma toxiea, ete., que han sido aisladas sucesivamente. Estas

(1) Para abreviar no nos ocuparemos de la brandipnea ni de las irre-
gularidades respiratorias. Del ritmo de Cheyne-Stokes trataremos méis
adelante.

(2) Cualquiera que sea el mecanismo que la produzea: obstieulo
a la espiracién, espasmo bronquial, contractura de los misculos inspira
dores, ete.
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diversas especies de asma tienen, sin embargo, una individua-
lidad bien caracterizada, porque, aun cuando muchas obser-
vaciones incompletamente recogidas, presenten el flanco a una
justa critica — por insuficiencia de observacién, o defectos
de interpretacion — existen todavia numerosos casos, per-
fectamente fundados, que legitiman esa individualizaciéon de
las asmas circulatorias, renal, dispéptica, téxica, cerebral, ete.,
por encima de toda duda.

Hoffmann ha sostenido que el asma dispéptica y el asma
renal, por producirse el acceso por intermedio del aparato
circulatorio, deben ser englobadas como simples variedades
del asma cardiaca. Para poder efectuar este englobamiento
seria necesario que los casos relativos respondieran a uwa de
estas dos condiciones: 1.° que se produzean, en el momento
del ataque, modificaciones caracteristicas en el aparato cir-
culatorio,' como en los casos de enfermedades de estémago y
de higado, desecritas por Henoch, Potain y Barié. 2.° Por lo
menos que el ataque presente los caracteres que se obser-
van en el ataque cardiaco primitivo.

Pero me parece que al lado de estas formas, en que in-
terviene el aparato circulatorio, existen formas puras en las
cuales se produce directamente un reflejo respiratorio, como
en el enfermo de Ehrlich, en el cual, a un asma de origen
nasal, curada por una intervencién quirfargica, siguié un
asma de origen digestivo. Observacion que, dicho sea de paso,
demuestra terminantemente la influencia todopoderosa de la
predisposicion.

Y este caso se nos presenta aln mas interesante, puesto
que se trataba de un sujeto con corazén enfermo, de tal ma-
nera, que resulta dificil, como en otros similares, hacer la
parte del factor principal y la de los accesorios.

Pero, aun cuando todavia reinen divergencias, como vere-
mos, respecto a la evaluacion de los diferentes fendémenos pa-
tolégicos que se observan durante el ataque de asma circula-
toria, y respecto a la sucesién de los mismos, y a la importancia
respectiva como productores del staque de disnea, no puede
negarse que grandes progresos han sido hechos en estos lti-
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mos aflos, merced a la multiplicacién de las observaciones
clinicas, y a la utilizacién de los numerosos recursos que han .
aportado a la semiologia los legitimos adelantos del labora-
torio.

Lo que nos falta todavia es una explicacién patogénica del
asma cardiaca, suficientemente amplia para adaptarse a to-
dos los hechos sefialados, algtinos de ellos a primera vista
contradictorios, y que explique la sucesién de los diferentes
sintomas, la ausencia posible de algunos de éstos y la evolu-
ei6n tan variada que puede presentar el acceso.

Antes de efectuar el andlisis del sindrome que nos ocupa,
debemos considerar rapidamente las principales teorias que
han sido propuestas para explicar, de una manera exclusiva,
la produccién del ataque de asma cardiaca.

Las teorias patogénicas

a) La hipertension

La intervencién de la hipertension arterial, ya sea esta
permanente o se manifieste bajo forma de esas crisis vascu-
lares, tan misteriosas en su produccién como eficaces en sus
consecuencias, constituye, indudablemente, uno de los facto-
res mas importantes en la patogenia de los fenémenos que
estamos estudiando, tanto que no debe sorprendernos la ten-
dencia dominante de atribuirle a ella exclusivamente el pa-
pel de provocadora de los accesos. Papel mencionado por
Buchard, Frinkel y Basch, pero erigido en cuerpo de doctrina
especialmente por Pal. Este autor, con una serie de observa-
ciones minuciosas y prolongadas, demostré la realidad de la
existencia y la importancia del aumento de la presion arte-
rial, que precede y acompaia a los ataques de asma cardiaca,
y que con toda propiedad designé entonces como crisis de
disnea hipertensiva. '

En muechisimos enfermos, ya de presién sanguinea normal,
ya poseyendo un estado hipertensivo, observamos que, bajo la
influencia de un esfuerzo, de una emoecién, de un desarreglo
alimenticio, o sin causa aparente, se manifiesta un ascenso de
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la presién sanguinea mas o menos rapido, y las determinacio-
nes manométricas van acusando valores progresivamente cre-
cientes: 180, 200, 240, 280,... Ya desde el principio de la
crisis, o en el curso del ascenso, o recién cuando ha aleanzado
el valor maximo que no ha de pasar, hace su aparicién la al-
teracion respiratoria, que generalmente persiste mientras per-
siste la hipertensién. El pulso estd duro y tenso, existe palidez
de la piel, y si el ataque prosigue, se manifiesta un ligero
grado de cianosis. Puede presentarse, también, el edema pul-
monar.

Admite Pal que, en algunos casos, el corazén se acomoda
perfectamente al aumento de las resistencias periféricas, y en-
“tonees -el régimen respiratorio contintia normal. En cambio,
en otros casos, se produce un desfallecimiento del ventriculo
izquierdo, y es por su intermedio que se produce un ataque
asmético. La insuficiencia puede ser relativa y en consecuen-
cia la presiéon queda por encima de lo que era habitualmente
en ese sujeto, mientras que con una insuficiencia absoluta
desciende la presién de ese nivel. La disnea seria provocada
por la discordancia de acecién entre el ventriculo izquierdo
debilitado, y el ventriculo derecho todavia suficiente.

Es necesario presentar a la teoria que atribuye exclusiva-
mente a la hipertensién sanguinea la produccién de los ata-
ques de asma, los importantes hechos contradictorios siguientes:

1.2 La hipertension puede ser fugaz; presentarse en los pri-
meros periodos del aceeso, o ser puramente inicial, mientras
que en el periodo restante puede descender legando la pre-
si6n muy por debajo de la normal. Y sin embargo, el ataque
en curso continia con los mismos caracteres.

2.2 Existen ataques en los cuales faltan en absoluto las eri-
sis de hipertensién, atin mis, parece existir, como elemento
inicial y respondiendo a multiples causas, una caida de la pre-
sibn arterial, ligada generalmente a un desfallecimiento car-
diaco.

Se ha observado que la crisis hipertensiva ha existido, pero
que ha sido fugaz, y que la hipertensién que se nota, es el
resultado del esfuerzo a que ha estado sometido el corazdn
durante breves momentos, explicindose la causa y la duracion
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del efecto, por un estado de debilidad muy marcada- del cora-
z6n. Esta explicacién, enunciada por Talma para el edema
pulmonar agudo, intimamente relacionado con este sindrome,
peca como veremos por artificiosa. Por una parte, parece di-
fieil admitir que una insignificante modificacién de la tensibén
pueda provocar trastornos tan importantes, y por la otra,
existen hoy dia varias observaciones en que el atague se
ha producido mientras el clinico estaba observando a su en-
fermo (y puedo dar testimonio de ello), sin que se pudiera
constatar esa fase de hipertensién fugaz.

Pal ha individualizado entre las disneas por hipertensién
una que estd ligada al aumento de presién sanguinea por
intermedio de un factor que derivaria directamente de ésta:
la hipertensién del liquido céfalo - raquideo. En esta forma, de-
signada como de hipertensién cerebral, existiria siempre una
marcada taquipnea y se observarian otros fendémenos encefali-
cos: cefalalgia, vértigos, vomitos, ete.

Que la disnea en este caso, esté directamente condicionada
por la hipertensién del liquido céfalo -raquideo, lo demues-
tra terminantemente el hecho de la eficacia terapéutica de
la puneién lumbar.

b) El desfallecimiento cardiaco
Yy la teoria de Basch

Fué Traube quien primero atribuyé la produceién del ata-
que al desfallecimiento del corazén, adjudicando, ecomo des-
pués de €l lo hizo Basch, el principal papel a la insuficiencia
del ventriculo izquierdo, en el momento en que el corazodn
derecho no daba todavia sefiales de desfallecimiento, y asi se
explicaria su aparicién en el curso de la miocarditis primi
tiva o secundaria, en la esclerosis cardiaca, en el caso de la en-
docarditis aguda y en la coronaritis.

Atribuia también Basch, como después de él lo hizo Pal, el
punto de partida de la insuficiencia, a la hipertensién arte-
rial, pero designa como simple periodo prodrémico, al primer
periodo durante el cual, no obstante la insuficiencia del ven-
triculo, esta la presién todavia elevada, reservando la designa-
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cién propiamente de asma cardiaca, para un segundo periodo
durante el cual baja la presién arterial. Es en este periodo
que se observaria un fenémeno importante: la discordanecia
entre el estado de los dos ventriculos. Pues mientras el ven-
triculo izquierdo desfalleceria, o presentaria un estado de es-
pasmo, (1) equivalente en cuanto a su aceién sobre la cireula-
cién, — el ventrieulo derecho conservaria todavia su entera
energia contrictil, y la existencia de una alta presién de la
arteria pulmonar, determinaria una replecién intensa de todo
el sistema de la pequeila circulacién. Ahora bien, la resultante
tumefacciéon del pulmén provocaria un estado de verdadera
ereccion, de rigidez pulmonar, de tal manera que el érgano
ocuparia un espacio mayor; (2) ademés, la dilatacion de los
capilares pulmonares, tendria como consecuencia una dismi-
nueién de la elasticidad pulmonar; el pulmén se volveria ain
mas rigido; de lo cual resultaria, a su vez, una limitacién de la
capacidad vital, siendo esto causa de la produccién de la dis-
nea. La dilatacién de los capilares pulmonares, lejos de pro-
ducir un achicamiento del espacio alveolar, produciria un au-
mento del mismo, contrariamente a la doctrina de Traube que
sostuvo que por la replecion de los vasos sanguineos se debia
efectuar su dilatacién en el interior del alvéolo.

Frénkel ha combatido la teoria de la ereceién y rigidez
pulmonar. Admite con Traube y Sahli el éxtasis de la pequena
circulaciéon como fenémeno inicial de la disnea, pero rela-
ciona més directamente la dificultad respiratoria con un fe-
némeno que deriva de ese estado de congestién venosa, que
estallece bruscamente un importante obstaculo a la penetra-

(1) La doctrina del espasmo cardiaco establecida por Grossmann como
consecuencia de sus experimentos sobre el edema muscarinico ha sido
muy combatida especialmente por Sahli y Lowit. Parece no ejercer pa-
pel alguno en patologia humana.

(2) Que corresponde al aumento de la capacidad media demostrada por
Bohr en el easo de la disnea fisiolégica de esfuerzo.
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¢ién, y sobre todo, a la expulsién del aire, y es, la aparicion
o la acentuacién de un catarro bronquial persistente al cual
se agregaria, probablemente, cierto grado de espasmo bron-
quial. A estos factores atribuiria mas especialmente el acceso
asmatico. En el mismo sentido se ha expresado Jiirgensen,
hablando de un desfallecimiento predominante, pero no ex-
clusivo, en el ventriculo izquierdo.

Se ha hecho a la teoria de Basch, la objecién de que la dis-
tineién entre periodo prodrémico y periodo asmético propia-
mente dicho, es demasiado artificial, puesto que los caracte-
res de la disnea son idénticos, ya exista hipotension o hiper-
tensién al nivel de las arterias. .

Ademaés, se ha negado la constancia de dos de los fend-
menos capitales de la doctrina de Baseh: la dilatacién pulmo-
nar y la plenitud de los vasos. Sin embargo, los experimentos
de Grossmann y de Sihle, han traido un apoyo precioso a la
teoria.

Otra objecién que me parece tener importancia capital, es
la comprobacién hecha por varios autores, de que la ventila-
cién pulmonar, lejos de estar siempre disminuida, — como lo
sostenia Basch, — estd al contrario fuertemente aumentada.

Las experiencias de Basch, efectuadas en modelos artifi-
ciales cireculatorios, se apartaban demasiado de las eondiciones
naturales, habiendo sido por otra parte contradichas por
Moritz, a consecuencia de hechos realizados en el conocido
modelo eirculatorio de este tltimo autor. Fué entonces, que
algunos diseipulos de Basch, Zerner, Kauders y especial-
mente Grossmann, en una serie de experimentos en los ani-
males, aportaron numerosos documentos a favor de la teoria
de su maestro. Igual resultado obtuvo Schestopol. Pero no

tardaron en pronunciarse en sentido contrario Jiirgensen,
Kraus, Martins y Krehl.

Mas los trabajos experimentales de Shile hablaron neta-
mente en contra de la teoria de la rigidez, y sobre todo, del
aumento de volumen de los alvéolos como consecuencia de la
congestion de la pequena circulacion.

En cambio Romanoff admitié la produccién de la rigidez
que estableceria un obstaculo a la circulacién del aire en los
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alvéolos. Este ultimo autor hizo notar de paso, y eon razén,
que en el organismo vivo intervienen factores de compensa-
cién que pueden alterar notablemente los resultados esque-
maticos de las experiencias en los animales.

Otros autores han buscado la causa en el ventriculo dere-
cho. Especialmente Cliford Albutt, en una observaciéon de si
mismo y en la de un enfermo de su clientela, ha deserito eomo
fenémeno inicial una dilatacién del ventriculo derecho. Sin
embargo, la legitimidad de la prueba ha sido puesta en duda
por varios autores.

Otros, como Fraentzel la atribuyen a un desfallecimiento del
corazén en su conjunto.

Que el corazéon pueda presentar fenémenos de desfalleci-
miento al principio del ataque me parece un hecho indudable.
En algunos casos, son éstos tan acentuados, — pequefiez e
irregularidad del pulso, taquicardia y arritmia extremas,
caida intensa de la presién sanguinea, aparicién de soplos
funcionales, cianosis marcada, — que es imposible negar la
significacién patogénica de esta insuficiencia cardiaca y
ccharse a busear, en servicio de teorias preestablecidas, hi-
potéticos fenémenos que serian el verdadero primun movens.

Potain y sus discipulos, especialmente Barié, han descrito
crisis de asma cardiaca consecutivamente a exitaciones origi-
nadas al nivel del estémago y del higado, durante las cuales
se producia exclusivamente la dilatacién del ventriculo dere-
cho con aparicién de ruido de galope y hasta soplos a ese ni-
vel y fuerte acentuacién del segundo tono de la arteria pul-
monar. Atribuyen todo el cuadro a un espasmo de la pequefia
circulacién con insuficiencia del ventriculo derecho.

Concluyendo, admitiremos que no es solo la insuficiencia
del ventriculo izquierdo, sino también la de la cavidad de-
recha o la del corazén en conjunto, las que pueden provocar
el asma cardiaca. En algunos casos es con coexistencia de cia-
nosis, mientras que en otros es imposible hacer intervenir
este factor
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¢) La auto - intoxicaciéon y la intoxieacién
alimenticia '

Esta interpretacion ha dominado por largos aiios la ciencia
médica. Basada en la amplia teorfa de Bouchard sobre las
auto - intoxicaciones de origen alimenticio y de origen disera-
cico, y en la insuficiencia de la eliminacién, especialmente por
el emuntorio renal, agravada a veces por una defectuosa
destruecién o desintoxicacion al nivel del higado, esta teoria
sefial6 por primera vez, bajo el punto de vista patoldgico, la
Importancia del factor tdéxico sobre el funcionamiento del
centro respiratorio, y bajo el punto de vista terapéutico, se-
nalé la importancia del régimen alimenticio, en los trastor-
nos de orden eirculatorio, e inici6 -el estudio de los regimenes
terapéuticos.

En el concepto de Huchard entrarian en accidén toxinas,
productos sobre todo de la evolucién metabélica de los ali-
mentos y de un defeeto de eliminacién al nivel del rifién.

La teoria de la auto -intoxicacion ha sido fuertemente
batida en estos ultimos 20 afios, y pareecia haber perdido te-
rreno por la imposibilidad en que se encontraban sus defen-
sores de caracterizar las sustancias incriminadas, y de com-
probar en la toxicidad del liquido urinario las modificaciones
previstas por la teoria y enunciadas prematuramente. No se
podria atribuir a la contra prueba terapéutica de la efi-
cacia del régimen lacteo - vegetariano, un valor absoluta-
mente demostrativo, puesto que bajo su influencia se produ-
cen otras modificaciones de importancia en el valor de la
presion arterial y en el estado, sobre todo, de la viscosidad
de la sangre.

Pero, en estos iltimos anos se han venido acumulando a
favor de esta teoria datos de orden experimental y elinico.

Las investigaciones de Boveri, Thevot, D’ Amato y Loeper,
han demostrado que las inyecciones intravenosas de carne
fresca, o alterada por la putrefaceion, en ciertos animales pro-
vocan lesiones tipicas de ateroma adrtico. Se ha observado que
en estas experiencias ha sido empleada una sustancia comple-
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tamente distinta de la alimentacién ordinaria vegetal de esos
animales. La misma objecién se ha hecho a los resultados de
Loeper y Ficai que han conseguido las mismas lesiones em-
pleando pimientos rojos y pimientos de cayena. Por estas ra-
zones debemos dar mayor valor a las experiencias de Abelous,
Ribaud, Soulié y Troujan, quienes encontraron una accién cla-
ramente hipertensiva del extracto de misculos normales o
putrefactos. De estos ultimos pudieron extraer una ptomaina
intensamente hipertensiva. '

Lubarsceh y sus colaboradores, Nerking y Steinbiss, anunecia-
ron que en el conejo la ingestion de higado desecado y de
capsulas supra - renales, determinan lesiones de ateroma aér-
tico. Pero Leersum, en experiencias de control hechas con la
glandula hepética, no ha conseguido las lesiones ateromato-
sas, pero en cambio, ha comprobado, consecutivamente a la
inyeccién intravenosa del extracto; un ascenso marcado de la
presién, que tiene tendencia a prolongarse basfante. Mas im-
portantes deducciones se pueden establecer de las experiencias
de Brodzky : la alimentacién azoada y cérnea de animales (1),
en los cuales se habfa producido una nefritis experimental,
provocaba aumento de la presién sanguinea.

Recientemente Barger y sus colaboradores Walpole y Dale
han podido extraer de la carne en putrefaccién algunas bases
dotadas de aecién hipertensiva: la amilamina, la iscamilamina
v la p. oxifeniletilamina (2) o tiramina, siendo esta ultima
la més activa de las tres, y pudiéndose obtener también direc-
tamente por descomposicién bacteriana de la tirosina, por eli-
minacién de anhidrido carbénico. Es sugestivo el hecho de
(ue esta misma sustaneia contiene un nficleo activo que se
puede extraer también del cornezuelo de centeno, (Barger
admite la presencia directa de la isoamilamina y de la p.
oxifeniletilamina) y del extracto suprarrenal.

(1) Se trataba del perro, no pudiéndose observar, como en las expe-
riencias efectuadas en el conejo, de que se trataba de una alimentacién
anormal.

(2) Segin V. Kuaffl, Lenz y Pick obraria esta base exclusivamente
al nivel de los centros, lo que estableceria una diferencia con la adre-
nalina.
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Aunque de accién diametralmente opuesta a los cuerpos an-
teriores debemos menecionar el hecho de que, Barger y Dale,
han obtenido como resultado de la descomposicién de la his-
tidina, un cuerpo, la b — amino — azoliletil — amina (his-
tamina), — dotada de un fuerte poder depresivo — un mili-
gramo inyectado en un mono produeiria una disminucién de
la presién sanguinea a la mitad de la existente (1),

Bajo el punto de vista que sostenemos, se comprende, que
también un descenso de presién pueda obrar como excitante
del centro respiratorio.

La histidina deriva de las materias albuminoideas, y es de
notar que las albGiminas de la alimentacién tienen que pasar
en su mayor parte por el estado de acidos amidados, ya sea
por la aceién de los jugos digestivos, para ser digeridas, va
sea por la accién de las bacterias intestinales.

La investigacion de estas sustancias en las deyecciones in-
testinales ha dado resultados positivos a algunos autores. Sin
embargo, hay que confesar que todavia no existen datos sufi-
cientes para garantizar una relacién de causa a efecto entre la
intensidad y forma de las fermentaciones digestivas y las
reacciones vasculares, transitorias o permanentes. Hay que
contar especialmente con la intervencién de la absoreién in-
testinal por un lado, y del poder antitéxico y eliminador del
organismo, por el otro. Histamina y tiramina son detenidas
al nivel del higado, cuya funcién antitéxica habia sido puesta
en evidencia por la escuela francesa, sobre tode por Roger y
sus discipulos. Recordaremos aqui que en las clisicas expe-
riencias de Pawlow y sus diseipulos, los perros en los que se
habia establecido la fistula de Eck, sobrevivian si eran so-
metidos a una alimentacién lacteo - vegetariana, mientras no
tardaban en sucumbir con una dieta céirnea, presentando
trastornos respiratorios importantes.

(1) Esta base tiene también una intensa accion excitante sobre.los
misculos bronquiales, tanto que se le ha querido atribuir un papel im-
portante en el asma bronquial y en los fenémenos de anafilaxia. Apli-
cada localmente en un punto escarificado, provoca la formacién de una

placa de urticaria tipica (H. Eppinger e I. Gutmann), tanto que se
puede utilizar esta reaceién fisiolégica para investigar su presencia en
las materias fecales.
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La posible intervencion de la glandula hepatica en los sin-
dromes de auto - intoxicacion digestiva, esta, pues, suficien-
temente legitimada.

No se puede descartar ademas la hipétesis de que todas es-
tas sustancias, puedan no sdlo influenciar indirectamente al
centro respiratorio por intermedio. ora de las modificacio-
nes transitorias y de diferente signo, de la presién sanguinea,
ora de las modificaciones profundas, anatémicas y funcionales,
que derivan de la produccién de lesiones vasculares de ar-
terio - esclerosis o de ateroma, sino que lo puedan hacer de
una manera inmediata, provocando directamente el acceso
asmitico. La histamina produce en ciertos animales la con-
tractura de los musculos bronquiales y una colosal dilata-
cién pulmonar.

Todos estos hechos nuevos estan singularmente de acuerdo
con la teoria de Huehard, que en su tiempo insistié tanto so-
bre las relaciones que existirian entre el episodio transitorio
asmético, la alteracién permanente, anatémica, de la arterio-
eselerosis, y el faetor toxi - alimenticio.

La auto-intoxicacion se podria establecer desde los primeros
tiempos del proceso vascular, no obstante la integridad anaté-
mica del rifién, como efecto de la incapacidad en que se en-
cuentra este érgano de eliminar una cantidad excesiva de
sustaneias téxicas, a 10 cual se agregaria bien pronto una in-
suficiencia relativa del 6rgano, derivada de las alteraciones
vasculares. Luego, en un periodo més adelantado, y por la
aeeién simultanea de la hipertensién, de la extensién de las
lesiones vasculares, y de la irritacién resultante de las sus-
tancias tbxicas, se establecen lesiones anatémicas que originan
un poderoso factor de alteracién humoral y vascular.

Las investigaciones quimicas de Kossel, Reach, Cendale ¥y
Morner han establecido que la histidina y tirosina serian mas
abundantes en los productos de deseomposicién del suero san-
guineo y en general de los albuminoideos animales que en la
degradacion de las albGminas vegetales. Me parece muy no-
table el hecho de que K. Weiss, comparando la composicién
de 1a caseina vegetal extraida del lupino, con la caseina ex-
traida de la leche, haya encontrado en esta altima 1, 5 veces
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méas tirosina y 25 veces més histidina que en la primera. Se
ve, pues, que la clinica moderna, estableciendo entre los ali-
mentos de origen animal y los de origen vegetal diferencias
significativas de contenido de estas sustancias, que engen-
dran los venenos vasculares, viene a legitimar la condena
clasica contra los alimentos de origen animal (especialmente
la carne) que parecia ser menospreciada en estos tltimos
afios, como consecuencia de la importancia eapital atribuida
a la urea y al cloruro de sodio, en la patologia cardio - renal.
Atin cuando la teoria de Huchard no sea suficiente para ex-
plicar la etiologia de todos los casos de arterio - esclerosis
(Vaquez), no puede légicamente negéarsele una participacion
importante en este problema, sobre todo, como factor deter-
minante en la produccién de ciertos fendémenos moérbidos.

d) Las retenciones

La teoria de la retencién uréica, que ha dominado por al-
gln tiempo, especialmente en Francia, la etiologia del asma
cardio - renal, cuenta con un caudal imponente de comproba-
ciones: ante todo, la coexistencia casi absoluta de la azotemia
en el caso del asma urémica, idéntico al asma cardiaca para
muchos autores, intimamente relacionado con él, diré yo.
Pero para ser severos en nuestra demostracién debesnos, ante
todo, descartar rigurosamente aquellos casos mixtos de lesio-
pes ecardio - renales, o mejor vasculo - renales, ya sea que la
lesién renal se haya instalado durante la evolucién de una
lesi6n circulatoria, ya sea que hayan evolucionado contem-
porineamente, como en eiertos casos de arterio - esclerosis,
las lesiones circulatorias y las lesiones renales.

En el caso especial de lesién puramente circulatoria, a ex
clusién de toda lesién renal concomitante, existen ejemplos
con retencién uréica, ligada indudablemente a un desorden
funcional del rifién, como lo ha demostrado recientemente
Parturier. Pero en numerosos casos, la retencién uréica falta
de una manera absoluta, como lo ha comprobado también re-
cientemente, utilizando los métodos de investigacion més per-
fectos, Folin, Farr, Austin y los autores ingleses.
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En ciertos enfermos las relaciones entre la retencién azoada
v la repeticién de la erisis, (1) no puede ser puesta en duda.
Existe un paralelismo tan marcado entre los nameros que
arroja el andlisis de la sangre y la repeticién e intensidad de
los ataques de asma que, en buena légica, deben admitirse
sus relaciones de causa a efecto. De tal manera que, atn cuando
la intervencion exclusiva de la urza, no pueda ser considerada
como el factor determinante tGnico, no se puede negar que
provoque por si svlo alguno de estos accesos. No puedo sus-
cribir, por lo tanto, la opinién de Bouchard, que niega abso-
lutamente todo papel patégeno a la urea, sustancia segin él
indispensable para la funecién urinaria, puesto que constitui-
ria el agente diurético natural, siendo su acumulacién, en
ciertos casos de nefritis, un mecanismo protector para forzar
la diuresis. De manera, que llegariamos a esta conclusion
aparentemente paradojal, que en la uremia seria la falta de
urea en la sangre lo peligroso, de donde resulta que su au-
mento seria 1o beneficioso. No quiere esto decir que en la
hipétesis de Bouchard, la benignidad del easo aumente con la
sobrecarga de urea, porque considerando a ésta como un me-
canismo de compensacién, debe ser proporecional (en los casos
favorables) a la intensidad de la intoxicacion de origen real;
pero esto.podré suceder sélo hasta cierto punto y en los casos
que evolucionen favorablemente, segin puede con facilidad
colegirse.

Ahora bien: la observacién clinica demuestra casi siem-
pre (2) un paralelismo riguroso entre la agravacion del caso
y los valores de la urea en la sangre, los que llegan a su ma-
ximo, en el momento de la muerte.

La opinién de Bouchard es sustentada también por Partu-
rier, quien ha suministrado la urea a cardiacos y nefriticos en

(1) Llama, sin embargo, la atencién que muchos autores franceses,
empezando por Widal, den una importancia secundaria, o no los men-
cionen, a los desérdenes respiratorios entre los fenémenos capitales o
iniciales de la uremia.

(2) Es decir, en los casos propiamente de retencidén ureiea.
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estado de oliguria, obteniendo entonces, el restablecimiento
de la diuresis que no se habia conseguido con los agentes far-
macolégicos habituales. No habria observado durante esas ex-
periencias ningin fenémeno téxico.

Atn admitido el papel de hormén atribuido a la urea, no
puede, en manera alguna, deducirse la inocuidad de su acu-
mulacién en el organismo, puesto que con otro hormon — el
anhidrido carbénico, — resultan graves perjuicios toda vez
que su concentracién se encuentre proporcionalmente au-
mentada.

No es naturalmente aqui, el sitio de profundizar la pa-
togenia de la uremia, y de estudiar la aceién téxica de las di-
ferentes sustancias que han sido incriminadas. Pero no pode-
mos pasar en silencio las experiencias de Hewlett, Gilbert
y Wickett, los qde observaron, después de la ingestién de 100
gramos de urea, la aparicién de algunos de los fenémenos
nerviosos de la uremia. El contenido de este cuerpo en la san-
gre habia ascendido a 0.70, 1 gramo, o més, por litro (1).

Los documentos que actualmente se poseen, parecen demos-
trar que en algunos casos, los fenémenos téxicos de la uremia,
pueden ser debidos a otras sustancias retenidas, o formadas
al nivel del rifion enfermo. Esto sucederia especialmente en
las formas convulsivas del sindrome.

Exclusivamente hipotética se nos presenta la {eoria de Ep-
pinger de que muchas veces (como en los casos de acidosis) el
aumento de urea en la sangre representa un simple fenémeno
de compensacién que evitaria males mayores. Bien entendido,
la retencién hidrémica puede enmascarar una retencion efec-
tiva de urea. Es en estos casos que el estudio del coeficiente

(1) La comprobacién de una retencién ureica no debe hacer olvidar
la intervencién posible de otros factores concomitantes. Por ejemplo,
se ha sostenido el paralelismo entre el aumento de la presién arterial

y el aumento de la cantidad de urea en la sangre.
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de Ambard puede poner bien en claro la insuficiencia de la
eliminacién uréica (1). : ‘

Me parece prematura la tendencia dominante de rehusar
toda accidén patoldégica a la retencidn colesteriniea, cuyas re-
laciones con la hipertensién estdn admitidas, especialmente
por la escuela francesa, aunque negadas por otros autores:
Dixon y Halliburton, Cantieri. Me baso en un caso, que he se-
guido recientemente, de nefritis erénica, y en el cual hasta el
momento de la muerte no se pudo reconocer retencién uréica,
ni clorurada ni hipertensién marcada, habiendr Wnicamente
una fuerte retenciéon de colesterina, desérdenes digestivos, res-
piratorios'y cerebrales. Evidentemente en este caso faltaban
las determinaciones de los productos nitrogenados (no albu-
minoideos), distintos de la urea, factor que habri que tener
en cuenta de aqui en adelante, puesto que la nocién de ure-
mia tiende a complicarse cada vez mas (2), y la doetrina de
la multiplicidad de las uremias va reuniendo mayor niimero
de pruebas.

En las afecciones vasculares puras, anilogamente a lo que
sucede en las afecciones renales, la retencién clorurada, ya sea
en la forma seca o con retencién acuosa paralela, es capaz de
de*erminar las crisis de asma cardiaca. No puedo participar
de la opinién de Lewis y sus colaboradores, cuando afirmau
que la retencién clorurada no se encuentra en la génesisqde
esta forma asmética mientras que existe en el origen del ritmo
de Cheyne - Stokes. Aunque no tengo experiencia directa que
agregar a la observacion demostrativa dada por Mercklen,

(1) Sobre el valor de este coeficiente, tan generalmente aceptado, ha
elevado recientemente dudas Macleod, quien pretende que la constancia
de los resultados obtenidos en condiciones fisiolégicas, deriva de la misma
constitucién de la férmula. Se resiste a admitir, y creo con razén, que
una funecién fisiolégica tan completa como la estudiada, pueda expre-
sarse con el rigorismo de una operacién matemaitica.

(2) Parece demostrado (Henlett) en la uremia convulsiva la ausen-
cia de toda azotemia mientras nue se podria aislar de la sangre un
veneno convulsivante (B. Foster)
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puedo citar un caso reciente de nefritis hidropigena con re-
tencion elorurada y acuosa, que presentaba ecrisis de asma e
intensos fenémenos cerebrales.

La nocién de la retencién del cloruro de sodio en los car-
diacos, alin en la ausencia de una nefritis concomitante, estd
tan sélidamente establecida como para la urea. Bajo la in-
fluencia, pues, de simples desérdenes funcionales del rifién pue-
de efectuarse en los cardiacos un estado de hipercloruremia,
con o sin retencién paralela acuosa, y cuya sintomatologia
estd bien determinada. Al nivel del aparato respiratorio se
produce a menudo una infiltracién edematosa; mas o menos
rapida e intensa, con la produceién de bronquitis o edema
pulmonar.

Pero aun en la ausencia de las lesiones del edema, pueden
producirse alteraciones del ritmo respiratorio, que no se pue-
den atribuir mis que a una aeccién directa del cloruro de
sodio. En primera linea se ha sefialado al ritmo de Cheyne
Stokes. Pero se observan indudablemente de vez en cuando
casos de asma cardiaca, especialmente nocturnos, ligados a
la retencién clorurada. A ellos corresponden los enfermos es-
tudiados por Vaquez y Laubry, y Vaquez y Digne.

Mas recientemente Lewis, Ryffel, Wolf, Cotton y Bareroft
han encontrado en algunos de sus pacientes un aumento evi-
dente de los cloruros de la sangre.



CAPITULO 11

PATOGENIA DEL ASMA CARDIACA

( Continuacién )

Influencia de la acidosis. — Los factores digestivos y el asma dispép-
tica. — Los factores nerviosos. — Las acciones periféricas y las
acciones centrales. — Anilisis de las teorias. — Teoria propia. —
La descarga del centro respiratorio.

Influencia de la acidosis

Hace poco tiempo se presentaron con earicter revolueciona-
rio las investigaciones de Lewis, Ryffel, Wolf, Cotton y Bar-
croft, quienes demostraron que muchos pacientes, atacados
de enfermedades cardiacas, disneicos, pero con ausencia de
cianosis o de anemia, deben su ‘alteracién respiratoria a una
intoxicacién acida, y no a un estado venoso de la sangre.

Estos autores encuentran esta acidosis semejante a la que
se produce en las altas montafias. Y no es debida a un ex-
ceso de anhidrido carbdnico, como lo demuestra el estado de
este gas en el aire alveolar. Precisamente, en los casos de asma
cardiaca, como por otra parte en muchos casos de ritmo res-
piratorio de Cheyne - Stokes, existiria como agente causal,
esta forma especial de intoxicacién 4cida. Existe también un
aumento de la acidez sanguinea en la disnea respiratoria ha-
bitual continua y con exacerbaciones vineculadas a las alterna-
tivas del trabajo cardiaco, pero ligado en este caso a un au-
mento del anhidrido carbdnico, es decir, al estado anoxémico
clasico. Lia determinaciéon del anhidrido carbénico en el aire
alveolar por el método de Haldane, mostraria esta acumula-
cién, mientras que en los casos de disnea periédiea ex\istiria
una notabilisima disminucién de esos valores. Es de notar
que Straub y Schlayer, han encontrado la misma disminu-
cién en algunos pacientes atacados de uremia.
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Es un nuevo factor, por lo tanto, el de la acidosis, que
viene a imponerse en el estudio de los trastornos, especial-
mente de orden respiratorio, que son caracteristicos de los en-
fermos asmaticos. La intervencién de la acidosis se sehala
cada vez mds en el curso y en la produccién de diferentes es-
tados patologicos. Establecida como es sabido, por la primera
vez, en el curso de la diabetes, fué luego admitida, negada y
tinalmente comprobada en el reumatismo agudo, en la ina-
nicién, en la caquexia cancerosa, en la estada en las altu-
ras (1) y en varias intoxicaciones, especialmente en la into-
xicacién salicilica y fenicada.

Me parece que la acidosis no puede ser considerada aislada-
mente, como hija de hechos accidentales, apareciendo al azar
de alteraciones fortuitas en los miltiples estados en que ha sido
senalada. Implica en su misma esencia un desérden profundo
de la nutricién, que altera la funcién fundamental de la
alcalinizacion de nuestros tejidos y del medio interno. Se sabe
que mediante multiples factores, dependientes unos de las
dos principales vias de escrecién: el emuntorio renal y los
alvéolos pulmonares, por donde se eliminan con bastante ra-
pidez cantidades excedentes de moléeculas 4cidas, — depen-
dientes otros de la constitueidn especial de las sales alcalinas
del plasma, el organismo puede corregir de inmediato pene-
traciones bruscas, pero reducidas, de un excedente de molécu-
las 4cidas. En este estado, disminuye el poder de la sangre
para fijar el oxigeno (meyonexia de los autores nombrados).

Los 4cidos son fuertementes estimulantes para el centro res-
piratorio, como lo han reconocido los fisilogos modernos; por
eso la teoria de los hormones 4cidos respiratorios ha reunido
la mayoria de los sufragios de los fisi6logos, y parece hoy dia
bien demostrado que tanto los Acidos libres, carbénicos, lac-
tico, estilacético, oxibutirico ete., como las sales 4cidas, es-
pecialmente los fosfatos, son los excitantes normales o pa-
tolégicos habituales del centro, mientras que los elementos
alealinos obrarian como depresores El 4cido que debe ser acu-

(1) Aunque se ha sefialado en este caso, por Moss, el aumento de
la urea en la sangre.
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sado en los cardiacos, seria, — segtin los autores ingleses, —
el 4cido lactico; y Peabody, a su vez, incrimina al fosfato 4cido
en el asma renal. — La acidosis de la sangre, tendria ‘como
efecto secundario, el de hacer ain més sensible el centro res-
piratorio a la presencia del anhidrido carbénico, como lo ha
demostrado este Gltimo autor. De esta manera nos explicaria-
mos el aumento de la ventilacién pulmonar. — Ahora es el
caso de preguntarnos la razon de esta acidosis.

Aqui, mas que en otros casos, se presenta el problema par-
ticularmente obscuro. Las fuentes de la acidosis las debemos
buscar segiin los datos clasicos, en los tejidos, por una parte,
y en los alimentos, por la otra. Y en la acidosis alimenticia,
distinguir la que deriva de los albuminoideos, la de los hidro-
carbonados y las de las sustancias grasas. Pero me parece
més probable que el origen intimo de este trastorno debe bus-
carse en el mismo protoplasma ecelular, puesto que los albumi.
noideos del protoplasma, tienen una extensa propiedad regu-
iadora de la alecalinidad (Macleod), y s6lo cuando esté pro-
fundamente alterado el funcionamiento celular, puede efec-
tuarse esta sisteméatica desviacién de la funeién alcalina. No
obstante el gran papel desempeiiado por la glandula hepa:
tica, en muchas desviaciones acidas, parece no poderse loca-
lizar exclusivamente a su nivel la alteracion que estudiamos,
puesto que es en otros tejidos, especialmente el pulmonar, en
que se encuentran, en los casos de acidosis, la mayor acumu-
lacion de elementos caracteristicos.

Que se trate de una desviacion de la formacién y no de
un defecto de eliminacién urinaria, lo admiten, en el caso es-
pecial que estamos estudiando, los autores arriba nombrados,
haciendo notar la inconstancia de la retencién ureica, cuya
presencia constante seria necesaria para admitir la acumula-
cién por falta de excrecidn. ‘

Es indudable que la funeién reguladora debe efectuarse tam-
bién impidiendo una excesiva alcalinidad de la sangre, estado
peligroso, como se ha comenzado a reconocer, especialmente
en los casos en aue se han empleado inyecciones alecalinas in-
travenosas.
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La acidosis no puede explicar la totalidad de los casos d2
asma cardiaca, como lo pretenden Lewis y sus colaboradores,
porque, como se ha demostrado recientemente, no existe pa-
ralelismo entre el grado de la disminucién de la alcalinidad
y la intensidad de la disnea; y ademés, porque el bicarbonato
de sodio, raramente impide los ataques.

En casos de disnea cardfaca no existiria, segiin Peobody, Du-
Boys, Wentworth y la Sta. Barker, una eoncordancia entre la
ventilacién pulmonar y el estado de los eambios orgéanicos. Es-
tos se encuentran generalmente normales en los cardiacos
compensados, ¥ en algunos en periodo de descomposicién, al
paso que en otros estdn aumentados, a veces hasta el 50 por
ciento, observandose, sin embargo, que pueden ser normales en
sujetos fuertemente disnéicos. En cuanto a la acidosis, han en-
contrando los autores norteamericanos que durante los periodos
de alteracién de la compensacién, existe a menudo una discor-
dancia entre la tensién del anhidrido carbénico del aire al-
veolar, la tensién del mismo en la sangre y el grado de acidez
de esta filtima, — pudiendo coincidir bajas tensiones alveo-
lares con altos valores de la sangre, — restableciéndose la
concordaneia, una vez vuelta la compensacién. Se ve lo peli-
groso que resulta fiarse de las determinaciones exclusivas del
aire alveolar (1). '

Estudiando el grado de acidez de la sangre, esos autores
pudieron establecer que no siempre existe una relaciéon entre
el grado de acidez y la intensidad de la disnea.

Lewis, mis recientemente, anuncia haber constatado acidosis
accesional en la mayoria de los casos de disnea cardiaca. Pero,
la generalizacién de este hecho, lejos de comprobar la uni-
versalidad del factor acidesis, creo que autoriza la suposicion
de que se pueda tratar de un fenémeno secundario a la alte-
racién ecirculatoria. Ulteriores estudios, encaminados a pro-

(1) La acidosis de la sangre, constatada directamente, no ecareceria
sin embargo de importancia. Segiin esos mismos autores ese factor au-
mentaria notablemente la sensibilidad del ceentro respiratorio hacia el
anhidrido carhénico. Deberia pues ser combatido toda vez que fuera de-
bidamente constatado.
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fundizar la filiaciéon de los fenémenos, los ereo indispensa-
bles, aunque desde ya me inclino a pensar que los estudios de
Peabody hablan netamente en contra de esta extensi6n.

Los factores digestivos y el asma dispéptica

Lo que hemos dicho ya sobre las autointoxieaciones, nos per-
mitir4 ser breves sobre la influencia de los factores diges-
tivos. )

Desde los trabajos de Henoch, Potain, y Barié se admitc
la existencia de un asma dispéptica, ligada a la presencia so-
bre todo de enfermedades y trastornos de la funcién del es-
témago, intestino e higado. De manera singular serian espe-
cialmente las enfermedades leves las que producirian este
sindrome, que faltaria en cambio generalmente en los casos
graves.

Se han englobado numerosas observaciones que correspon- .
den indudablemente a mecanismos patogénicos distintos y que
hasta en algunos casos, presentan un cuadro sintomético di-
verso:

1.° Se han deserito casos en los cuales fenémenos dolorosos,
gastricos o hepaticos, litiasis biliar, colecistitis, perihepatitis,
han presentado fenémenos de propagacién a la base del torax,
o afin a la regién retroesternal que han podido simular dolo-
res adrticos o anginosos.

2.° La distensién exagerada del estémago o la del grueso
intestino, pueden producir fendémenos de disnea transitoria
0 por accesos.

3.> Estos mismos factores pueden provocar la aparicién de
accesos tipicos de asma bronquial, en sujetos que padezcan ya
de esa afeccién o hasta entonces indemnes. Los vermes intes-
tinales serfan capaces de producir un asma que desaparece-
ria eon la eliminaeién del parésito.

4.° En algunos enfermos la digestién, especialmente de una
comida abundante e indigesta (1), puede provocar la apari-

i 1) A veces, sin embargo, baitaria la ingestién de un alimento cual-
quiera, por ejemplo, de algunas cucharadas de caldo (Barié), para pro-
vocar la aparicién del acceso. Segiin este autor el régimen licteo ex-
clusivo obraria de una manera heroica en la mayoria de los casos.
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cion de palpitaciones, arritmia, taquicardia o bradicardia,
que se acompafian a menudo con sensaciones de opresién.

5° En algunos enfermos con integridad aparente del apa-
rato circulatorio se ven sobrevenir fenémenos respiratorios y
circulatorios, de la mayor importancia. Taquipnea mas o me-
nos marcada, pudiendo pasar de 60 por minuto el niimero de
movimientos respiratorios, los cuales pueden ser irregulares
alternando respiraciones muy superficiales con respiraciones
profundas. La angustia es generalmente muy marcada; existe
palidez de la cara y cianosis mas o menos intensa. Los mo-
vimientos pueden llegar a hacerse imposibles; los desérdenes
circulatorios consisten en pequeiiez del pulso, que puede ha-
cerse insensible; dilatacién cardiaca; apariciéon de ruido de
galope, y hasta de soplos funcionales, (1) y estado de colapso.

6.° Otros pacientes tienen una lesién eardio - vascular con un
grado mis o menos marcado de insuficiencia ecirculatoria.
Una digestién laboriosa, obraria como causa ocasional de la
producciéon de un acceso de disnea, semejante a los que se po-
dria observar en ese enfermo bajo la influencia de otros
factores.

A estos dos ultimos grupos de hechos, corresponden la ma-
yoria de las observaciones publicadas, bajo la denominacién
de asma dispéptica. Legitimamente, pues, se puede con Hoff-
mann, englobarlas en el grupo del asma cardiaca, puesto que
la mayoria, no todos los casos, como hemos visto de asma
dispéptica, se producen por intermedio del aparato circu-
latorio.

Acabamos de ver que el factor téoxico de Huchard y Lewis
ha sido rehabilitado en estos tltimos afios, y puede explicar
legi{timamente muchos casos.

Pero indudablemente, debe intervenir también un factor
reflejo, como lo han sostenido especialmente Potain, Barié,
Rosenbach y Traube. Las terminaciones del vago en el estd-
‘mago y en el higado, producirian trastornos importantes del

(1) En un caso de Potain estas ecrisis, en un enfermo de las vias bi-
lares, habia sido el punto de partida de desérdenes permanentes, con un
cuadro de asistolia progresiva (?).
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aparato circulatorio: segiin Mayer y Pribram, una vaso cons-
triceién intensa de las arteriolas de la gran cireulabién, con au-
mento de la presién sanguinea y bradicardia. Por este dltimo
caracter, se ha negado Friinkel a admitir este mecanismo,
puesto que en el asma cardiaca existiria siempre la acelera-
cién del pulso. Segin Mayer y Pribram, después de cierto
tiempo, apareceria el desfallecimiento del ventriculo izquierdo
con estancamiento en la pequeila eirculacion.

Hemos dicho que seglin los autores franceses, la reaccién
predominante se verificaria al nivel de la pequefia circulacin
y del corazén derecho. Esta teoria parece sustentada por las
experiencias de Arloing, quien, por la excitaciéon de las vis-
ceras abdominales, ha visto produecirse una contraccién re-
fleja de los vasos pulmonares. Resultado ecombatido, sin em-
bargo, por Tigerstedt.

Faetores nerviosos

Hoy que descartar, ante todo, de una manera rigurosa,
las manifestaciones disnéicas periédicas que se observan en
el curso de la neurosis, en primera linea del histerismo. El
asma, o la taquipnea histéricas, no tienen relacién alguna con
el sindrome que estamos estudiando.

En ecambio, en algunos aunque raros casos de lesiones del
sistema nervioso, se han visto presentarse accesos de disnea
cuyos caracteres se confundian con el asma bronquial, o méas
comunmente con el asma circulatoria. En este caso habria
que admitir una influencia directa de la lesién sobre los cen-
tros circulatorios del encéfalo.

Ast se han sefialado crisis en el curso del tabes dorsal, de la
paralisis bulbar, de la atrofia muscular progresiva, en los tu-
mores del mesocéfalo y en la mielitis ascendente.

En todas estas enfermedades, y muy especialmente en ol
tabes, hay que tener especialmente en cuenta dos cosas: '

1.c La posible coexistencia de lesiones aérticas.
2.° Los trastornos de la inervacién de los miiseulos larin-
geos, ya sea bajo forma de espasmos, ya sea bajo forma de
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paresias, que pueden presentarse de una manera intermi-
tente, provoeando crisis disnéicas, cuya interpretacion podria
hacer caer en error. Esto ha sido observado especialmente en
el tabes con lesiones del tronco del vago o de los nervios re-

currentes (1).
Pero, frente a estos hechos aislados, algunos autores pre-

tenden que el sistema nervioso debe intervenir de una manera
més importante, y buscan en su intervencién la causa de la
aparicién del asma circulatoria.

El sistema nervioso puede efectivamente provocar la apari-
cion de la erisis, y ante todo, por accion refleja. Una excita-
eién que parte de una lesion del aparato cardio-adrtico puede
ser causa sufieiente para engendrar el asma cardiaca. Lia ex-
perimentacién, en las manos de Francois Franck sobre todo,
ha demostrado que la irritacién del endocardio, especialmente
al nivel de las valvulas adrticas, puede provocar en el animal -
una disnea ritmica. No son numerosos los casos absolutamente
demostrativos en la patologia humana, porque son escasos
aquellos en los cuales no coexista otra lesién que pudiera ser
por si sola suficiente, como por ejemplo, la arterio - esclerosis.
Lees, especialmente, ha insistido sobre la naturaleza refleja de
algunos ataques que ha designado, en consecuencia, como dis-
neas espasmédicas, y que se observan en las lesiones mitrales,
sobre todo en la estrechez y en los aneurismas puros de la
aorta, vy que estdn acompanados por fenémenos que indican
una propagaciéon de la excitacién al vago abdominal: timpa-
nismos, erutos, etc... Admite que es el nervio vago el que
transmite a los centros la excitacién asmégena nacida en las -
paredes del ventriculo derecho, donde existiria un centro — o
por lo menos una disposicion — que influenciaria al centro
respiratorio, y, en algunos casos, al vaso motor también. La ex-
citacién se produciria en los casos de aumento de presién in-
tensa a ese nivel: por lo tanto, serian aquellos en los que el
ventriculo no se dejara dilatar pasivamente todavia. Una vez

(1) Se ha deserito un caso de tumor que comprimia el nervio vago con
produceién de crisis respiratorias semejantes.



- 36 Anales de la Uniwersidad

vencida la resistencia de las paredes, ya desapareceria la con-
dicién esencial para la produccién del fenémeno.

Esta teoria explicaria perfectamente la aparicién de crisis
asmatiformes en los primeros momentos de desfallecimiento
del ventriculo izquierdo, estando aun ausente todo fenémeno
de éxtasis periférica, para irse atenuando una vez que apa-
recieran los fenémenos de insuficiencia de las eavidades dere-
chas.

El aneurisma de la aorta, produciria la excitacién por com-
presion o inflamaeién en el trayecto de las mismas fibras.

Las experiencias de Grossmann también demuestran la po-
sibilidad de modificaciones circulatorias y respiratorias con-
siguientes, de diferente signo, y variables, segn la clase de
nervio excitado. Pal hace notar con razén que la variabilidad
de los efectos debe ser atin mayor en el caso del hombre
enfermo.

Es indudable que si se confirmage la frecuencia de las al-
teraciones del nervio depresor en las lesiones de aortitis, es-
pecialmente de caraeter sifilitico, nos explicariamos satisfac-
toriamente, la predominancia de los reflejos presores, precisa-
mente en estas lesiones que mas a menudo se acompafian del
asma cardiaca.

En los enfermos de la aorta especialmente y con preferen-
cia en las lesiones inflamatorias més bien que en las degenera-
tivas, se producen las manifestaciones asméaticas. A estas lesio- .
nes acompafian muy amenudo alteraciones del nervio depre-
sor (Bittorf).

Aun cuando no se haya estudiado la manera de comportarse
de los otros nervios cardiacos, parece l6gico admitir que, con
la ausencia de los reflejos depresores, dominen la escena los
reflejos presores de accién hipertensiva, de origen cardiaco,
cuya existencia ha sido demostrada experimentalmente por
Francois Frank.

Los arterio - esclerosos presentan frecuentemente, ademaés
de un estado habitual de hipertensién, dos particularidades
importantes: por.una parte, anormalidades marcadas en la
intensidad y en el sentido de los reflejos vasculares; anorma-
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lidades debidas a un estado de perversion del sistema vaso-
motor, no sélo central, sino también periférico; y por otra, la
existencia de esos accesos de contraceién vascular que han
sido designados bajo el nombre de crisis vasculares por Collier
y Pal y que constituyen episodios importantisimos capaces de
alterar de una manera profunda las condiciones cireculatorias
del sujeto, y que presentan, ademas, la curiosa y amenazadora
peculiaridad de presentarse de una manera tan inesperada
como irregular. Su aparicién no parece ligada a la interven-
cién de factores cuya importancia esté en relacién con la in-
tensidad de la erisis. Por esta y otras razones tenemos que con-
siderar las crisis vasculares como descargas convulsivas del
aparato vasomotor, condicionadas por la presencia de alteracio-
nes ecirculatorias o diserasicas, pero dependiendo, en cuanto
al momento de su ap{aricién y peculiaridades de sus manifes-
taciones, de esa propiedad fundamental del sistema nervioso,
ya prominente en el estado normal, pero que llega a su méas
alta expresién en el terreno patolégico, de responder a exci-
tantes de ritmo continuo por descargas mis o menos inten-
sas, separadas por periodos de reposo. Por esta particulari-
dad de su aparicion, se establece un intimo contacto de analogia
entre las erisis vasculares y las crisis del asma cardiaca, que
estamos estudiando, con los ataques epilépticos que constituyen
el tipo de estas reacciones patoldgicas del sistema nervioso.

La influencia del sistema nervioso ha sido especialmente
defendida por Hoffmann, quien sostiene que se trata siempre
de un fenémeno reflejo. Admite este autor que deben existir
aparatos nerviosos intra cardiacos, que establecen relacién
intima entre el corazén y el eentro respiratorio. La excitacion
de estos aparatos, se produeiria por varios agentes: por cam-
bios de presién, en primera linea, pero también por causas
téxicas o por la existencia de un proceso inflamatorio a ese
nivel. Estas excitaciones transmitidas de una manera bastante
continua a los centros nerviosos, se irfan acumulando hasta
que, obedeciendo a la ley de las descargas intermitentes ner-
viosas, se produciria el ataque disnéico.

Las influencias psfquicas, pueden también ejercer una ae-
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cién decisiva en la producecién dei ataque. Las emociones de
toda naturaleza, el excesivo trabajo mental, ete.... estin in-
dudablemente en el origen de muchos-accesos.

No se puede excluir la interveneion de la sugestién en algu-
nos enfermos. La vista de otros ataques, el temor de su repe-
ticién, pueden provocar la reaparicion de ellos.

Jiirgensen, estudiando la patogenia del ataque nocturno

que seria el tipico, dice, que cuando por una causa cualquiera
se despierta el enfermo que estaba dormido, se produce una
_excitaciéon del centro respiratorio enormemente mas intensa
que en condiciones normales, (1) difundiéndose el impulso a
numerosos musculos que no intervienen en la respiracién tran-
quila, y de esta manera queda iniciado el ataque de asma
cardiaca.

La hiperexcitabilidad del centro respiratorio seria un he-
cho constante en los cardiacos, y se agregaria a ella, una exci-
tabilidad también del corazoén y‘asi mismo del centro vaso-
motor.

Una vez iniciada la disnea e interviniendo el inevitable de-
bilitamiento cardiaco, las alteraciones de la circulacién, que
tienen por resultado producir un éxtasis en esa circulacién
y un defecto consecutivo de la hematosis, repercuten a su
vez sobre la excitabilidad de los centros, constituyéndose asi
un verdadero circulo vicioso, de tendencia progresiva, cuya
terminacién puede ser la muerte si no se interviene de una
manera enérgica. En los casos mas felices, si aparece el ecansan-
cio de los mdsculos respiratorios, puede apaciguarse poco a
poco la excitacién del centro y entrar asi todo en orden. Hoff-

(1) Jiirgensen se apoya en los estudios de Mosso, quien ha demostrado
que si durante el suefio se es exitado por emociones tactiles y, sobre todo,
auditivas, se producen inmediatamente modificaciones del ritmo respira
torio que se vuelve méis ridpido y mas profundo.

Este hecho, como es sabido, responde a la produceién de ensuefios en
algunos casos; mientras que en otros indica una disminucién de pro-
fundidad de! suefio, cuya intensidad, como es sabido, no es constante cn
el mismo enfermo ni comparable de un enfermo a otro.
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mann, ha hecho notar, con toda razén, que Jirgensen admite
que el enfermo tiene el ataque porque se ha despertado, mien-
tras que todos los autores admiten precisamente lo contrario:
el despertar a consecuencia de iniciarse la crisis.

Analisis de las teorias

Hemos visto que todas las teorias encierran una parte ma-
yor o menor de verdad .

La hipertensién, alcanzando a veces proporciones notables,
existe en un gran ntmero de enfermos, ya sea al comienzo
solo de un ataque, ya sea durante toda su evolucion. El des-
fallecimiento del ventriculo izquierdo, puede existir, como con-
secuencia de la hipertension, o puede presentarse como un fe-
némeno primitivo, pareciendo dominar por si sélo el cuadro.

La retencién azoada, la clorurada y la acuosa, atn en la au-
sencia de enfermedades renales, y la acidosis de la sangre y
de los tejidos, determinan la producecién de algunos accesos.

La autointoxicacién, rehabilitada en estos ultimos tiempos,
como hemos visto, puede ser acusada también algunas veces.

Finalmente, la influencia del sistema nervioso parece indis-
cutible para algunos pacientes, asociada o nd a alteraciones
del corazén y de la aorta.

Ninguno de los factores es, por lo tanto, la causa Gnica del
ataque; no podemos encontrar en ellos, por consiguiente, la
clara explicacién del asma cardiaca, y es logico que debamos
deducir que es el centro respiratorio el que produce el ataque
de asma cardiaca, y que las alteraciones circulatorias y disera-
sicas que hemos enumerado, no desempefian otro papel que
el de causas ocasionales que provoecan la reaceién propia del
centro respiratorio. Y tanto més es esto asi, cuanto que sblo
por la intervenciéon de una descarga auténoma del centro,
puede explicarse la forma intermitente, episédica, del sindrome,
frente a ciertos estados de caracter permanente o de ritmo
prolongado, por ejemplo, en las retenciones.

.La sintomatologia parece ser a veces muy distinta de la del
asma esencial. Falta en la mayoria de los ataques del asma



40 dnales de la Uwiversidad

cardiaca, como ya lo hemos consignado, el espasmo de los
bronquios, la secrecién de la mucosa y la expiracién prolongada,
dominando en cambio una regular aceleracién de los movi-
mientos respiratorios eon igualdad de duracién en los dos
tiempos; pero, a veces, se observan formas semejantes al asma
bronquial. Si reflexionamos en la influencia perturbadora
que deben ejercer las alteraciones circulatorias, no nos ex-
trafiaremos de esas diferencias en la forma del ataque.

La intervencién del centro respiratorio, (1) la existencia
de una reaceién auténoma bajo forma de caracteristicas descar-
" gas periédicas, y sus consecuencias sobre el estado de la eir-
culacién, es variable. .

Es, a veces, un simple accidente rumoroso y fugaz, en medio
- de un estado gravisimo, en el cual dominan, ya modificaciones
permanentes, ya modificaciones bruseas y profundas de la ten-
sién sanguinea, de la fuerza del cerazén, y de la composicién
de la sangre, que no van a ser influenciadas profundamente
por el acceso, atin cuando en este caso no se pueda descono-
cer una influencia desfavorable.

Es, otras veces, un accidente fundamental cuya importan-
cia se manifiesta bien claramente. Las alteraciones permanen-
tes son tolerables para el régimen circulatorio, pero la hiper-
excitabilidad del centro hace que la reaccion se produzea
de una manera tal que se asemeja a la descarga auténoma del
asma bronquial. Su importancia es entonces primordial, su re-
percusion es capital, y se puede decir que el sujeto puede en-
trar en la insuficiencia cardiaca, exclusivamente por causa

(1) En este punto me encuentro de acuerdo con Jiirgensen. Pero
este autor admite la intervenciéon del centro, {nicamente para ex-
plicar la jniciaciéon del ataque, invocando un mecanismo que, como he-
mos visto, estd en contradiccion eon los hechos, mientras que para el
resto del ataque asmaitico esti plenamente de aeuerdo eon Basch y,
sobre todo, con Friinkel. Por otra parte, tiende este autor a caer de
nuevo en la eonfusién entre fatiga contnua y fatiga paroxistica, vién-
dose inclinado a atenuar la distineién, sélidamente establecida de 60
afios a esta parte.
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de accesos de asma circulatoria. Al decir esto, ponemos de re-
lieve la trascendencia de establecer el diagndstico exacto de los
diferentes factores patolégicos que se encuentran en acti-
vidad. :

Existe un hecho fundamental, de valor absolutamente de-
mostrativo, a favor de la teoria de la autonomia de la interven-
cién nerviosa. En la mayoria de los ataques, nosotros nos di-
rigimos con multiples medios a combatir precisamente la des-
carga nerviosa, es decir que combatimos directamente al ele-
mento disnea; y obtenemos muy amenudo resultados inmedia-
tamente favorables. El més tipico de los agentes farmaco-
l6gicos utilizados, es la morfina. ; Qué otra dedlleei(’m podemos
sacar de este hecho, que no sea a favor de un factor nervioso,
intercalado, de existencia auténoma, aunque esté provocado
en su aparieién por los variados trastornos circulatorios y dis-
crasicos que hemos anunciado, y seguido a su vez por una
alteracién circulatoria directamente derivada de é1¢%

Se podria invoear la aceién vaso dilatadora e hipotensiva
del alcaloide, pero esta interpretacién, aceptable para los casos
con fuerte hipertensién, no lo es evidentemente para aqué-
llos en los cuales intervienen los otros factores que hemos es-
tudiado.

Pretendo, pues, que en el fondo, la esencia del asma cardiaca
sea idéntica a la del asma bronquial, consistiendo las dos en una
descarga excitativa del centro respiratorio, con irradiaciones
hacia los 6rganos contenidos en el térax y las paredes del
mismo. Con la diferencia, sin embargo, de que en el asma bron-
quial se trata de una predisposicion espontanea, a flor de agua,
por decirlo asi, mientras que la predisposicién en el asma car-
diaca, se engendra de una manera forzada, después que ha
existido, por un tiempo mayor o menor una profunda alte-
racién del régimen circulatorio. En el primer caso, causas ba-
nales y variadas son suficientes para despertar el ataque as-
mético, en tanto que, en el segundo, intervienen generalmente
modificaciones importantes del estado patolégico preexistente.
El elemento mnervioso predomina de tal manera en el asma
bronquial que se le puede tomar en consideracién casi exelu-
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siva, bajo el punto de vista patogénico y terapéutico, pudién-
dose legitimamente considerar a la enfermedad como una
neurosis respiratoria, mientras que en el complexus del asma
‘circulatorio, el elemento nervioso queda generalmente sumer-
gido entre los maltiples elementos circulatorios y discrésicos. La
importancia relativa de los dos factores: alteracién circulatoria
y descarga auténoma del centro, pueden variar mucho, de tal
modo que el punto de partida circulatorio puede representar
un grano de arena como puede representar una montafa.

Esto equivale a proclamar la extrema seriedad del pronds-
tico del asma cardiaca, y la significacién que encierra su apa-
ricién y su clasificacion entre los fendémenos a menudo termi-
nales de las enfermedades circulatorias:

Las siguientes circunstancias condicionan el prondstico es-
pecial del asma cardiaca:

1.° Su aparicién en un sujeto econ lesiones circulatorias.

2,° Su provocacién como consecuencia de una alteracién
mas o menos profunda del régimen de adaptacion.

3.° Las modificaciones que engendra, durante todo su curso,
en las funciones circulatoria, respiratoria, urinaria, ete.

4.° Los fenémenos de insuficiencia circulatoria, que a veces
forman su cortejo, desde un periodo mas o menos precoz del
ataque, consecuencia casi inevitable, del exceso de trabajo im-
puesto a un érgano que estd en estado miopragico y que
son:

a) Astenia cardiaca. b) Dilatacion de las eavidades con po-
sible insuficiencia funcional de las valvulas. ¢) Paralisis vaso-
motriz. d) Congestiones viscerales: hepaticas, pulmonares, ete.
e) Edemas periféricos. f) Insuficiencia renal. g) cansancio
bulbo - cerebral.

El efecto resultante dependera, como se comprende, de la
intensidad y duracién del acceso, de la resistencia que pueda
ofrecer el aparato circulatorio y de la presencia e importan-
cia de las lesiones, no solamente del aparato circulatorio, sino
también de otros drganos, especialmente del pulmén.

Ahora bien, casi todos los factores desfavorables se reunen
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en los casos en los cuales se ve aparecer el asma cardiaca, lo
que justifica la opinién de que ésta representa generalmente
un signo pronéstico de la mayor gravedad.

A este prondstico tan oscuro del asma cardiaca, escapan
ciertos casos en los que el ataque ha sobrevenido debido a un
esfuerzo cardiaco excesivo, — como en la auto observacién de
Clifford Albutt, y que no se repitié en lcs 50 afnos siguientes
—— durante el curso de una lesion cardiaca, perfectamente re-
parable, por ejemplo en la pericarditis aguda, en la cual se
han observado accesos intensisimos que desaparecian definiti-
vamente una vez curada la inflamacién de la serosa.

Resumiendo la eritica, estableceremos los siguientes puntos:

1.o Ante todo, la intervencién necesaria del sistema nervioso.

Mi manera de encarar este factor se distingue netamente de la
intérpretaci()n de Hoffmann, pues mientras el autor alemin
admite que el eentro respiratorio es influenciado exelusiva-
mente por medio de nervios centripetos de origen cardiaco, yo
admito que el mecanismo reflejo no representa més que una de
las formas que ponen en juego la actividad automatica del
centro, y que al lado de este mecanismo, hay que aceptar las
causas ocasionales que son las siguientes:

2.° Factores provenientes directamente de los centros ner-
viosos. ’

a) Influencias psiquicas.

b) La hipertensién del liquido eéfalo raquideo.

¢) Lesiones diversas cerebrales. Algunas de ellas pueden,
como la hipertension del lquido, provocar una anemia del
centro.

3.2 La hipertensién continua o paroxistica bajo forma de cri-
sis. Pueden obrar aisladamente o conjuntamente la distensién
de las arteriolas y la isquemia con sufrimiento de la nutricién
celular.

4° El éxtasis venoso con estado anoxhémico de la sangre
que baiia el bulbo.

5.° El edema de la sustancia nerviosa ligado a la retencién
clorurada.
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Es posible que estos dos elementos puedan intervenir ais-
ladamente.

6.° El estado de intoxicaecion de las células nerviosas, a causa
de las retenciones que hemos estudiado, o de.la intensa exci-
tacion que resulta del estado de acidosis.

Es interesante a este respecto la consideracion siguiente: se
ha observado al principio del coma diabético. a exelusién de
toda lesién nefritica o cardiaca, la aparicién de accesos ne-
tamente asméaticos, que cedieron al empleo de la morfina
(Grube). Es otro hecho que viene a poner bien de relieve la
autonomia de la reaccién bulbar asmética. También puede
el centro bulbar responder de la misma manera a intoxica-
ciones exdgénas, como, por ejemplo, con el té verde, la nico-
tina, el plomo (?).

Una cualquiera, o varias reunidas de todas las causas que
dejamos citadas, haciéndose sentir sobre un centro fatigado
como lo estd en las enfermedades del aparato circulatorio,
tienen las mayores probabilidades, siempre que exista la predis-
posicién, de despertar esas descargas autdénomas a las que da-
mos la designacion de asma cardiaca.

_— —.



CAPITULO III

LA EVOLUCION DEL ATAQUE

Factores que se presentan durante la evolucién y la terminacién del

ataque de asma. — El cambio del ritmo respiratorio. — La posicién
inspiratoria. — La curva respiratoria. — Modificaciones circulato-
rias consecutivas. — Fenémenos secundarios y fendémenos conse-
cutivos.

Factores que se presentan durante la evolucion
Yy la terminacion del ataque de asma

En la minoria de los casos, el ataque se reduce a una pa-
sajera y poco intensa alteraciéon del ritmo respiratorio, acom-
pafiada de la sensacién de opresion. La alteracidn circulatoria
es minima, y se reduce a las modificaciones iniciales que han
sido el punto de partida del acceso y a una ligera excitacion
cardiaca. Se puede decir que, lo tinico que existe, es la des-
carga nerviosa, sin consecuencia alguna para el régimen cir-
culatorio. En oposicién a estos casos abortivos, frustos, vemos,
en la gran mayoria de los ataques, desarrollarse un cuadro in-
tenso durante el cual se producen alteraciones profundas de la
circulacion pulmonar, en el sentido de un estancamiento de la
sangre en la pequeia circulacion, alteraciones en el funciona-
miento cardiaco, y modificaciones en el estado de la gran cir-
culacion. Existe una dilatacién pulmonar cuya intensidad estd
generalmente en relacién con la intensidad del ataque.

Consecutivamente a éste, y mezclandose con él, en un pe-
riodo méis o menos adelantado de la evolucién, se ven aparecer
otros fenémenos que no son consecuencia directa del impulso
bulbar, sino que derivan de las alteraciones primarias.

Es al analisis de estos miltiples elementos patoldgicos,
que debemos dedicar nuestra atencién ahora. Veremos que
si en el caso de la disnea ordinaria de esfuerzo de los cardia-
cos, ésta es totalmente consecuercia de los desérdenes %eir-
culatorios, ajustdandose exactamente a la intensidad de aqué-
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Hos; en el caso del asma cardiaca, en cambio, en la disnea la
que causa una parte mayor o menor de los desérdenes ecir-
culatorios.

Una vez iniciado el ataque de dismea el bulbo es quien
tiene la palabra.

La descarga nerviosa tiende a evolucionar de una manera
auténoma y con una independencia mas o menos completa
de la excitacién circulatoria que la ha despertado; muchas
veces llega a desaparecer completamente; por ejemplo: un es-
tado de hipertension pasajera puede haber sido sustituido
por un estado opuesto de hipotensiéon, y sin embargo, el ata-
que de asma contintia impertérrito su curso, traduciendo di-
rectamente la descarga nerviosa, de la misma manera que un
ataque de epilepsia continia desarrollandose, aiin cuando haya
cesado la excitacién suficiente, y atin mas, se haya eliminado
de la regidén de la cual partié la incitacién determinante
del ataque.

No quiero decir, con esto, que las manifestaciones respi-
ratorias queden independientes en absoluto de las alteracio-
nes circulatorias que pueden presentarse durante el ataque.
Ademds, hay que tener en cuenta que los factores cardio - vas-
culares que le han dado origen, pueden continuar evolucio-
nando en el mismo sentido, o sufriendo modificaciones cua-
litativas. De lo cual podria resultar una primera condi-
ci6n de modificacién de la reaccién asmética.

Pero, como ya lo hemos dicho, la reaccién del centro respi-
ratoric ejerce a su vez una aceién perjudicial para el orga-
nismo. No podemos aceptar en manera alguna, la opinién
que el acceso represente un fenémeno de adaptacién a las ne-
cesidades del aparato circulatorio. Como en todos los ataques
de fatiga, le acompafia, por de pronto, un hecho casi cons
tante: una excitacién eardiaca, con taquicardia, palpitacio-
nes y a veces arritmia. Se observan, también, fenémenos
vaso motores de diferente transcendencia. Generalmente existe,
como desorden primario, una vaso dilatacién con caida de la
presién arterial, debida a wuna accién inhibidora sobre el
centro vaso - motor (Sommerbrodt). En segunda linea se ob-
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servan trastornos digestivos, sudacién, diuresis abundante,
y hasta jaquecas y midriasis. Todos fenémenos de orden
centrifugo que consumen una buena dosis de energia ner-
viosa.

El cambio del ritmo respiratorio

Pero, a mi modo de ver, la influencia més perniciosa, es la
que se ejerce sobre la circulacién, por intermedio de las al-
teraciones que derivan del cambio del ritmo respiratorio.

Tenemos que descontar, ante todo, aquellos raros casos en
los que predominan desde el principio hasta el fin, los fe-
némenos de excitacién ecirculatoria, con hipertensién mar-
cada y sin que se presenten sehales de desfallecimiento en
ningin segmento del corazon, aln en los periodos terminales.
Ataques hipertensivos puros que suelen acompafiarse de un
edema pulmonar precoz.

La evolucién de la mayoria de los accesos presenta en cam-
bio, — ya sea como fendmeno inicial, ya sea como accidente
evolutivo, — un desfallecimiento cardiaco mas o menos in-
tenso y uniforme, cuya importancia fué senalada especial-
mente por Frénkel y Basch, y que se presenta en un periodo
variable del ataque. Las modificaciones caracteristicas del
ritmo respiratorio son las siguientes:

1> Aceleracién de los movimientos respiratorios.

No falta casi nunca. Si bien algunos autores no parezcan
darle mayor importancia, el hecho es que se trata de un fend-
meno constante o casi; para los accesos intensos, la mayoria de
las observaciones anotan nameros hasta de 60 y més respira-
ciones por minuto. Es cierto que muchas veces se tiene la im-
presion de que el ritmo respiratorio no estd alterado, pero
cuando se procede a contar con el reloj, se encuentra que el en-
. fermo respira 30 o 35 veces por minuto. Por mi parte, no he
encontrado valores normales, ¥ ereo que sélo con Ia rara coin-
cidencia del espasmo bronquial se pueden ver frecuencias nor-
males o retardadas. La produceién de un espasmo bronquial
modifica naturalmente el cuadro sintoméatico, en una forma tal
como para poder confundir a primera vista. Si se descartan



48 Anales de la Universidad

aquellos casos mixtos, en los cuales hay coexistencia de la lesion
cardiaca y del asma bronquial, veremos que la forma que men-
cionamos, s6lo se presenta en casos de relativa benignidad,
puesto que el espasmo bronquial es incompatible con la dis-
nea circulatoria grave; y cuando un asmético, como conse-
cuencia de las alteraciones circulatorias se vuelve cardiaco,
pierden los accesos disnéicos el caracter bronquial para ad-
quirir el més tipico caracter circulatorio.

El trabajo exagerado impuesto a los musculos de la res-
piracién, constituye otro factor de agotamiento. (Siebeck).
Ademdas, como consecuencia de la mayor velocidad de la
mecénica respiratoria, con un trabajo muy aumentado, se efec-
tia una renovacién del aire mas imperfecta; la ventilacion
efectiva, disminuye del 80 hasta el 50 por ciento con lo cual
queda favorecida la anoxhemia, cuya influencia desfavora
ble sobre la contractilidad del mtsculo cardiaco esti bien es-
tablecida.

La aceleracion de los movimientos respiratorios compro-
mete, ademais, notablemente algunos de los factores que con-
tribuyen a la accién favorecedora de la respiracién sobre la
circulacién .

Por otra parte, las observaciones y experiencias de He-
ring, Knoll, Basch y Guttmann, han demostrado que se pro-
duce siempre un aumento de las contracciones cardiacas, bajo
la influencia de la aceleracién respiratoria, tanto en el caso
que se amplifique la profundidad de los movimientos res-
piratorios, como en el caso contrario.

Los estudios espirométricos y gréaficos de varios autores y
las investigaciones radioseépicas, especialmente de la escuela
de Viena, han demostrado también que toda vez que se au-
menta la intensidad y la frecuencia de la respiracion se
mueve el diafragma, alrededor de una posicién netamente
inspiratoria, aumentandose, por lo tanto, la capacidad media o
vital del pulmén. (1)

(1) Bajo la designacién de capacidad media del pulmén, entienden los
clasicos de la fisiologia, el volumen que ocupa el pulmén en la posicién
media, entre el final de la inspiracién y el de la espiracién tranquilas.
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Este punto ha sido también muy discutido. Bohr habia en-
contrado que el valor de la capacidad media, es proporcional
a las necesidades del organismo; que con el trabajo muscular
aumentaba proporcionalmente, por la respiracién de una at-
mosfera pobre en oxigeno o rica en anhidrido carbdnico, mien-
tras que disminuia en presencia de una atmdsfera muy rica
en oxigeno. En los sujetos con insuficiencia cardiaca se nota
también aumento de la capacidad, la que provocada por via
refleja, tendria por objeto descargar el trabajo del corazdm.

Ruboco ha confirmado, en los cardiacos, los datos de Bohr,
encontrando siempre el aumento de la capacidad media por
el aumento, sobre todo, del aire residual, y con disminucién
de la capacidad vital. El esfuerzo necesario para mantener
el térax més dilatado, explicaria por lo menos la disnea de
algunos de estos enfermos.

Siebeck, en cambio, ha encontrado la disminucién de la ca-
pacidad media, con aumento relativo (no absoluto) del aire
residual, y sobre todo, del aire complementario, indice de una
dificultad en la dilatacién pulmonar. Cuando no existen le-
siones de congestion o edema del pulmén, habria que ad-
mitir una disminucion de la extensibilidad pulmonar para
explicar este fendémeno. Cuando se produce la mejoria del en-
‘fermo, ya sea por la accién de la digital, ya sea esponténea-
mente, se estableceria correspondientemente un aumento de la
capacidad vital, y en proporciones tales, que con ello se po-
dria excluir que se tratase de una accién directa de la dis-
minueién de la congestién pulmonar.

De tal manera, que comprenderia el aire residual, el aire de la reserva
respiratoria, mas Jla mitad del aire respirado. Pero, recientemente,
Bohr ha designado como capacidad media, la posiciéon del térax al final
de la espiracién natural, de manera que comprende Gnicamente la re-
serva y el residuo respiratorio. Es indudable que hay interés en consi-
derar esa posicién del térax, de la eual parte el movimiento de la ins-
piracién, pero me parece que no se debe alterar la acepeién de términos
clasicos, y que la referida posicién del térax podria ser designada como
posieién estatiea, y la capacidad correspondiente, como capacidad estitica
pulmonar.
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Bittorf y Forshbach, encuentran también una disminu-
cion de la capacidad media, con conservacién del volumen
del aire residual, pero con fuerte disminacién de la capacidad
vital. Admiten estos autores, que al acercarse el pulmén al
limite del aire residual, podria trabajar con menos esfuerzo.
Sin embargo, la fatiga es intensa, y lo es, porque la capa-
cidad vital ha disminuido, porque el pulmén se ha vuelto ri-
gido, de acuerdo con la teoria de Basch.

Estos datos contradictorios, quizas explicables por el di-
ferente grado de gravedad de los enfermos que corresponden
a los observadores, y quiza, en parte, también, a la interven-
cién de otros factores, como ser, frecuencia de los movimien-
tos respiratorios, influencias nerviosas, energia de los miiscu-
los, complicaciones broneo pulmonares, ete., se refieren 2
la forma de disnea continua o de trabajo, mientras que para
el asma cardiaca se trata de un estado transitorio y distinto
de las condiciones habituales del enfermo (1).

La posicion inspiratoria

2.° La dilatacion del pulmén,

Es esta la consecuencia méas desfavorable. El pulmén toma
una posicién inspiratoria mas o menos acentuada, alrededor
de la cual se van a efectuar los movimientos respiratorios.

Este estado de enfisema agudo, activo, inmediatamente apre-
ciable por el examen clinico, ha sido reeconocido por la gran
mayoria de los observadores (Basch y otros); pero fué es-

(1) En oposicién a este modo de ver, admiten los partidarios de la
teoria de Basch, — especialmente Grossmann (aunque éste admite
excepciones para el caso de la intoxicacién por la muscarina ). Sihle y
Bernet, — que se produce durante el atague un aumento de la presién
pleural, es decir, una disminucién de la negatividad intratordcica. Hay
que hacer notar que las experiencias relativas han sido efectuadas ge-
neralmente en animales curarizados, vale decir, en los que se hallaba
eliminado precisamente el factor del cual se deriva el aumento de la
aspiracién.
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pecialmente Rubow quién insistié en ello. Hace notar dos he-
chos que son significativos y que se pueden observar de una
manera tipica, sobre todo en los casos intensos, bien desa-
rrollados, que son los que estamos considerando en este mo-
mento.

Ante todo, al empezar el ataque efectGa el enfermo una
corta serie de inspiraciones profundas, no acompafiadas por
espiraciones equivalentes, de tal modo que se ha establecido
una posicién inspiratoria del térax. En segunda linea, se ob-
serva una intensa contraccién de los musculos inspiradores
accesorios, la que persiste durante la fase espiratoria, obli-
gando a ésta a ser mas o menos intensamente activa. El re-
sultado global es, sin embargo, netamente inspiratorio, es
~decir, que tiende a aumentar la negatividad intratorigica.

Solamente ha variado la interpretacién del mecanismo
productor de este importante fenémeno: dilatacion secun-
daria a una contraceion de los miseulos inspiradores, para
casi todos los autores; fenémeno primitivamente pulmonar,
para Basch, que seria un fenémeno vascular, una verdadera
ereccion del pulmén, como lo hemos visto al estudiar la teoria
de este autor. Nosotros, en cambio, sostenemos que se trata
de una dilatacién toracica activa de origen central (1).

A priori, nadie puede negar que una excitacién del centro
respiratorio, no impresione de una manera primitiva e intensa
el sistema muscular de la inspiracién. Aun admitiendo que
esa excitacién fuera secundaria al fenémeno vascular, des-
eripto por Basch, no podria faltar nunca la excitacién de los
musculos inspiradores. Ademds, haremos notar que se ha visto
produecir la dilatacién pulmonar bajo la influencia de la

(1) Se ha querido también atribuir este fenémeno a un estado mar-
cado de anoxemia, haciendose notar las semejanzas entre el asma car-
diaca y la disnea, sobre todo por falta de oxigeno, pero nos resistimos
a admitir esa intervencién, al principio del ataque, mientras que eomo
veremos, en un periodo mis adelantado puede desempeiiar un papel
indudablemente agravante.
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excitacion del estomago (Sihle). De modo que, hasta por via
refleja, podria originarse o modificarse ese estado.

Si, como lo admiten la mayoria de los patdlogos, la rigidez
pulmonar de Basch es un fenémeno secundario, tenemos que
la circulacién en el interior del pulmén se encuentra fuerte-
mente obstaculizada, imponiéndose stibitamente un aumento
de trabajo al ventriculo derecho.

Ante todo, se relaciona con este punto la importante cues-
tion de las modificaciones de la circulacién pulmonar, produ-
cidas por la respiracién. Se sabe que segin la doctrina clasica
(Gad, Heger y Spehl, Bruns), la inspiracién provocando una
disminucién de presién intra - tordcica y una dilataeién de los
capilares pulmonares, favoreceria el flujo de la sangre en el
circuito pulmonar. De tal manera, que se podria decir que la
capacidad media pulmonar se ajustaria a las necesidades
circulatorias, casi mas que a las respiratorias, aumentando
proporcionalmente a las dificultades del corazén (Bohr).

Y al diafragma, — que provoca las modificaciones méas im-
portantes de esa misma capacidad media, — se le puede asig-
nar por eso mismo, una importante funeién -circulatoria
(Plesch). Hofbauer que ha estudiado detenidamente la im-
portancia de la situacién del diafragma para la funcién cireu-
latoria, sostiene, sin embargo, otra interpretacién: la situa-
cién baja del diafragma, provocando la distensién del pulmén,
aumentaria la fuerza de retraccion clasica vital del érgano, (1)

(1) Hofbauer, parece fundarse, para admitir la intervencién de un
elemento vital, en el juego de la elasticidad pulmonar, en el hecho de
que el pulmén reabsorbe completamente su aire, aun cuando mediante la
produccién de un neumotdrax, se haya igualado la presién en las dos
caras de los alveolos pulmonares.

La reabsorcién de los gases, y en general de los fluides, en nuestros
6rganos intratoricicos, responde a la actividad de mecanismos vitales,
es cierto, pero no tiene nada que ver con la elasticidad pulmonar,
como lo prueba terminantemente el hecho de que los gases se reab
sorben también con bastante rapidez en una pleura cerrada, aun cuando
en este caso la elasticidad pulmonar vendria a obrar en sentido con-
trario. ' ‘
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dificultando por lo tanto el acto de la espiracién. Para este
autor la disnea cardiaca, sobre todo en la forma extrema de
la ortopnea, consistiria en una dificultad de la espiracién (1).
Pero la teoria de la dilatacién inspiratoria de los vasos pul-
monares, ha encontrado también sus opositores, entre los cua-
les citaremos en primera linea a Cloetta, quien en una serie
de experiencias y observaciones, (2) ha tratado de demostrar
que la sangre encuentra méas obstdculos para circular en
un pulmén distendido, que en el pulmén medianamente re-
traido, porque en el primer caso los capilares pulmonares se
estiran, disminuyendo su calibre, y ademaés, son comprimidos
por los alveolos pulmonares dilatados.

Como existen experiencias de Bruns y otros autores, que
hablan en sentido diametralmente opuesto, es dificil pronun-
ciarse de una manera definitiva sobre esta importante cues-
tién. Probablemente las diferencias son explicables por las dis-
tintas condiciones experimentales.

Pero, en el asma cardiaca, el aumento del vacio intratora-
cico, estd agravado por la aceleracion de los movimientos res-
piratorios con el aumento de su profundidad.

(1) Admite también este autor que el diafragms favorece el deflujo
venoso de la parte inferior del cuerpo, por varios mecanismos, entre
los cuales cita la concentraciéon ascendente de los mibsculos abdomi-
nales (%).

Que en la posicién sentada se alivien los trastornos respiratorios de
los eardiacos, es indudable; pero, lo que no puedo admitir es que la
circulacién de las extremidades inferiores se encuentre también favore-
cida por la misma causa. Muy al contrario, en los enfermos ortopnéi-
cos, que se ven obligados a permanecer noche y dia sentados en un
sillén, puede observarse, con el alivio de la dismea, la aparicién por la
primera vez, del edema de las extremidades inferiores. Se ha producido,
pues, un fuerte estancamiento de la sangre en la parte inferior del
cuerpo, que descarga el trabhajo impuesto al corazén derecho (Lauder
Brunton).. ‘

(2) Que he resumido en mi libro Preumotdrax Artificial, etc. Monte-
video, 1919, donde estudio detalladamente esta cuestion.
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La curva respiratoria

3.° La modificacion de la curva respiratoria.

Se ha diseutido mucho la forma de la disnea del asma car-
diaca. Es evidente que no se trata de la disnea respiratoria
del asma bronquial. Solamente Hofbauer, como hemos visto,
ha sostenido que la espiracién, estd mas intensamente obsta-
culizada que la inspiracién. Hoffmann, dice que es dificil de-
cidir si se trata de una disnea inspiratoria o espiratoria.
Otros autores no se pronuncian.

Pero la posicién de los enfermos, especialmente en estado de
ortopnea, es .caracteristica de la forma inspiratoria: de cii-
bito sentado; térax echado adelante; los brazos fuertemente
fijados, sostienen el térax, y, en unién con los hombros muy
levantados, permiten una intensa accién de los musculos ins-
piradores acecesorios.

El examen de los trazados pneumograficos no ha permitido
resolver la cuestion. Me parecen indudables, en algunos de
ellos, las manifestaciones espiratorias. Pero, de cualquier
manera, no se puede excluir, por la forma de los trazados, la
naturaleza predominante inspiratoria de la disnea, que creo
indiscutible por la observacién de los enfermos. El trazado
pneumografico no nos dice de una manera directa, la fuerza
con que se efectdan los movimientos del tdrax, sino su ex-
tensién, duracién y detalles de su evolucion; y por otra
parte, haremos notar que las modificaciones de la curva de
la respiracién, que parecerian hablar a favor de una espira-
cién forzada, pueden también depender del estado de con-
traccién que conservan los museulos inspiradores, atn en el
acto siguiente de la respiraciéon, de modo que ninguno de
los trazados puede hablar en contra de la predominancia
inspiratoria.

Los tres factores que hemos estudiado sucesivamente, —
y muy especialmente el segundo, — producen un aumento per-
mamente del vacio intratoricico. Este puede favorecer en un
principio a la pequeia circulacién, pero no tardari en pro-
ducir un estancamiento de la sangre, o en aumentarlo, si
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es que ya se hubiera producido bajo la influencia de otros
factores; también favorecerid el debilitamiento del ventriculo
izquierdo con sus consecuencias, pudiendo alcanzar en este
caso una intensidad extraordinaria.

La aspiraciéon anormalmente alta, tiende por de pronto, a
fijar una masa de sangre al nivel de los capilares pulmona-
res, estableciendo un obstdculo a la circulacién, andlogamente
a lo que sucede en las altas montaias, segun resulta de las ex-
periencias de Kronecker y sus discipulos, y también andloga-
mente a cuando se hace respirar a un animal en una atmos-
fera artificialmente enrarecida, (Basch, Riegel, Botschetsch-
karoff, Franch y Schreiber).

La diferencia entre la accién que se produce en condicio-
nes patologicas y la accién resultante de las experiencias fi-
siologicas de Bruns y otros autores, se puede caracterizar di-
ciendo que, mientras en este ultimo caso se produce una hipe-
remia activa en el pulmdén —en el primer caso, se produciria
una hiperemia pasiva con estancamiento de la sangre.

;Puéde contribuir también a este resultado el influjo ner-
vioso? La hipétesis podria sostenerse, sobre todo, si se tie-
nen en cuenta los resultados de la intoxicacion por la musca-
rina, y en la cual se ha guerido ver una intervencién del ner-
vio vago obrando sobre las fibras musculares lisas del pulmén.

Modificaciones circulatorias consecutivas

Pero, la accion fundamental parece efectuarse sobre el
mismo 6rgano central de la circulacién. Sumergido este 6r-
gano en el torax, se resienten sus diversos segmentos por las
modificaciones intensivas de la presién y la interferencia re-
sultante sobre el estado de las paredes. Los sezmentos mas del-
gados son los mas influenciados, y la disminucién de la tonici-
dad, el estado de inflamacién v las variaciones de la estructura,
asi ecomo determinadas influencias nerviosas, que no son des-
preciables, (1) entran en juego para provocar resistencias ex-
trinsecas de importancia.

(1) Como es sabido, la execitacion del vago produce entre otros fe-
némenos una disminucién de la tonicidad eardiaca.
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En efecto; en condiciones normales, los movimientos respi-
ratorios no parecen modificar sensiblememente el tamafio del
corazén. No se producirian modificaciones en el hombre sano,
aun en la inspiracién forzada, — como en la experiencia de
Miiller, — mientras que ellas se producirian en los corazones
enfermos, en estado de insuficiencia cardiaca actual o la-
tente, y con tanta mayor intensidad, cuanto més insuficiente
fuera el miocardio; y esto es tan real que podria servir de me-
dio para avaluar la resistencia del corazén (Mosler).

En verdad, el estancamiento de la sangre en la pequefia cir-
culacién, y su accion desfavorable sobre el corazdén, espe-
cialmente en las poreiones menos resistentes, tienden a pro-
vocar o agravar, en Ultimo resultado, una insuficiencia car-
diaca, que se manifiesta sobre tcdo en las cavidades dere-
chas. Asi lo demuestran también las experiencias realizadas en
los animales, obstaculizando de una manera permanente la
penetracidon del aire en el térax, mediante la produceién de
una estenosis de la triquea, con lo cual se consigue una di-
latacién, con hipertrofia consecutiva de todo el corazén.

La aceleracion de los movimientos respiratorios, no provo-
cada por una carga de anhidrido carbdnico en la sangre al
principio del ataque, constituye un factor de inatil eansancio
muscular que no corrige ningin defecto de oxigeno y que
contribuye por su parte, a comprometer méas la funeién ecar-
diaca.

Con la disminuecion progresiva de la tonicidad cardiaca, se
ve pronunciarse otro elemento pernicioso: la aspiracién to-
racica que continia elevada, sigue favoreciendo la afluencia
de la sangre venosa al corazén derecho. La auricula y el ven-
triculo izquierdos debilitados y las cavidades derechas fuer-
temente dilatadas, dificultan mas, por una parte, los cambios
respiratorios, mientras por la otra, permiten la aparicién
de la mas temible complicacién cunal es el edema pulmonar.

Esta tltima complieacion, siempre preparada, y que, en a'gu-
nos casos, provoca un estado de gravedad extrema, puede so-
brevenir también por otros mecanismos que estudiaremos méis
adelante, apareciendo entonces en un periodo mas precoz y
atin en la faz inicial del ataque asméitico. Se comprende que
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su aparicién sea altamente perjudicial para la respiracion,
por el obstaculo a veces enorme que crea a la penetracién
del aire en los alveolos y a los cambios respiratorios a su
nivel. Una asfixia rapida con cianosis intensisima, caracteriza
las formas més marcadas. Ademéis, su accién sobre la red
arterial es la’ de crear en el primer momento, una extensa
resistencia en la pequefia cireulacién, con dilatacién sobreaguda
de las cavidades derechas, y vacio mis o menos pronunciado

en las cavidades izquierdas. Observandose, entonces, — segin
el trastorno de la lesiébn, — vértigos, sincopes o una muerte
subita. '

Se ve que, por miiltiples mecanismos, se produce de una ma-
nera casi inevitable una insuficiencia de la hematosis, lo que
trae como consecuencia un estado de anoxemia que contribuira
a su vez a mantener de una manera secundaria la excitaciéu
del centro respiratorio. Como es natural, se observari en-
tonces un grado de cianosis més o menos acentuado.

El estado asfixico de la sangre tiende ademis a debilitar
las contracciones cardiacas, y cuando como en este caso, se
produce de una manera brusca, resulta una fuerte exeita-
cién del centro vaso - motor, cuya execitacién aumenta la re-
sistencia al trabajo ya debilitado del corazén. Se produce, por
lo tanto, un verdadero circulo vicioso (Hirsehfelder), consis-
tiendo. el eslab6én intermediario, en el estado asfixico de la
sangre, factor secundario en cuanto a su aparicién, pero
que tiende a prolongar el estado patolégico que le ha dado
origen.

Fenémenos secundarios y fené6menos
consecutivos

Con el desfallecimiento de la ecirculacién, aparece una
nueva influencia desfavorable sobre los cambios del centro res-
piratorio, y con ese desfallecimiento se inicia otra serie de
fenémenos que podriamos llamar terminales o sucesivos del
ataque asmétieo.

Con la repeticiéon de los ataques de asma se intensifican
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los fenémenos permanentes de que es asiento el aparato respi-
ratorio y que constituyen un punto de llamada para favore-
cer la repeticién de los paroxismos y aumentar la intensidad
de los mismos. Al mismo tiempo, en el centro respiratorio
se puede engendrar un habito morboso, que hace que los ae-
cesos se vayan repitiendo por alteraciones cada vez mas leves
del régimen habitual.

El cansanecio del centro empieza por disminuir la sensibi-
lidad hacia los excitantes habituales. Asi podemos ver, —
no obstante una cianosis progresivamente creciente, — dismi-
nuir la intensidad y frecuencia de los movimientos respirato-
rios, en oposicién flagrante. con la respiracién de lujo del
principio del ataque. Un paso mas alld y el agotamiento del
centro se traduciri con la aparicion del ritmo de Cheyne-
Stokes, que puede desde ya — ora de una manera pura, ora
alternando con ecrisis de excitacién respiratoria, cuando el
centro todavia sea capaz de reaccionar, — evolucionar ha-
cia el estado asfixico, intenso, que se pronuncia en el mo-
mento de la apnea. Fn otros casos, el centro declina sin que se
presente en ningln periodo la respiracién de Cheyne-Stokes.

Dificilmente se dejan distinguir los fenémenos de cansan-
cio del sistema museular de la respiracién, de los que corres-
ponden al sistema mnervioso. Pero, no es aventurado admi-
tir que en ciertos sujetos, mas gue en otros, puedan aquéllos
contribuir, en un periodo de ataque, a producir una disminu-
cién de la ventilacién pulmonar, con los resultados perjudi-
ciales que hemos estudiado.

Cuando el agotamiento de las reacciones del organismo se
ha declarado de una manera definitiva, se ve producirse una
modificacién caracteristica de los movimientos respiratorios.
Se hacen éstos progresivamente mis raros y superficiales,
estando separados por pausas visibles, de duraecién progresi-
vamente creciente, adquiriendo la inspiracién rapida y forzada
un caricter netamente suspiratorio. El enfermo, fuertemente
doblado hacia adelante, ya no se ayuda con los miisculos ins-
piradores accesorios, y su sensorio va declinando riapidamente.
Esta respiracién, designada como sincopal por Gad, es de un
prondstico absolutamente infausto.
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En aquellos casos en que. han predominado los fendémenos
de excitaciéon circulatoria y en los cuales el corazén no ha
dado, al parecer, senales de desfallecimiento durante el ac-
ceso, una vez terminado éste, y bajo la influencia del agota-
miento general y por el embotamiento del poder de reaceién y
del fondo de las reservas funcionales, se ven surgir fenémenos
de insuficiencia cardiaca, que son mis o menos transitorios.
Por ejemplo, un pulmén que habia quedado indemne hasta en-
tonces, presenta un edema de las bases; aparece cierto grado
de disnea de esfuerzo o algin otro fenémeno concomitante.
Con més razon se observa la insuficiencia consecutiva, cuando
se la habia observado durante el ataque. Puede “ser en-
tonces mas o menos intensa, o0 mas o menos prolongada. No
es excepeional observar que un eardiépata, — que hasta en-
tonces hab’a conservado un estado satisfactorio de la circu-
lacién, — entre en la asistolia definitiva como consecuencia
de un ataque de asma cardiaca.

Durante el ataque, y como consecuencia de él, pueden exis-
tir también fenomenos congestivos de los bronquios, acom-
pafiados de fendmenos secretores siempre perjudiciales. Por
el mecanismo de la aspiracién intratoricica empieza por con-
gestionarse la mucosa bronquial, para pasar al estado de
catarro, en un periodo méas avanzado. Se comprende que,
sobre este proceso pasivo, ficilmente puedan ingertarse esta-
dos activos, a veces de naturaleza microbiana, congestiones
o focos de bronco-pneumonia, que vienen a oscurecer nota-
blemente el cuadro. .

La secrecién urinaria, aumentsda a veces en el ataque
hipertensivo inicial, suele reducirse después notablemente.
Esta oliguria, prolongandose, puede acarrear los inconve-
nientes de costumbre. Lia defectuosa eliminacién de los eclo-
ruros y del agua, favorece la produccidon de edemas y de
retenciones azoadas. Se comprende que, cuando estos tras
tornos se producen en el curso mismo de un ataque de asma
prolongado, puedan modificar y agravar el cuadro mérbido.
La alteraeién renal, acompafiada o no de albuminuria, puede
sobreexistir cierto tiempo después que el ataque ha pasado.

El sistema nervioso alecanza a sentir fuertemente la in-
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fluencia del acceso. La fuerte excitacién que se produce desde
el principio, la influencia de rechazo que ejercen los es-
fuerzos respiratorio y cardiaco, las alteraciones en la canti-
dad y composicion de la sangre que bafia a los centros, la.
falta de suefio y la angustia natural de estos momentos, son
otros tantos factores que contribuyen a provocar un agota-
miento del sistema nervioso, que se puede manifestar durante
el curso del ataque o, méis comUnmente, después que haya.
pasado la tormenta.

Creo que hay que agregar también_ entre las consecuen-
cias desfavorables del ataque, las que derivan del uso intem-
pestivo, o del abuso de ciertas medicaciones muy activas. Se
comprende facilmente que la suministracién demasiado repe-
tida de la morfina, especialmente en el momento del can-
sancio de los centros, no puede dejar de influenciar desfa-
vorablemente el tonus nervioso, ya de por si tan deprimido en
ese momento. Las inyecciones de aleanfor, recurso precioso
en determinados instantes, pueden, por su empleo inconsi-
derado, ser fuente de desérdenes nerviosos, especialmente:
en sujetos predispuestos. La repeticién de la sangria, con ob-
jeto exclusivo de disminuir la presién arterial, puede produ-
cir el debilitamiento cardiaco y una anemia muy perjudicial,
sobre todo para las reacciones nerviosas; y asi sucesivamente .



CAPITULO 1V

VARIACIONES DEL ATAQUE

Los ataques nocturnos. — Relaciones del asma cardiaca con el edema pul-
monar. — La patogenia del edema y su significacién. — Influen-
cia del sistema nervioso. — Asma y respiracién de Cheyne - Stokes.

Los ataques nocturnos

El asma cardiaca se manifiesta preferiblemente durante
la noche, y estudiando las variadas condiciones en que se puede
presentar, pondremos en evidencia los diferentes mecanismos
de su produceién.

Con poca frecuencia vemos scbrevenir aeccesos de asma
esencial en el momento de entrar el sujeto en el suefo; ge-
neralmente se producen en pleno suefio: se despierta el en-
fermo bruscamente, se incorpora, enciende la luz, muchas
veces desciende de la cama, presa de un ataque de disnea,
acompafiado de un estado de angustia psiquica caracteristica,
y con un estado de vértigo psiquico. Existe una intranqguili-
dad marcada que no estd en relacién con la intensidad de la
disnea, que se prolonga después que el acceso ha pasado, y
que hace que el enfermo mire con terror el momento en que
tendrd que reanudar el sueio, interrumpido de una manera
tan draméitica. Este temor contrasta vivamente con el aban-
dono con que se entrega al suefio un enfermo que ha pasado
un ataque de asma cardiaca.

Es evidente que en ciertos enfermos el ataque de asma car-
diaca depende de la produccién y coexistencia de esos ata-
ques de angustia neurdsica que a menudo se producen en el
periodo hipnogdgico. KEs earacteristica en estos sujetos la
prolongacién del terror en las noches subsiguientes, y precisa-
mente, este factor psiquico es el elemento que determina la
repeticién de estos accesos.
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Después que el enfermo se ha.dormido, se producen, como es
sabido, modificaciones de sentido variable en el aparato cir-
culatorio. El pasaje a la posicién horizontal provoca una so-
brecarga venosa en las cavidades derechas, y de ello resulta,
si la tonicidad del corazén no es capaz de reaceionar contra el
aumento de la masa sanguinea, la dilatacién de sus paredes,
o por lo menos, su distensién si ellas resisten, pero siempre
se produce un estiramiento que, excitando los nervios, provo-
card la reaccién disnéica mencionada. En la dilatacién el ni-
vel de la presién sanguinea disminuye; en la distensién au-
mentaria: en parte, por el mecanismo de accién refleja que
dijimos, pero sobre todo, por la repercusién que ese estado de
cosas tendria sobre la circulacién en el lado izquierdo del co-
razon.

Si el corazén derecho no flaquea, la masa sanguinea enviada
en mayor abundancia al corazén izquierdo provoca en éste
(si no es insuficiente), contracciones mas enérgicas y frecuen-
tes, y la presién arterial asciende. Pero si el ventriculo dere-
cho se deja distender, la masa de sangre enviada al cora-
z6n izquierdo, puede ser menor que antes y la presiéon enton-
ces bajara.

A esto hay que agregar un obsticulo para la ecirculacién
de retorno del cerebro, pudiendo esta causa obrar como un
fuerte excitante del centro respiratorio.

Los estudios esfigmomanométricos, efectuados en las per-
sonas sanas, demuestran un ligero aumento de la presién en
los primeros momentos del suefio, que parece deberse atribuir
exclusivamente a la posicién horizontal. En condiciones pa-
tolégicas este aumento puede adquirir proporciones muy
marcadas por el hecho de la hiperexcitabilidad en que se en-
contraria el centro vaso motor. A este aumento iniecial si-
gue un descenso que se va pronunciando, hasta que en las ho-
ras de la madrugada empieza de nuevo el ascenso que va a
continuar en el estado despierto hasta las ultimas horas de la
tarde. La actividad cardiaca disminuye de intensidad y pue-
den aparecer irregularidades del pulso en sujetos que no
las tenian antes de dormir. La disminucién de la tempera-
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tura y de las oxidaciones contribuyen a rebajar la actividad
cardio - vascular.

Por el pasaje de la posicién de pie a la posicién sentada,
y de ésta a la acostada, se va produciendo un ascenso del dia-
fragma que limita a veces, de una manera decisiva, la inten-
sidad de la ventilacién pulmonar.

En el suefio se atenia también la accién de los musculos
respiradores accesorios, en parte por las modificaciones de la
situacién del térax, del cuello y de las extremidades supe-
riores, lo que compromete el funcionamiento de los miscu-
los que en ellos toman insercidén fija, y en otra parte, por la ce-
sacion de la incitacion voluntaria que directa o indirecta-
mente viene a favorecer la aceiéon de esos misculos. De donde,
una insuficiencia progresiva de la respiracién, con estadn
asfixico de la sangre, hasta que se produce un estado de fuerte
excitacién del centro respiratorio y se despierta el enfermo
preso del ataque de disnea.

Los suefios, factores irregulares en su aparicién y en su in-
tensidad, provocan reacciones emocionales vasomotrices que
pueden ser muy intensas.

Los 6rganos de la digestién, especialmente si se ha sobre-
cargado el estomago con alimentos de dificil digestion, inge-
ridos poeco antes del suefio, producen amenudo, por aceién
refleja, modificaciones del funcionamiento eardiaco cuya in-
fluencia sobre el estado del enfermo es indiscutible.

Finalmente en el suefio pueden observarse las crisis disnéi-
cas de significacién mas sombria. Se trata de enfermos con dis-
nea permanente prolongada, llegados al final del combate
exhaustos, después de dias y semanas de lucha incesante con-
tra una disnea cardiaca permanente.

Rendidos por el suefio y eon agotamiento de sus mecanis-
mos nerviosos y musculares de la respiracién, se vuelven in-
sensibles a la anoxemia, y pudiendo sobre ellos més el eansan-
cio que la asfixia, caen en el méis profundo suefio; el bulbo
respiratorio agotado se duerme también; la respiracién se de-
tiene por algunos segundos, la cianosis se acentia,... repen-
tinamente el enfermo se despierta, angustiado, con un ataque



64 Anales de la Unwersidad

fortisimo disnéico que parece galvanizar al centro respirato-
rio por un periodo de tiempo variable. Y una vez iniciados
estos accesos paraliticos, se van a repetir fatalmente abre-
viandose cada vez mas los periodos intercalarios. Una ob-
servacién atenta impedira confundirlos con la respiracién de
Cheyne - Stokes.

Relaciones del asma cardiaca con el edema

pulmonar

La patogenia del edema, ha dado origen a una cantidad muy
grande de trabajos, especialmente de orden experimental, lo
que facilmente se concibe si se tiene en cuenta que se trata
‘de un sindrome compuesto esencialmente de signos objetivos,
faciles de constatar, ain en los animales, y de anatomia pa-
tolégica bien caracteristica, condiciones que no se encuentran
por cierto, en el asma cardiaca. Los mismos factores han sido
ineriminados en uno y en otro estado, tan intimamente re-
lacionados entre si que muy a menudo se ve pasar insensi-
blemente del ataque de asma cardiaca al de edema pulmonar.
Para algunos autores nunca faltaria en el ataque asmético, un
grado mas o menos acentuado de edema, por lo cual tratan
estas dos complicaciones a un mismo tiempo. Pero es indudable
que el ataque de asma puede presentarse y repetirse comple-
tamente puro. Ademas, puede presentarse el edema de una
manera primitiva o, por lo menos, tan precoz que no se pre-
sente el cuadro de la disnea sine - materia. Tiene, pues, el
edema pulmonar algunos elementos propios, que le son ca-
racteristicos, atin cuando la etiologia general sea comin con
la del asma.

Como se comprende, el desorden respiratorio originaria-
mente semejante al del ataque de asma, se agrava considera-
blemente por la existencia de un factor mecanico que reduce
notablemente la extensién de la superficie respiratoria y al-
tera la naturaleza de los cambios que se efectiian al nivel de
los capilares.

Para la explicacién de un desorden que tiene un caricter
tan netamente cireulatorio, se ha recurrido ante todo a la teo-
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ria de Basch, que hemos  enunciado a propésito del asma
cardiaca. Discordancia de aceién entre las dos mitades del
corazén, por desfallecimiento del ventriculo izquierdo, provo-
cado por un aumento de la presién arterial. Por excepeién ad-
miti6 Grossman que, como en el envenenamiento por la mus-
carina, se produjera en cambio un espasmo del ventriculo iz-
quierdo. El resultado, en ambos casos, seria igual: la acumula-
cién de sangre en la pequefia circulacién con aumento notable
de la presion en la arteria pulmonar y transudacion de la se-
rosidad al nivel de los alveolos.

Por de pronto, la nocién del espasmo ventricular, ha sido
eficazmente batida por Lowit y Sahli, de manera que su
existencia parece muy problemética. La teoria del desfalleci-
miento del ventriculo izquierdo parecié recibir una sancién
definitiva con las experiencias de Weleh, confirmadas por
Conheim: importantes ligaduras en el territorio adrtico y la
compresiéon del ventriculo, traian como resultado la apari-
cién del edema.

Mas no tardaron en aparecer voces discordantes. Sahli hizo
notar que el edema se produce, sobre todo, en los casos en
que coexiste una insuficiencia de la vélvula mitral, y que,
por lo tanto, es el estancamiento retrégrado de la sangre,
el que produce el edema, para cuya produceién seria pues
indispensable el aumento de presién en la aurieula izquierda
y en las venas pulmonares. Pero, para Basch, el aumento de
presién se efectuaria primordialmente en la arteria pulmo-
nar. Hacia notar Sahli que en los animales en los cuales
habia producido lesiones valvulares, s6lo se observaba el edema
cuando se habia comprobado la coexistencia de una insuficien-
cia mitral eon una insuficiencia aértica.

Pero, en estos tltimos aflos, se ha insistido mucho sobre las
relaciones entre las crisis hipertensivas y el edema pulmonar.
Se ha reconocido que es cierto que estas relaciones no son
absolutas, v el mismo Pal menciona ataques de asma cardiaca,
en los cuales, aumentos importantes de la presién no se acom-
pafiaron del edema pulmonar; pero la regla es que, a medida
que va ascendiendo la presién arterial, se van sefialando los

5
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fenémenos de edema pulmonar. En las observaciones de Pal,
especialmente, son instructivas estas relaciones: al establecerse
una crisis vascular hipertensiva se vé aparecer, primero, la
erisis disnéica esencial, y luego, llegando la presién a su grado
maximo, empiezan a aparecer estertores que van aumentando
en extensién y adquiriendo los caracteres tipicos del edema
pulmonar. En este momento la presion empieza ya a des-
cender, sefial de que el ventriculo izquierdo estd flagueando
més y mas. Asi lo sostiene especialmente Basch, Petreu y
Bergmark han encontrado también aumento de la presién,
que, en un caso, persistia hasta dos horas después de ini-
~ ciado el ataque.

Amblard, en sus enfermos, ha comprobado, en cambio, que
la presion empieza a descender ya desde el periodo prodré-
mico del ataque, pero la disminucién no es igual para los dos
valores de la presion. La presion maxima desciende mucho,
de 7 a 8 cms., — (de 28 a 21, de 27 a 19, de 20 a 18) — mien-
tras que la presiéon minima baja mucho menos, de 3 a 4 ems.. —
(de 22 a 19, de 20 a 16, de 19 a 16). Estas cifras demuestran
que en el elemento vascular se ha modificado poco el estado
de resistencia que presentaba antes del ataque, mientras que
se produce un evidente desfallecimiento en la actividad car-
diaca, precediendo y causando el edema del pulmén.

Basch, al lado de los casos con hipertensién inicial, admiti6
la existencia de qtros en los cuales el desfallecimiento del ven-
triculo izquierdo serfa en cambio primitivo, estando ligado es-
pecialmente a una defectuosa circulacién coronariana. Habld
también de formas mixtas. Los partidarios exclusivistas de la
teoria de la hipertensién sostienen a su vez, que la modifica-
cién presoria existe siempre, aunque no haya sido consta-
tada (Pal) y suponen que pueda ser tan fugaz que llegara
a pasar inadvertida, si no se estd con el manémetro preparado
desde el principio del ataque, cosa dificilmente factible.

Esto nos lleva a hablar de los casos acompanados de hi-
potensién primitiva, o por lo menos, predominante, durante
el ataque. Son raros pero se pueden presentar en el curso de
las lesiones mitrales (estrechez especialmente) y se acompa-
fian a menudo, en los aceesos serios, de cianosis intensa y pri-
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mitiva, y de desérdenes graves del funcionamiento cardiaco:
arritmia, taquicardia, debilitacién extrema de las contraccio-
nes, enfriamiento, sudores viscosos. También se suelen obser-
var alteraciones cerebrales, delirio, convulsiones, coma, incon-
tinencia de orinas y materias fecales. De una manera pre-
coz se ve aparecer la respiracién de Cheyne - Stokes y la res-
piracién sincopal. Despertada por una caida brusca de la ac-
tividad cardiaca, repercute de rechazo a su vez, y de una ma-
nera sumamente desfavorable, sobre la circulacién, de modo
que, en los casos extremos, puede producirse rapidamente la
muerte. En casos poco intensos puede ser dificil determinar la
sucesién de los fenémenos, sobre todo, si no se ha visto el
ataque desde el principio. '

Huchard, al lado de los casos con hipertension y auto-into-
xicacién, ha admitido que, en los valvulares, el desfallecimiento
del corazén puede ser causa también de edema pulmonar.

Soca, parece admitir que, por lo menos, pequefios signos
de insuficiencia cardiaca (disnea de deectbito, crisis angino-
sas, ete.), preceden y acompaiian siempre al acceso.

La patogenia del edema y su significacion

Las relaciones intimas entre el edema pulmonar y el asma
cardiaca nos hacen admitir a priori la importancia de los
factores que hemos reconocido para el ultimo. No tenemos
por qué repetir lo que ya hemos dicho en el momento opor-
tuno. Solamente insistiremos sobre la importancia de la re-
tencién del cloruro de sodio, que muy amenudo estd en causa
en la produccién del edema pulmonar. Clinicamente Mer-
klen, Widal, Lemierre y otros han comprobado esa influen-
cia patogénica; y experimentalmente en los animales, muchos
autores; ¥ Achard, Laubry y Widal, mediante inyecciones y
aun la ingestion (Vaquez y Ligne) del cloruro de sodio en
albumintiricos o arterioesclerosos, llegando a provoear la apari-
cién de signos mis o menos desarrollados de edema pulmo-
nar. La intervencién de las eidpsulas suprarrenales, sostenida
por Josué, corresponde a lo que hemos dicho sobre el rol de
la hipertensién.
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Modificaciones discrasicas pueden también desempefiar un
papel importante.

Ante todo, el aumento de la masa sanguinea no puede ser
indiferente, porque como lo demuestran las experiencias de
Kraus, se produce una sobrecarga en la seccién venosa y
en el corazén derecho, por lo tanto un verdadero estado de
plétora venosa y pulmonar. Se habia creido que esto bastaba
para provocar en los animales el edema pulmonar; pero las
experierfcias de F. Kraus, hablan en sentido negativo, de tal
manera que los resultados positivos enunciados, deben expli-
carse por el empleo de soluciones no isoténicas, produciéndose
a veces un estado de hidremia, y otras, una no despreciable
retencion clorurada. Pero algunas sustancias, que se acumu-
lan en la sangre, ya sea en ciertos estados diserasicos, ya sea
por auto - intoxicacién alimenticia, pueden hacer variar las
condiciones fisico - clinicas del liquido sanguineo, y contri-
buir asi a que otros factores patclégicos produzean el edema.

Indudablemente las variaciones de la visecosidad sanguinea
desempenan un papel no indiferente a este respecto (Mar-
tinet) .

Las modificaciones en el estado de la circulacién pulmonar,
a(n en presencia de alteraciones sanguineas, no son causas su-
ficientes para producir el edema. Efectivamente se ha de-
mostrado de una manera directa esta imposibilidad ; Tigerstadt,
haciendo pasar sangre por los eapilares pulmonares, con una
presién mucho mas elevada que la que pueda existir ain en
condiciones patologicas, ha observado que no se produce fil-
tracién. Ahora si se destruye la vitalidad de los tejidos por
la accién del agua caliente, se produce la trasudacién, em-
pleando presiones mucho menores. 7

Tia intervencién de otros factores especialisimos parece in-
discutible. Ante todo, el estado de las paredes vasculares.
Sahli y Lowitt comprobando la contingencia de los resultados
obtenidos, siguiendo el método de Weleh, sostuvieron que en el
hombre casi nunca el edema pulmonar puede resultar de la
exclusiva intervencién de los trastornos circulatorios y que
era necesario una alteracion de las paredes de los capilares,
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para que se produjera la trasudacién. En las experiencias
del segundo de los autores nombrados, durante el desarrollo
del edema pulmonar, producido por la inyeccion intravenosa
de éter acético, las modificaciones de la. actividad cardiaca
y de la presién, en las dos secciones de la eirculacién pulmonar,
eran nulas, de manera que habia que admitir una modifica-
ciébn del endotelio vasal para explicar la produccién del
edema.

Uno de los discipulos de Basch admiti, en el easo del edema
vodico, una aceidén téxica sobre el vaso, como coadyuvando a
las alteraciones circulatorias fundamentales.

A resultados andlogos han llegado Teissier y Guinard, me-
diante la inyeccién de salicilato de metilo, que provoea un
fuerte edema pulmonar. Sin embargo, la presiéon en la auri-
cula derecha no esti siempre aumentada, y en algunos ca-
sos, estd hasta disminuida; mientras que la presién en la ar-
teria pulmonar estd siempre aumentada.

Varios autores han admitido también que las diferentes re-
tenciones de que hemos hablado, obran produciendo altera-
ciones por lo menos nutritivas de las paredes vasales.

En un trabajo reciente Miller y Matthews, sobre el edema
pulmonar producido por diferentes tdxicos, demuestran quz
si algunos de ellos, como la adrenalina, produeen el edema
‘pulmonar, debilitando (1) de una manera primitiva, o se-
cundaria, por cansancio consecutivo a una excitacién dema-
siado enérgica, otros, como el éter (2) y el amoniaco no al-
teran las relaciones de los dos ventriculos, y en cambio pro-
ducen modificaciones en las funciones de las paredes vasales,
y en la produccién de la linfa - pulmonar (3). En los car-

(1) No se puede excluir, sin embargo, una alteracién concomitante
de las paredes vasculares, que iria hasta la formacién de pequefios poros
(Hallion) . i .

(2) Se sabe que uno de los peligros de la anestesia en los cardiacos,
consiste en la faecilidad eon que se produce el edema pulmonar en esos
enfermos.

(3) Estos factores contribuyen también a la produccién del edema
provocado por la pilocarpina, edema debido, en parte, como es sabido,
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diacos existen, como consecuencia de la mala circulacién, en
el circuito pulmonar, alteraciones indudables nutritivas o ana-
tomicas, de las paredes vascularss, que pueden llegar a gra-
dos extremos, como primeramente lo demostraron Vaquez y
L. Girou.

Pero la brusquedad del ataque y la falta de relaciones cons-
tantes con las alteraciones circulatorias organicas o humora-
les que hemos mencionado, hacen sumamente verosimil la in-
tervenecién del sistema nervioso en su produceién. En reali-
dad, se trata aqui de un caso especial, en la cuestién general
de la intervencion del sistema nervioso en la produceién de
los edemas, doctrina nacida de las experiencias de Claude Ber-
nard y Ramier. La posibilidad de que se produzca esta reac-
cién brusea por intermedio del sistema nervioso, esti soste-
nida por el hecho de la existencia indudable, aunque largo
tiempo discutida, afirmada y después negada, de nervios vaso
motores, cuya constatacién anatémica no deja lugar a duda,
y cuya actividad resulta reconocida irrefutablemente por las
experiencias, en primer término, de Plumier, Wiggers, Cloetta
y después de Weber, T. Kraus y otros autores.

Parece resultar de las investigaciones de Weber y T. Kraus,
que, contrariamente a lo aue se habia supuesto, no encierra el
nervio vago la via eferente o centrifuga del arco vaso motor,
sino exclusivamente la via centripeta (1) debiéndose efectuar
la trasmisién del influjo central por otra via (ramas pulmonares
del simpético). Poseen los pulmones las dos clases de fibras: di-
latadoras y constrictoras que se pondrian en actividad por di-
ferentes elementos: 1.° por vias reflejas, por intermedio del
nervio vago, como en las experiencias de Weber y T. Kraus;
2° por la aceién del anhidrido carbénico y del oxigeno —

a la accién del toxico sobre el vago. Se sabe que este a'ealoide estd
contraindicado en los cardiacos, y que la atropina, su antidoto fisiolégico,
es capaz de hacer desaparecer el edema pulmonar, por Jo menos en los
animales.

(1) Por eso la seccién del nervio vago no produciria ninguna modi-
ficacién (contradicho por algunos autores) como tampoco la excita-
eién de la extremidad periférica (combatido por Jores).
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produciendo vaso dilatacion el primer cuerpo, y vaso cons-
triecién el segundo, por excitacién de los centros y persistiendo
esta accién 8 a 10 minutos; 3.° por la accion de algunas sustan-
clas que presentan un interés particular por las relaciones
intimas que se les ha atribuido con los fenémenos que esta-
mos estudiando: la adrenalina y la histamina.

Para esta ultima sustancia se ha discutido entre Weber y
Cloetta el signo de la alteracién ue sufren los vasos pulmo-
nares: dilatacion para Weber; contracecién para *Cloetta y
Anderes. En cuanto a la adrenalina parecen producirse con-
temporaneamente las dos acciones (O. Weber, Tr. Kraus). Las
acciones que normalmente predominarian serian las vaso di-
latadoras, porque las necesidades respiratorias del organismo
asi lo exigen, pero pueden producirse, como veremos, acciones
contrarias, que tienen por resultado, en el animal normal,
la proteceion del organismo.

Influencia del sistema nervioso

Admitida la existencia de modificaciones vaso motrices,
aparece verosimil la produccién de reacciones vasculares, eon-
gestivas o edematosas, bajo la influencia del sistema ner-
v10S0. _

Esta patogenia fué invocada para el edema pulmonar por la
primera vez por Sigm Mayer, quien sostuvo que en las expe-
riencias de Welch se efectuaba la trasudacién serosa por in-
termedio del sistema nervioso. Efectivamente, la curariza-
cién impide Ja aparicion del edema consecutivo a la ligadura
de las cardtidas y de las subelavias, de la misma manera que
evita la produccién de las convulsiones. Por otra parte, el
establecimiento de obsticulos a la circulacién, dice Mayer, no
siempre provoca el edema, siendo indispensable la interven-
eién del sistema nervioso.

Algunos afios déspués, Huchard y Bouveret, preconizaron
vivamente la teoria nerviosa. Se trataria generalmente de
la intervencién de los plexos adrticos inflamados por conti-
giiidad consecutivamente a una lesion de la aorta o del pe-
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ricardio. La irritaciéon se trasmitiria a los centros, refle-
jandose en los nervios vasodilatadores del pulmoén, produ-
ciéndose congestién y trasudacion en el alveolo.

Teissier sostuvo la aecién del sistema nervioso, como parte
esencial, al lado de desérdenes ecirculatorios, que condueirian
al éxtasis pulmonar, y de accionies tbéxicas de origen endo-
geno, y a veces exogeno (alimenticio o farmacolégico). ¥l
influjo mnervioso partiria habitualmente de los plexos pe-
riadrticowo de las terminaciones de los vagos o de los mismos
ganglios intracardiacos. Raramente vendria la excitacién de
regiones mas lejanas, cerebro (influencias psiquicas), esto-
mago, ete. ) :

Experimentalmente Jores y Tr. Krauss han demostrado la
producecién del edema pulmonar por la accion del sistema
nervioso. El primero de estos autores ha conseguido por la
faradizacién de la superficie del pulmdn, sin herida del
mismo ni produceién de un neumotoérax, un edema localizado
en la regién excitada. La excitacién del vago intacto o de
su extremidad periférica seccionada algunos dias antes, y en
prineipio de degeneracién, provocaria la formacién de zonas
superficales y profundas de intensa congestiéon y edema.

Tr. Kraus, estudiando las reacciones del nervio vago du-
rante la plétora artificial, producida en los animales por la
inyeccién intra - venosa de suero fisiolégico clorurado, ha en-
contrado que, ain en ese caso, el vago podia intervenir dc
una manera eficaz. Animales en los cuales la introducciéon
de suero fisiolégico no habia producido ningin efecto, pre-
sentaban edema pulmonar si después de seccionados los dos
vagos se les volvia a efectuar una pequefa inyeccién. El vago
obraria, pues, como aparato protector, evitando en eciertos li-
mites una sobrecarga demasiado grande en la pequeiia eir-
culacién, produciendo una vaso constriccién refleja toda vez
que la masa de sangre llezara al corazon derecho y de alli
al pulmén (1). Efectivamente la excitacién del nervio en

(1) En cambio, cuando la inyeccién fuera muy grande (jpara ser
eliminada?) y la seccién de los vagos fuera consecutiva, no se produci-
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los animales pletéricos produce, en vez de la vaso dilata-
cién habitual, una vaso constriceién pulmonar.

Parece no poderse dudar del origen exclusivamente neu-
ropatico del edema pulmonar, aparecido en el curso de al-
guna enfermedad de los centros nerviosos: mielitis aguda
(Jaccoud) ; tabes dorsalis (Morel Lavallée), y sobre todo,
paralisis bulbar, peri - encefalitis y psicosis variada.

La intervencion del sistema nervioso me parece, pues, es-
tablecida de una manera irrefutable (1). Raramente obrara
solo, pero, en el acmé de ataque de asma cardiaca, cuando
existen ya modificaciones serias del régimen circulatorio, y
" sobre todo, en presencia de alteraciones vasales, 0 de eam-
bios profundos de composicion de la masa sanguinea, enton-
ces el influjo nervioso desencadenaria la trasudacién serosa,
que constituye el edema pulmonar agudo. La importanecia
relativa de estos factores variarfa mucho de un enfermo a
otro, ¥ en esto disiento con las coneclusione; de Teissier y
Chemery.

La repeticion muy frecuente de los ataques, sin que se em-
peore el estado cardiaco, me parece indicar la predominanecia
del factor nervioso en ciertos casos. Asi un enfermo de Lis-
samann tuvo setenta y dos ataques en dos afios, y la enferma
de Stengel tuvo una serie de accesos en el curso de diez afios,
y sin embargo, la funcién cardiaca estaba en mejores condi-
ciones al cabo de ese tiempo.

En el curso del ataque, puede originarse uno de los circulos
viciosos més terribles que tengan su asiento en el in-
terior del térax. Por la adicion de varios factores, entre los
cuales recordaremos el aumento de la resistencia brusca en
la pequefia circulacién, la enorme reducciéon de la superfi-

ria edema, volverfa a ser normal el electrocardiograma, alterado en el
momento de la inyeceién, y se tendria la impresién de que la vagotomia
habria protegido la vida del animal.

(1) Solamente asi se puede explicar la accién favorable gue las inha-
laciones de cloroformo ejercieron sobre todos los ataques (72) del en-
fermo de Lissamann.
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cie respiratoria con el estado asfixico consiguiente, la.para-
lisis vaso motriz probable, provocan una caida rapida de las
funciones circulatorias y respiratorias, la que a su vez reper-
cute sobre el estado del edema y asi sucesivamente. Uno de
los hechos que més hablan a favor de la existencia de este
circulo vicioso, es el hecho indudable de que la respiracién
artificial puede ser muy beneficiosa en los animales (Emer-
son) y que Barrington, por lo menos en un caso, la empled
con éxito completo en el hombre. Este procedimiento parece
obrar por tres mecanismos:

1. Mantiene la respiracion, impidiendo la paralisis ano-
xémica y refleja. 2.° Combate de una manera enérgica la so-
brecarga sanguinea, efectuando una verdadera expresiéon de
la pequefia circulacion; mantiene también intacta la accién
favorecedora de los movimientos circulatorios sobre la cir-
culacién. 3.° La ventilacion forzada, origina al nivel del pul-
moén incitaciones que obrando por aceién refleja, modifi-
can favorablemente el estado del corazéon y del pulmdén (1).

Asma y respiracion de Cheyne-Stokes

Naturalmente merecen mencién aparte aquellos casos mix-
tos en los que se ven sobreponerse crisis de asma cardiaca al
ritmo respiratorio de Cheyne - Stokes. Esas crisis, intervienen
ecomo consecuencia de la apnea al empezar el periodo hi-
perpnéico, y entonces, en vez de tener la fase progresiva-

(1) TUn cierto namero de casos de edema evolucionan de una manera
favorable, aiin en la ausencia de cualqu'er intervencién terapéutica. Esto
es porque el ataque lleva consigo, en la expectoracién abundante, un me-
canismo de correccién, puesto que se trata de una verdadera sangria
blanea (muy albuminosa) que tendrd por resultado la disminuecién de la
presién en la pequefia circulacién. Naturalmente, cuando la seerecion se
produce demasiado rapidamente y cuando no se efectia una eliminacién
conveniente, los perjuicios resultantes pueden ser grandes o terribles.

En el terreno experimental ha demostrado T. Kraus esta accién fa-
vorable del edema pulmonar, que (cuando no muere el animal) desear-
ga la sobrecarga de la cireulacién pulmonar.
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mente creciente y pendular (1) asistimos a una descarga
respiratoria brusca y violenta, que se prolonga por un pe-
riodo de tiempo mayor o menor sobre los periodos consecu-
tivos del ritmo, hasta que vuelven poco a poco las cosas a
su estado anterior y reaparece la periodicidad respiratoria,
para de nuevo ser interrumpida después de un periodo de
tiempo por el acceso asmAitico.

Admitimos que el ataque de asma ecardiaca represente
una reacciéon violenta del centro respiratorio. En cambio el
ritmo de Cheyne - Stokes, indica una seria depresién del
mismo: por intoxicacion enddgena, como en la uremia y -ex-
cepcionalmente en la diabetis; por intoxicacién exdgena, como
con: el cloral, los opiaceos, el acdnito; por inhibicién, ecomo
en las hemorragias cerebrales y en los tumores del nervio
vago; por accién directa, como en los neoplasmas y en los
traumatismos craneales, o por alteracién de su nutrieion,
como en la arterioesclerosis bulbar, en la anoxemia de las
alturas, en la venosidad de la sangre de las lesiones cardiacas
no compensadas, y quizd en los viejos, aunque en estos l-
timos se ‘agreguen las lesiones degenerativas del sistema ner-
vioso, propias de la involucién senil. Ademés se ha reco-
noecido que la retencién clorurada provoca muy amenudo este
ritmo respiratorio, con mas frecuencia que lo que lo provoca
el asma cardiaca.

No debe extraiar esta asociacién entre dos estados opues-
tos de la actividad del ceentro respiratorio, porque son nu-
merosos los ejemplos en el sistema nervioso, de coexistencia
de los fenémenos de exeitacién ¥y los de depresién, y porque

(1) Me parece que esta designacién expresa de una manera completa,
el cardcter, por decirlo asi, oscilatorio de esta forma de respiraciém,
como para la taquipnea térmica en la cual, el esfuerzo respiratorio, se
verifica de una manera simple, en un solo tiempo, tanto para la fa:
espiratoria como para la inspiratoria. que presentan una semejanra nota-
ble en su intensidad y duracién. Se tiene la impresién de la ausencia de
toda resistencia a la entrada y salida del aire; al mismo tiempo que,
tanto para los misculos inspiradores como para los expiradores, se pro-
duce un trabajo rapido, arménico y alternativo.
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es demasiado fundamental la actividad del centro respira-
torio, para que éste, al encaminarse hacia la pérdida de su
actividad, no efectie, de cuando en cuando, esfuerzos de-
sesperados, casi de origeu convulsivo, antes de sucumbir
de una manera definitiva.

La oposicién teérica entre el asma cardiaca y la respira-
cion de Cheyne - Stokes no implica, de ninguna manera, la
imposibilidad de que coexistan al mismo tiempo en el mismo
enfermo, puesto que en estados de extremo desorden circu-
latorio no es de extrafar que se mezelen y se subsigan mani-
festaciones de excitacion extrema y de desfallecimiento pro-
gresivo.

Pero, en algunos casos, la respiracion de Cheyne - Stokes,
asegura de una manera singular, la persistencia de una
funcién tan importante como es la circulacién encefalica
(Cushing). Cuando la tensién intracraneana ha ereeido hasta
el punto de impedir esa circulacién, la aparicién del ritmo
de Cheyne - Stokes provoca, en el momento de la apnea ex-
trema, por intermedio del estado asfixico de la sangre, una
suba de la presién sanguinea, que va aumentando hasta
que no cese el estado de asfixia, es decir, hasta que no se
produzean movimientos respiratorios que arterialicen la san-
gre; cosa que no puede suceder hasta el momento en qua
la presién sanguinea, acrecida progresivamente, veneciendo
la tensién intracraneana, venga a producir, entre otros resul-
tados beneficiosos, el restablecimiento de la funcién del cen-
tro respiratorio. Se trata, evidentemente, de un Cheyne-Stokes
que no debe ser combatido.



CAPITULO V

TRATAMIENTO DEL ASMA CARDIACA

Los agentes terapéuticos. -—— La morfina. — La atropina. — Otros
agentes. — Las emisiones sanguineas. — Los nervinos e hipnéticos.
— El oxigeno. — Los diuréticos. — EIl tratamiento de la acidosis.
— Los agentes vasodilatadores. — La medicacion toni - cardiaea. —
Los eupneicos.

Trataremos eonjuntamente el tratamiento del asma y el del
edema. La mayoria de las medicaciones ha sido empleada en
los dos estados, de manera que iremos estudiando sucesiva-
mente los distintos agentes terapéuticos, seflalando sus indi-
caciones y contradiceiones.

La morfina

Un hecho fundamental domina toda la terapéutica del asma
cardiaca: el agente farmacoldgico, que mayor accién mode-
radora demuestra a dosis terapéuticas, ¥y que es la morfina,
constituye en la practica el mejor remedio para oponer el ata-
que de asma cardiaca ( Clifford Albutt ), en el caso del asma
bronquial o de otras asmas téxicas o reflejas. Lo fundamen-
tal de la aceién de la morfina consiste en la moderacién de la
excitabilidad exagerada del centro. Prueba indirecta pero
irrefutable también, de la teoria que sustentamos de la na-
turaleza bulbar del asma cardiaca (1).

La morfina, debiera ser, pues, el medicamento de eleceitn
para combatir estos ataques, pero su empleo se encuentra limi-
tado por las razones siguientes:

1.° Como en el caso del asma bronquial, tenemos que con-
tar eon el acostumbramiento, y por lo tanto, con la necesidad

(1) De esta manera se explica la eficacia de la morfina, cuya aceibén
no se habia podido explicar completamente (Stengel).
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de aumentar sucesivamente la dosis en un -episodio que tienc
tanta tendencia a repetir. Ademas, debemos tener presente el
peligro de despertar en el enfermo unmorfinismo -que consti-
tuiria para él un peligro mucho més grave que en otros casos.

2.° Por las acciones que puede desplegar la morfina sobre un
régimen circulatorio alterado y una excrecién renal méas o
menos comprometida.

3.> Hirschfelder, ha hecho notar acabadamente que la mor-
fina, por su accién depresiva zobre el centro respiratorio,
puede favorecer la sobrecarga de anhidrido carbdnico en la
sangre. Su empleo estd, pues, contraindicado toda vez que
exista cianosis algo mareada, aun cuando existiera hiperten-
sion. La suministracién de un.excitante cardiaco estaria mas
indicado, porque bajo su acecién, y al modificarse el trastorno
de la respiracién, se veria bajar este estado de hipertension
paradojal.

4° El mismo autor ha comunicado la historia de enfermos
gque para conseguir -la inyeccién de morfina, llegaban a si-
mular el ataque hasta el punto de producirse graves tras-
tornos. A

5.° Hirschfelder hace notar también que la calma produ-
cida por la morfina, puede resultar perjudictal para el en-
fermo, haciendo creer innecesaris el empleo de intervencio-
nes enérgicas (sangrias). Por lo tanto, y analogamente a lo
que sc ha establecido para las lesiones abdominales, debe-
mos apreciar completamente la situacién, y planear el plan
terapéutico, antes de proceder a su empleo.

Evidentemente, no todos los casos son comparables entre si,
y mientras que las erisis vasculares, con fenémenos de hi-
pertension marcadas, persistentes, soportan perfectamente v
aprovechan el empleo de la morfina, los casos con fenémenos
de astenia cardiaca, con cianosis marcada, pueden mostrar una
intolerancia mis o menos acentuada al alcaloide. La aceién
de éste, en los casos de asma que hemos llamado paraliticos
y muy especialmente en la forma noecturna, debe ser con-
siderada como sumamente perjudicial, porque, produciéndose
un adormecimiento del centro y haciéndose éste menos sen-
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sible al anhidrido carbénico, se efectiia con facilidad una so-
brecarga de éste en la sangre, despertindose con facilidad
nuevos ataques de asma, de tal manera que se crearia un
verdadero circulo vicioso. Analogamente debe condenarse el
empleo de este alcaloide, cuando el asma cardiaca esti aso-
ciado a la respiracién de Cheyne - Stokes, ritmo que se puede
observar durante la intoxicacion por la morfina. En estos ca-
sos predomina la depresiéon del centro respiratorio, presen-
tandose la excitacion como un simple epifenémeno. A los
excitantes respiratorios debemos aqui recurrir, en primera
linea a la atropina, por cuanto la aceién respiratoria de la
estricnina y del alecanfor, estdin hoy muy discutidas. Cuando
se ha declarado el edema pulmonar, se plantea el problema
del empleo de la morfina en términos verdaderamente angus-
tiosos, que resultan de la rapidez con que el mal aparece
y compromete la existencia y con la irreparabilidad posible
de alguna intervencién intempestiva. La morfina ha sido re-
comendada en el tratamiento del edema, especialmente por
Riesman, Stengel, Herolett, a la dosis de 1 ¢tm., 1 ctm. y me-
dio repitiendo la dosis a los 5 minutos si fuera necesario. El alea-
loide obraria calmando el ecorazén, combatiendo el shok y los
trastornos psiquicos que resultan del ataque, moderando la pro-
fundidad de los movimientos respiratorios; lo que tendria la
consecuencia de disminuir la cantidad de sangre aspirada por
el pulmén (1). Ademés, combatiria el espasmo bronquial pre-
sente en algunos casos. Otros autores la condenan de una ma-
nera absoluta temiendo que se atenfia, con su empleo, el re-
flejo de la expectoracién, lo que provocaria sofocacién y mayor
depresién del corazén. Todo depende del estado del sistema
nervioso y del aparato circulatorio. Cuando domina la hiper-
tensién y existan fenémenos de excitacién cardiaca, especial-
mente taquicardia, cianosis poco marcada, ete., se deberi re-
currir a la morfina. En el easo opuesto de fuerte hipotensién

(1) Stengel ha encontrado una accién favorable de la morfina sobre
el edema pulmonar adrenalinico del conejo.
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primitiva o secundaria, con fuerte cianosis, con pulso irregu-
lar, etc., la morfina puede ser perjudicial.

Hay que tener siempre presente que la morfina no se puede
emplear en mucha cantidad (o a repeticién) especialmente
cuando existen signos de desfallecimiento cardiaco, pues no
debemos olvidar el hecho de que se puede observar el edema
pulmonar entre las manifestaciones de la intoxicaciéon mor-
finica avanzada.

No estoy conforme con Stengel, quien, comparando los dos
alcaloides y sin hacer las distinciones que acabo de enunciar,
sostiene que la-morfina es muy superior-a la atropina; cada
uno de estos alcaloides tiene sus indicaciones especiales.

Maés aceptable me parece la opinién de este autor, de que
conviene asociar siempre una pequeila proporcién de atro-
pina a la inyeccién de morfina; solamente que la dosis pre-
conizada de un quinto de miligramo me parece demasiado
reducida, debiéndose aumentar a medio miligramo por lo
menos.

Respecto a la posologia tenemos que, mientras algunos au-
tores como Pal, han aconsejado empezar por pequefias dosis,
(b miligramos), otros, como Jurgenssen, Stael y la mayo-
ria, las condenan, creyendo que en vez de calmar pueden ex-
citar el centro respiratorio, y aconsejan entonces de 0 gr. 01
cent., 2 cent. y hasta 3 cent. Los farmaecdlogos no estin toda-
via de acuerdo respecto a la cuestion de la accién excitante
de las pequeiias dosis de morfina. Dresser, Impens y Brindes,
la niegan, mientras que la admiten para la heroina; en cam-
bio Frénkel, cree que se trata de un hecho general para la
morfina y sus derivados. .

Creo que no conviene llegar a la dosis de 2 y 3 cent., salvo
en las crisis hipertensivas puras (Pal). Normalmente, en el
caso de indicacién, empleo 1 centigramo, y aconsejo el me-
dio centigramo en los enfermos con hipertension mediana,
ligera cianosis, o en los cuales se hayan constatado signos
permanentes o transitorios de astenia cardiaca.

Por lo que respecta a los derivados de la morfina creo que
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se puede con toda seguridad decir de ellos que ninguno puede
sustituir al alcaloide original. Frénkel habia recomendado la
heroina en los casos de acostumbramiento a la morfina, pero
su accién sobre la respiracién es mas irregular, predominan al
principio fenémenos de exeitacién, y ademas se le atribuye una
accién depresiva muy marcada sobre la circulacién. La co-
deina no parece ejercer una aceién calmante suficiente, y la
dionina provoea rapidamente disnea.

Cuando se emplea la morfina hay que tener en cuenta
para su dosificacion, cudl es el efecto que se busea por su aceién.

1.° Podemos buscar una disminucién de la actividad del
centro respiratorio, cuando creemos que existe una fuerte
exeitacion. Para esto son necesarias dosis medianas o fuertes.

2.° Podemos busear una disminueiéon de los fenémenos psi-
quicos: sensacién angustiosa de disnea, malestar, preocupa-
ci6én, insomnio. Pueden bastar pequehas dosis.

3.2 Deseamos bloquear influencias reflejas, que obran des-
equilibrando el funcionamiento del centro. Para esto, dosis
pequefias o medianas son suficientes.

Habria que tener cuidado en el empleo de la heroina, si
como lo afirman Dott y Stockmann, seria para el corazon,
un téxico mas intenso que la morfina.

Segn Winternitz careceria la dionina (como la codeina)
de la aceién depresora sobre el centro respiratorio.

La aceién de la morfina sobre la actividad cardiaca ha
dado lugar a muchas divergencias. Si bien es cierto que los
antiguos farmacdlogos exageraban la accion depresiva sobre
el .corazén, sin embargo, ella no puede ser negada, y de nin-:
guna manera podemos suscribir la opinién de Rosembach,
de que la morfina constituye uno de las mejores tdnicos,
comparable a la digital. En la expresién de Rosembach sélo
debemos encontrar una comparacién genérica y no una equi-
valencia en su aceién directa, sobre el corazén (1).

(1) Las experiencias de Vinei hablarian a favor de una aeccién té-
nica sobre las contracciones del corazén del gato.
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La mayor:a de los farmaecélogos modernos no le atribuyen
accion perjudicial sobre la actividad cardiaca, pero Guinard
y Pouchet la han demostrado por lo menos para algunos ani-
males. Nos interesa saber que el ritmo cardiaco seria el per-
turbado sobre todo.

Hay que tener muy en cuenta también la accién de este
medicamento sobre el sistema vaso - motor, pues muchas veces
constituye el medio més rapido y mas seguro de hacer des-
aparecer una crisis de hipertensién arterial.

La morfina debe ser empleada en inyecciones subcutaneas
si se quiere conseguir la accién caracteristica rapida; para
conseguir la misma rapidez de accidn empleando la via gis-
trica se necesitan dosis tres o cuatro veces mayores. Otro
hecho importante es que por la primera via, y no obstante la
diferencia de dosis, la accién es muecho mas duradera (F'ri-
berger) .

El empleo del pantopén es preferido por algunos autores,
pero su accién se diferencia poco del alcaloide. Debe ser pre-
ferido aquél quizis en los casos asociados a la angina de pecho.
~ En el caso de acostumbramiento a la morfina, con estado de
angustia que simule o provoque el acceso de disnea, se pucde
ensayar el empleo de la hioscina cuya aeceidn calmante
puede ser preciosa en estos casos.

La atropina

Cuando se puede execluir en absoluto la intervencién de la
hipertensién, ya sea permanente (arterio - esclerosis) ya sea
bajo forma de crisis, y que la accion refleja es verosimil, y
especialmente en las lesiones mitrales y en el aneurisma de
la aorta, podemos obtener beneficio del empleo de la atro-
pina en inyecciones subcutdneas y a la dosis clasica de 1 mi-
ligramo, que en caso necesario se podria repetir cada 4 horas
(Lees) . La atropina obraria en este caso, sobre todo parali-
zando las fibras aferentes del nervio vago, pero no se puede
pasar por alto su accién central, pues es considerada como el
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excitante mds enérgico del centro respiratorio. Bajo su in-
fluencia se produciria un aumento de la ventilacién pulmonar
con disminucién de la_proporcién de anhidrido carbonico del
aire alveolar. En un animal intoxicado por la morfina que
presentara el ritmo de Cheyne- Stokes, una inyeccién de
atropina lo haria desaparecer rapidamente restableciendo la
actividad del centro. - 7

Se ha querido objetar al empleo de la atropina el hecho de
que en los enfermos a los cuales sc les estd suministrando nun
digitalico, para corregir consecuencias de la fibrilacién auri-
cular, se encontraria suspendida la accién favorable de la
digital. Sin embargo, Hirschfelder estd convencido de que
las aceiones favorables sobre la fuerza y la contractilidad car-
diaca estarian respetadas. De todos modos me parece que .en
los casos de fibrilacién aurieular, debe procederse con mucha
prud:neia.

La atropina est4 sumamente indicada en todos los casos que
se presente la respiracion de Cheyne - Stokes o se inicie la
respiracién sincopal.

Parece ser el medicamento de eleccién en el edema pulmo-
nar. Aun cuando Huchard la deelaraba completamente in-
eficaz, muchos autores, y todavia recientemente Davis, Hirs-
chfelder y Riesman, la han preconizado vivamente. (1) Se han
atribuido las dudas sobre su eficacia, a la insuficiencia de
las dosis empleadas; la posologia debe ser pues la indicada
mas arriba.

Otros agentes

La adrenalina, que produce efectos tan brillantes en el tra-
tamiento del asma bronquial, fracasa completamente en el del
asma cardiaca, como por primera vez lo ha reconocido Hoff-
mann. Probablemente esto se explica por la ausencia casi

(1) Como hemos visto, Stengel la considera inferior a la morfina,
afirmacién defectuosa por error de generalizacién.
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absoluta del espasmo bronquial en la forma circulatoria del
asma.

Lo que hemos dicho més atras sobre el edema pulmonar
producido por la adrenalina, obligan a la mayor prudencia
en el empleo de esta sustancia en enfermos particularmente
predispuestos a esa temible complicacion. Solamente en los
sujetos en los cuales se produjera un marcado espasmo bron-
quial estaria indicado un prudente ensayo.

En las formas esencialmente reflejas, otros agentes pue-
den también bloquear las incitaciones; asi puede obrar tam-
bién el nitrito de amilo y el yoduro de etilo, cuya accién anti-
nerviosa es ya clasica.

En general, en todos los casos de asma cardiaca con fuerte
participacién nerviosa periférica o central, hay que recono-
cer que obrando en un punto cualquiera del arco diastaltico
se puede conseguir una accién favorable.

De manera que podemos transportar legitimamente a este
terreno, la afirmaciéon de Stdhelin emitida a propdsito del
asma bronquial: ‘‘Muchas veces basta romper un eslabén de
la cadena para que el ataque se cure’’. Y en efecto, ame-
nudo los enfermos que han empleado por inspiracién propia
los diferentes sistemas de inhalacién tan populares en el tra-
tamiento del asma bronquial, reconocen haber conseguido
mejoria en un aceeso que nosotros reconocemos ser de origen
cardiaco.

El cornezuelo de centeno, muy preconizado por Renaut,
no parece haber encontrado buena acogida en la mayoria de
los autores.

Las emisiones sanguineas

Las emisiones sanguineas, constituyen el tratamiento eapi-
tal del edema pulmonar. Segin algunos autores su empleo
en el asma cardiaca deberia ser limitado a los casos con hi-
pertensiéon muy grande y persistente, o cuando se empieza
a vislumbrar la aparicion del edema. Para modificar sensi-
blemente un estado de hipertensién marcada, serian necesa-.
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rias evacuaciones sanguineas copiosas 500 a 600 gr. (Chirié
y Vaquez).

Como es sabido se han efectuado, en la eclampsia sobre todo,
sangrias mucho mayores, de 1000 o 1200 cc. Estas expolia-
ciones no podrian ser repetidas impunemente en el caso de
reincidencia precoz. Pero, en el asma cardiaca, generalmente
nos limitamos a sangrias medianas. De las experiencias de
Albu, Miller, Buttermann en contra de Treves, resulta que
atn con sangrias de 300 cc. puede conseguirse un descenso de
la presién arterial, que alcanza a 10-15-30 mm. de mer-
curio. Con 500 - 600 ce. la accién es més segura. De las ex-
periencias resulta también que esta baja, todavia sensible a
la media hora, habria desaparecido a las 2 horas.

i Habra que deducir de esa fugacidad, la inutilidad de esta
intervencién terapéutica, tan preconizada en estos 1ltimos
afios, y que se muestra tan eficaz, a veces, desde los primeros
momentos de la deplecién, que Norris se pregunta si no in-
terviene también una accion refleja de los nervi- vasorum?

La experiencia clinica habla netamente a favor de la efi-
cacia de la sangria. Es que hay que considerar también la in-
tervencién de otros factores, que no son el estado de la pre-.
sién arterial. Ante todo, parece ser eficaz la sangria dismi-
nuyendo el estancamiento venoso y la dilatacién de las cavi-
dades derechas que son su consecuencia habitual; (1) y hasta
ahora no hay datos que permitan afirmar que la aceién sobre
el estado de la vena sea tan pasajero como sobre el estado
de la presion arterial, mas bien parece resultar lo contrario
de los estudios de V. Tabora. Ademas, una sangria, modifi-
cando bruscamente el régimen circulatorio, puede romper uno
de los numerosos circulos viciosos que se establecen en estos

(1) La influencia de la presién venosa sobre el corazén, ha sido ri-
gurosamente determinada por Henderson, Barringer y Wiggers, los
que han determinado la existencia de un valor critico de la presién ve-
nosa, pasado el cual se produce una disminuecién del trabajo cardiaco.
Este valor ecritico estaria disminuido en los sujetos con insuficiencia
del miocardio.
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casos y de los cuales hemos encontrado alguno en el curso de
esta exposieidn.

Creo que nno de los méis importantes a considerar, sea el
establecido entre la presién venosa y la dilatacién de las ca-
vidades derechas del corazén. Si pierde este drgano su toni-
cidad normal, pasa a efectuar sus revoluciones alrededor de
una nueva posicién de reposo, y corresponde a una nueva
situacién de equilibrio entre una presiéon intracardiaca ma-
yor que la normal y un nuevo coeficiente de elasticidad, co-
rrespondiente a la modificaciéon de la tonicidad muscular.
Este circulo vicioso puede ser modificado rapidamente por
la sangria, la que, descargando la presion intracardiaca, per-
mite al organo recuperar rapidamente su posicién de equili-
brio primitivo, que tenderd a conservar por un tiempo mais
0o menos largo, gracias a la intervencién de los complejos
mecanismos de regulacién, cuya intervencién se ha vuelto de
nuevo eficaz, una vez modificada bruscamente esa perjudi-
cial reparticion del liquido sanguineo.

Otra accién sumamente importante consiste en una dis-
minucién de la viscosidad sanguinea (Schreiber y Hagen).
A este Gltimo elemento patoldgico se tiende a atribuir hoy
una importancia primordial en patologia circulatoria y qui-
z4s en una de las complicaciones que mas nos interesan en -
este momento: el edema pulmonar (Martinet). Segin este
iltimo autor, se encontraria hiperviscosidad absoluta y re-
lativa (Hiposistolia) en los desérdenes circulatorios en- que
exista anoxemia y congestién venosa. De tal manera que la
indicacién terapéutica derivada del estudio de la viscosidad se
superpondria a la indicaciébn que resulta directamente del
estado de la presion venosa.

Algunas veces se ve producir de una manera tan répida
la mejoria de un estado gravisimo, que se puede decir con
toda justicia, que la sangria ha salvado rapidamente la vida
del enfermo. ‘

Cuando se quiere combatir sobre todo el elemento hiper-
tensivo, hay que tener en cuenta, si se trata de un sujeto con
hemorragia cerebral, de que no existe una hipertensién in-
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tracraneana, pues en ese caso el aumento de la presién sangui-
nea, representaria un factor de defensa (Cushing) que de-
beria ser respetado.

Algunos autores (Hirschfelder, ete.), ereen que no se debe
sangrar mas que cuando existe estancamiento de la ecircu-
lacion venosa, constatable en general por la percusién del
corazén derecho o edema pulmonar. Si este signo fallara, se
debe sangrar también, como en ciertos casos de arterioesclero-
sis, cuando sobreviene la dilatacién de las venas superficiales.
(Norris). El primero de estos autores, considera como contra-
indicacién, la preexistencia de un largo periodo de hiperten-
sién como en la nefritis intersticial.

Pero el problema terapéutico que habitualmente se nos™ -

plantea, no es tanto el de obtener una posible baja de la pre-
sibn arterial, como el de prevenir o modificar el edema del
pulmén que, como hemos visto, no es siempre proporecio-
nado al grado de la hipertension, y la experiencia clinica
demuestra que muchas veces se puede modificar notable-
mente el cuadro mérbido con sangrias de 250 a 400 ce., de ma-
nera que creo que, salvo el caso de fenémenos excesivamente
intensos y de hipertensién muy marcada, podremos confor-
marnos ¢on una emision sanguinea moderada, pudiendo, si la
necesidad apremia, repetirla a la media hora, o a la hora.

Debemos, pues, sangrar desde el momento en que aparecen
los fenémenos hiimedos, especialmente en las regiones anterio-
res del térax, acorddndonos que nunca se sangra demasiado
pronto y que nunca se puede decir que es demasiado tarde.

A priori no estd indicada la sangria en los casos de acido-
sis, salvo con la coexistencia de marcada hipertensién. Se
sabe que la sangria es més bien perjudicial en la disnea dia-
bética.

Las ventosas escarificadas producen una deplecién gene-
ralmenteé limitada a 150 - 300 c.c. por causa de difieultades prae-
ticas. Soy un econvencido de la eficacia de este procedi-
miento que obra en parte por accién refleja sobre los vasos
pulmonares, cuando la tensiéon no es muy alta, y se admita
como fenémeno dominante la ingurgitacion sanguinea. Es-
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tdn muy indicadas, también, cuando se sospecha la produc-
cién de un fendémeno inflamatorio consecutivo al edema, por
lo tanto, cuando se ve producir un foco, mias o menos dila-
tado, y cuando se ve iniciar una reaceién febril.

Sangrias pequefias pueden también ser utiles cuando, por
la repeticion anterior de grandes emisiones sanguineas, se
ha producido un estado de anemia marcada. También son
atiles cuando con una presion arterial no muy elevada, o in-
ferior a la normal, existe notable dilatacion de las cavida-
des derechas del corazén, o cuando, con la misma condicidn,
existe cianosis intensa. No hay que olvidar en este, como en
otros casos de sangria, la regla de detenerse cuando se hubiera

- ¢onseguido la desapariciéon del sintoma.

La experiencia parece haber demostrado que una sangria,
aun de intensidad mediana, es mal soportada por un sujeto
anémico, y por eso algunos autores aconsejan un examen pre-
vio de la sangre, absteniéndose de sangrar siempre que la cifra
de hemoglobina estuviera por debajo del 70 %.

En este caso se podria recurrir a la ligadura de las extre-
midades, hecha de manera de produeir el estancamiento ve-
noso. Este procedimiento o flebostasis puede fijar hasta el
20 % de la sangre y producir ana efectiva disminueién de
la presién arterial aue puede alcanzar hasta 20 m.m. de
mercurio (V. Tabora y Lillienstein) .

La aplicacion de sanguijuelas, pareceria demasiado ano-
dina en estos casos, pero si es cierto que dos o tres sangui-
juelas sobre la regién precordial hacen contraer una auri-
cula derecha vencida (Lees), podriamos recurrir a ellas en
las crisis de edema que se producen al final de la evolueién
y que se acompafian amenudo de una baja marcada de la
presién y de dilatacién de las cavidades derechas.

La eficacia de la sangria esti robustecida por las experien-
cias de Matsuoka mostrando su accién favorable en el edema
experimental de los animales, disminuyendo el aflujo venoso
al corazbn, factor como hemos visto de importancia capital.
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Nervinos e hipnéticos

E]l tratamiento del elemento neurésico debe ser conside-
rado especialmente cuando, sin mayores alteraciones del ré-
gimen circulatorio, tienden los ataques a repetirse regu-
larmente todas las noches, creando en el enfermo un estado
tal de fobia, que reclama insistentemente el empleo preven-
tivo de la morfina o de la heroina hasta volverse morfin-
manos (Merklen). Es entonces que podemos sacar benefi-
cios del empleo preventivo de los nervinos; bromuros, vale-
riana o de los hipnéticos. Pueden emplearse sin inconve-
niente los dos primeros o los medicamentos similares. En
cuanto a los hipnéticos, hay algunos que pueden ser emplea-
.dos sin inconveniente en la mayoria de los casos, como el
veronal, el isopral y sobre todo, el bromural y la adalina.
El cloral es sin embargo el hipndético que mas ha sido em-
pleado. Presenta en el mas alto grado la accién moderadora
sobre los centros nerviosos, en general sobre los reflejos, y
sobre la excitacién del centro respiratorio. Debemos notar
-sobre todo la accién depresiva sobre el centro vaso motor
y sobre la fiebre cardiaca, como elementos dignos de ser es-
trechamente vigilados.

Para combatir el elemento nervioso, excitacién e insom-
nio, podemos a veeces echar mano con ventajas de la hioscina.

Como medicamentos nerviosos emplearemos el bromuro, la
valeriana con sus multiples derivados, y como hipnéticos aque-
Hos que no tienen accién deletérea sobre el corazdn, sobre todo
el veronal y la adalina.

El oxigeno

Varios autores hablan con elogio del empleo del oxigeno.
Este medio estd sobre todo indicado en los casos de intensa
-cianosis, ya sea como medicacion sintomatica obrando como
protectora del organismo. ‘‘Lebensrettend’’ de los alemanes,
‘mejorando al mismo tiempo la nutriciéon de los centros ner-
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viosos y el funcionamiento del corazén. Restablece asi ante todo
la integridad de los mecanismos fundamentales de auto defensa.

Pero. su accién puede manifestarse con caracteres casi es-
pecificos, y es en aquellos casos en los que la cianosis provoca
graves trastornos de vascularizacién del bulbo (1) que vienen
a su vez a repercutir, sobre el régimen circulatorio y respi-
ratorio, agravando ain més el estado patolégico iniciado. Se
establece de esta manera un verdadero circulo vicioso.

El oxigeno hace desaparecer instantineamente la fuerte ex-
citacién vaso motriz.

Su accién sobre el elemento asfixico se extiende también
porque bajo la influencia de ese estado patoldgico se ven apa-
recer otros circulos viciosos, que aun sin tener la importancia
primordial del que hemos estudiado no dejan de tener su im-
portancia; por ejemplo, la venosidad de la sangre obstaculiza,
por la turgescencia venenosa, la penetracién del aire en las pri-
meras vias aéreas, etc., etc. '

Las inhalaciones o inyecciones de oxigeno pueden disminuir
la viscosidad de la sangre, aumentada, como se sabe, durante la
asfixia. El oxigeno favorece la expectoracion y restablece, por
lo tanto, una respiraciéon fuertemente comprometida, cuando
existen una gran secrecién bronquial y un estado de bronco-
plegia. En este tltimo caso habria que ayudar la aceién del
oxigeno, provocando una aceién refleja sobre los bronquios,
por medios variados: sinapismos, flagelacién, ete., ete.

La inhalacién de oxigeno execitaria también los vaso - cons-
trictores del pulmén, y al centro vasomotor, mejorando las
condiciones circulatorias. Esta accién se agotaria al cabo de
8 a 10 minutos, de tal manera que convendria efectuar inha-
laciones de esa duracién siempre que no hubiera que combatir
una cianosis persistente, debiéndose entonces prolongarla in-
definidamente.

1) Como hemos visto la anoxemia provoca la fuorte excitacién -del
entro vaso - motor. ' )
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Los diuréticos

La retencion clorurada y acuosa debe ser combatida eon
los diuréticos puros del grupo epitelial, sobre todo, por la teo-
bromina y algunas de sus sales. Debe tenerse en cuenta para
el empleo de la diuretina, la existencia del factor acidosis,
por temor que la moléeula salicilica, agregue su accién desfa-
vorable en ese sentido. En cambio la agurina ofrece una gran
ventaja por la accion alealinizante de acetato de sodio con-
jugado.

En los casos de fracaso no debemos abandonar la medi-
cacién diurética sin hacer un ensayo enérgico con la teocina
y sus derivados, especialmente la teocina acetato sdodica.
La aecién diurética y eliminadora, mucho méis intensa en es-
tos productos, compensa en este caso especial los ineconve-
nientes que siguen amenudo a su empleo. Los he visto triun-
far en un caso de cloruremia e hidremia brighticas, con in-
tensos fenémenos cerebrales y crisis disnéicas y en el cual
habian fracasado la teobromina y la santeosa. Lia acciéon vaso
dilatadora de estos cuerpos es enérgica pero lenta para es-
tablecerse. No tiene, pues, importancia en el momento del
ataque, pero intervienen, de una manera eficaz, en el trata-
miento intercalario.

La aceién declorurante de la digital, admitida por algunos
autores, no puede ser empleada sin tener en cuenta las fun-
damentales acciones vasculares de este importante agente te-
rapéutico.

El tratamiento de la acidosis

El tratamiento profilidctico de la acidosis, comprende ante
todo, la prevencién de las causas: regulacién de la dieta, de
los 4cidos minerales, alimentacién suficiente, proscripeion de
las curas salicilicas, reposo.

Como terapéutica directa, se ofrece ante todo a nuestra con-
sideracién la cura alecalina, aunque Lewis y sus colabora-
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dores dicen no haberla empleado todavia. Puede hacerse por
ingestién, en primera linea, como se efectia en la acidosis
diabética. Como en este Gltimo caso debe subirse la dosis del
bicarbonato o del citrato de sodio, hasta que la reaccién
de la orina se vuelve alcalina o anfotérica, o mejor aiin, hasta
que la reaccion de la sangre expresada en bicarbonato de sodio
o la tensién del anhidrido carbdénico en el aire alveolar sean
normales.

La experiencia de este tultimo caso, muestra que hay que
emplear dosis que oscilen alrededor de 20 gramos diarios en
los casos medianos, por ejemplo 3 gramos por hora, y dosis
superiores, hasta 150 gramos en los casos intensos, aunque ra-
ramente necesarios.

Hay que evitar conclusiones terapéuticas prematuras a
este respecto. Una intervencién demasiado directa bajo forma
de inyecciones intravenosas de soluciones de bicarbonato de
sodio, podrian, como en el caso del coma diabético, llegar
a ser perjudiciales: como por ejemplo en los casos de Blum
y Weiland (en diabéticos acetonémicos), probablemente por
la alcalinizacion demasiado brusca del liquido sanguineo
No hay que olvidar que el peligro de la acidosis estd al nivel
de los tejidos, y que la penetracién brusca de un alcali en la
sangre, sin el control del aparato digestivo, puede desarro-
llar intensos fendmenos de intoxicacién alcalina (eonvulsio-
nes, paralisis respiratoria, depresién cardiaca), antes de
que pueda efectuarse una acentuada neutralizacién general.

Lia alcalinizacién por via bueal parece no tener este de-
fecto, por lo menos a juzgar por lo que se ha observado tam-
bién en el terreno del coma diabético, pero en el terreno es-
pecial que nos ocupa tenemos que contar con la accién de
los alcalinos, acecién que es depresiva sobre todas las grandes
funciones orginicas y muy espzcialmente sobre la funcion
cireulatoria.

Existen ya algunas observaciones indudables de accién su-
mamente beneficiosa sobre la disnea cardiaca, acowmpafiada
de acidosis.

En cambio, la terapéutica por el azlear escaparia comple-
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tamente al inconveniente apuntado méas arriba de la depre-
sién circulatoria. Desde las investigaciones fundamentales de
Locke, conocemos la aceién favorable de la glucosa sobre la
funcién cardiaca, accién confirmada por todos los experi-
mentadores sucesivos.

La dextrosa produce una disminucién notable de los cuer-
pos aceténicos en los roedores, en el perro envenenado por la
floridzina o después de la extirpacién del pénecreas, y sobre
todo en el hombre, en condiciones patolégicas, por un meea-
nismo que ha sido designado por Naunyn, de oxidacién se-
cundaria, porque los &acidos se comportarian como ‘‘sustan-
cias facilmente inflamables al contacto del fuego que des-
truye el aztcar’’.

Ademés, las sustancias grasas que, como es sabido, contri-
buyen fuertemente a la formacién de los 4cidos (el oxibuti-
rico, especialmente) se destruirian més completamente, por-
que, como dice G. Rosenfeld, la grasa se quema sola (com-
pletamente, Magnus - Levy) en ¢l fuego de los hidratos de
carbono.

La terapéutica por estos hidratos puede efectuarse de va-
rias maneras.

El medio méis sencillo consistiria en la ingestién de la sa-
carosa, procedimiento que habia sido ya recomendado espe-
cialmente de Goulston como excelente procedimiento toni -
cardiaco, haciendo penetrar cantidades que oseilan entre 60
v 200 gr. de azticar por dia. Cantidades sin embargo que ge-
neralmente provoean trastornos gastricos, vomitos en primera
linea.

Puede ensayarse en los casos graves la inyeccién de suero
glucosado, por via subcutdnea o intravenosa, en solucién iso-
ténica, 54 %c o hiperténica, 300 %,. A ésta tGltima se le atri-
buyen ecomo es sabido otras acciones, entre las cuales prima
sobre todo la diurética (Starling, Laffitte, ete.). Pero no puede
desconocérsele una aceién inmediata depresiva que puéde
ser muy perjudicial en los estados de marcada depresion
circulatoria.

Es, por lo tanto, la solucién isoténica la que debemos usar
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en inyeccién subcutinea, en prudente inyecciéon intravenosa
(200 - 300 c.c. por vez) o afin, por el método Murphy uti-
lizando la via rectal. Es indudable que con este procedi-
miento se obtienen a veces resultados maravillosos en las aste-
nias eardiacas que habian resistido- a los -cardioténicos usua-
les. Lia nocién de la acidosis me parece aclarar suficiente-
mente estos casos.

La puncién lumbar

Como hemos visto, Pal ha separado de la erisis de hiper-
tensién vascular pura, una forma que se acompafia de hi-
pertension del liquido céfalo - raquideo. En esta forma, la san-
gria falla o por lo menos no produce un alivio inmediato. En

" cambio, la puncién lumbar con evacuacion de 10-35 c.c. de
*liquido, constituye un tratamiento de la mayor eficacia. La
observacién clinica demuestra que la puncién lumbar, se-
ria ineficaz y perjudicial en los casos ligados a. la hiperten-
sién vascular pura. No debemos olvidar que la punciéon lum-
bar es una intervencién importante, un arma de doble filo,
que puede originar complicaciones temibles y cuyo empleo debe
ser proscrito de una manera absoluta o debe ajustarse a las
reglas de una prudencia extrema en los sujetos con arterio-
esclerosis cerebral, y en general, en todos los sujetos en los cua-
les existen causas predisponentes para la hemorragia cere-
bral ex - vacuo.

Los agentes vaso - dilatadores

Un grupo de medicamentos a los cuales se recurre muy
amenudo, durante el ataque, para obtener un alivio inmediato,
y en el intervalo de las crisis, para conseguir la modificacién
de un estado como la hipertensiéon cuya intervenciéon hemos
considerado importantisima en el asma cardiaca, — es el de los
agentes vaso - dilatadores.

En primer término debemos considerar la serie nitrica y
nitrosa. Su tipo lo encontramos en el nitrito de amilo. La
inhalacién de una dosis media (III a V gotas) y con més
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razén de una dosis fuerte (VI a VIII gotas) provoea con toda
seguridad, en el transcurso de pocos segundos, un descenso de
la presién, evidente en los sujetos normales, indiscutible
también en la hipertensién permanente, pero — y el hecho
tiene mucha importancia desde el punto que estamos tratando,
— que llega a su maximum en los casos de crisis vascula-
res, donde, como lo ha demostrado Vaquez, la baja puede al-
canzar hasta 10 em. de mercurio.

El inconveniente que se ofrece para el empleo sistemé-
tico del nitrito de amilo contra las grandes hipertensiones,
radica en la fugacidad de sus efectos, puesto que el mand-
metro muestra que al cabo de 2 ¢ 3 minutos el efecto depre-
sivo ha desaparecido ya. Sin embargo, como lo hace notar
Vaquez, algunos fendémenos, como por ejemplo, el dolor de
la angina de pecho, contintan influenciados mucho tiempo
después que la presiéon ha vuelto a subir. ;Qué deduecir de
esto sino que la medida manométrica no nos da todos los
elementos necesarios para apreciar el estado de las arterias
en un determinado momento? El mismo Vaquez ha demos-
trado que aGn en el instante en que la presién arterial ha
asecendido, muestra el esfigmégrafo modificaciones intere-
santes en el estado de la pared arterial. Se ha hecho otra ob-
jecién sosteniendo que a la depresién inicial sigue una reac-
¢idn eonsecutiva capaz de producir un aumento por encima
del punto de partida. Me parece que la observaciéon clinica
demuestra lo infundado de este temor. Generalmente no se
observa ningun fenémeno funcional que indique un empeo-
ramiento del estado del enfermo y que pueda imputarse al
medicamento. Por lo cual creo que el aumento de presién
que se ha sefialado en algunos casos después de pasado el
efecto del nitrito, debe ser legitimamente atribuido a la evo-
lucién del proeeso, puesto que, como hemos visto amenudo, el
ascenso manométrico se va pronunciando progresivamente en
los primeros periodos del ataque. El nitrito de amilo no parece
tener aceién directa sobre la fibra cardiaca, pero en cambio
efectia una accién depresora indudable sobre los centros ner-
viosos, que puede contribuir también a la mitigacion del mal.

La trinitrina se emplea también durante el ataque como
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medicacién sintomatica, pero su aplicacién habitual se efectiia
en el intervalo de las crisis, con el objeto de obtener una modi-
ficacién permanente de un estado hipertensivo. Lo que me
parece fundamental en la aplicacién terapéutica de la ni-
troglicerina es la individualizacién de la dosis. Ante todo,
para conseguir el pleno efecto terapéutico, es indispensable
mantenerse siempre en la frontera de los efectos toxicos o
més bien dicho, quizis en el limite de los fenémenos de pleno
efecto (Lauder Brunton). Solamente a condicién de costear
la dosis que produce cefalalgia y pulsaciones y estado ver-
tiginoso, se podra conseguir un efecto vaso - dilatador efec-
tivo. La posologia es individual. En los periodos intercala-
rios entre los accesos, si la dosis aislada de la solueidn al centé-
simo es generalmente de una gota, debe llevarse a 2 y hasta
a 3 en ciertos sujetos particularmente resistentes, mientras
que en otros sujetos muy sensibles es necesario descender a
media gota por vez. La forma verdaderamente préctica de
hacer la terapéutica de este medicamento consiste en el em-
pleo de la solucién al 1 %. Otro fendmeno curioso de este
medicamento es una variacién del grado de tolerancia. Re-
pentinamente en un enfermo que soportaba una gota nos ve-
mos obligados a rebajar la dosis para después volverla a subir.

Esta incertidumbre en la posclogia constituye un grava
inconveniente al querer tratar ¢l ataque. Generalmente se
administra en ese momento IIT-V gotas de solucién. Pero
en otros casos se puede aumentar si se quiere obtener un re-
sultado decisivo, como sucede en la angina de pecho, en la
cual se han llegado a dosis verdaderamente excepeionales,

También aqui serén los ensayos anteriores los que permitirin
llegar a la dosificacién més conveniente. En casos de ur-
gencia puede utilizarse la via subcutinea empleando la nitro-
glicerina, a la dosis de 1|4 a 1|2 miligramo.

Los otros medicamentos de esta serie, sobre todo los nitritos
alealinos, el tetranitrato de eritrol y el espiritu dulce de ni-
tro, producen alteraciones menos violentas de la presion, pero
con un caricter mas persistente.

Los estudios de Hewlett y Matthews, muestran que la ac-
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cién vaso - dilatadora de la nitro - glicerina, dura media hora,
la del nitrito de sodio 2 horas y la del tetranitrato de eri-
trol 5 horas. Hirschfelder se declara satisfecho del empleo de
este ultimo compuesto, en dosis de 3 centigramos, repetidas
cada 4 a 6 horas. Estoy convencido de que en el hombre, con
la repeticion de la dosis, desaparece toda tendencia a la reac-
cion consecutiva antagonistica, asi como se prolonga notable-
mente la duracién de su accién. En resumen, pueden prestar
servicios indudables como medicaciéon preventiva en los easos
de repeticion regular de los accesos, especialmente en las for-
mas ligadas al sueiio. La ingestiéon de 2 a 5 mil gr. de tetra-
nitrato de eritrol, de 2 c.c. de espiritu de nitro o la inyeccién
de 2-5 cgr. de nitrito de sodio, puede impedir amenudo la
repeticion de los ataques.

Medicaciéon tonicardiaca

La accién de los medicamentos de la serie digitilica es uti-
Jizada muy amenudo en el tratamiento del asma cardiaca.
A primera vista parecerian contraindicados en un sindrome
en el cual tan amenudo existe hipertensiéon marcada. Pero
ain en estas condiciones puede existir insuficiencia del ven-
triculo izquierdo, y por otra parte, puede venir un desfalle-
cimiento consecutivo marcado o el comienzo del ataque puede
estar caracterizado por un desfallecimiento brusco del cora-
z6n. En todos estos casos es legitimo el empleo de la digital,
pero en una forma que asegure la rapidez de la accién. No
ecomprendo qué se proponen algunos clinicos, que dan la tin-
tura de digital para tratar un ataque en curso. Evidentemente
hay que recurrir al digaleno en inyeccion subcutinea o mejor
alin por via intravenosa. No hay que preocuparse demasiado
del estado de la presién, puesto que hoy dia se admite que ese
medicamento es eapaz en algunos edsos de hipertensién de pro-
dueir una baja sensible.

Soca preconiza el empleo de la digitalina a pequeiias do-
sis (5 gotas, 10 dias seguidos) como profilactico del ataque



98 . Anales de la Universidad

de edema pulmonar. Parece haber conseguido resultados ex-
celentes. v

Pueden emplearse contra el asma cardiaca también las in-
yecciones intravenosas de estrofantina o de ouabaina a las do-
sis habituales. Las inyecciones de cafeina seran recomenda-
bles en los enfermos que presenten fenémenos de colapso
amenazador y cuando el centro respiratorio dé seiales de
cansancio, atn cuando algunos autores modernos nieguen a
la cafeina toda accidn excitante sobre la respiracion (1).

Pero el ténico cardiaco méas generalmente utilizado es el al-
canfor empleado en forma de inyecciones subcutidneas. Su
aceidn sobre el corazén. es enérgica sin que se produzean fend-
menos de excitacién inconveniente. Su efecto excitante sobre
Ios vasos motores falta en los casos en que existe una
crisis vascular y la accién excitante sobre el centro respira-
torio entonces se transforma en una aceidén reguladora. Por
lo tanto, estas dos tltimas acciones que parecerian contrain-
dicar el empleo de este medicamento se modifican felizmente
en las condiciones patologicas que estudiamos, y puede em-
plearse el alecanfor repetidamente en el curso de un ataque
de asma cardiaca.

Un derivado del remedio anterior, el oxialeanfor, al cual
se ha atribuido una accién depresiva sobre el centro respira.
torio, ha sido empleado muy amenudo durante el acceso, es-
pecialmente por Pal. Juzgando por mi experiencia deberia
afirmar la ineficacia absoluta de esta sustancia.

Medicacion yédiea

Para finalizar con el tratamiento debemos decir poeas pa-
labras sobre la medicacién yddica, cuya aceidon sobre el cen-
tro respiratorio es indudable. Pero se trata en general de me-

(1) No podemos evidentemente exponer aqui el tratamiento de la
insuficiencia cardiaca, aun cuando pudiera también ser considerado
como el tratamiento preventivo del asma ecardiaca.
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dicamentos de acei6n demasiado lenta para poder ser em-
pleados en el momento del ataque.

Uno solo puede ser utilizado, el yoduro de etilo, en inha-
lacién, pero la experiencia nos ha demostrado que su aceidn
es muy ligera y fugaz, de manera que reservamos su em-
pleo para los casos mixtos de asma bronquial y cardiaco o
cuando estdn formalmente contraindicados los otros calman-
tes del centro respiratorio.

Resumen

Para poder establecer los multiples factores que han de di-
rigir la accién terapéutica, el analisis clinico utiliza, en pri-
mer término, la observaciéon atenta de todas las alteraciones
producidas, la sucesion de las mismas, su importancia relativa,
la filiacién posible de unas respecto a otras; en segundo tér-
mino, estudia el clinico, los datos del laboratorio, preciosos,
a veces irreemplazables, pero que no deben ser considerados
como deecisivos, sino cuando estdn de acuerdo con las pre-
misas y la ecritica clinica. La clinica, de actividad enorme
en el campo de batalla contra la enfermedad, atesora, re-
sume y encarrila todas las actividades a primera vista diver-
gentes 0 auténomas de las ciencias médicas; ramas esencia-
les ¥ .ramas accesorias; trabajos aislados, de orden, al pare-
cer puramente especulativo; los hechos de la fisica y de la
quimica; las observaciones de la historia natural; los pro-
gresos de la anatomia, la experimentacién fisiolégica y tera-
péutica en los animales; los datos de la psicologia; todos
los elementos son utilizados de una manera ya consciente o
inconsciente por la clinica, en la ardua tarea de vencer a la
enfermedad; de mantener el equiiibrio el mayor tiempo po-
sible; o de contrarrestar paso a paso los progresos del mal
prolongando la vida y aliviando los sufrimientos.

Nunca la ob®a resultard estéril, obra, por lo menos, de soli-
daridad humana, atin en las tentativas infructuosas de de-
- tener lo inexorable, realzando siempre el valor moral de nues-
tra ya elevada profesion. Bajo el punto de vista cientifico, tam-
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poco sera inttil, porque si del choque de nuestra accién contra
la enfermedad, no resulta de inmediato una adquisicion de-
finitiva, habremos por lo menos acumulado materiales que
seran aprovechados mas adelante: porque la antorcha del
poeta germano ‘‘que de las manos del caido pasa a las ma-

b

nos del que sobreviene’’ va a iluminar el camino de esta
ciencia humana, que aun cuando limitada por esencia, cons-
tituye el ideal al cual dedicamos toda entera nuesira vida,

¥y que amamos para més alld de nuestra muerte.





