
ANALISIS DE REVIST AS 

FISIOLOGIA NORMAL Y PATOLOGICA 

CAPACIDAD DE LAS CAVIDADES CARDlACAS EN EST ADO NORMAL Y 

PATOLOGICO, T. Velázquez. "Arch. Ins!. Card. de México", ]950, 20, 495. 

Se estudiaron ] 2 corazones normaJes y 19 patológicos por medio de una 
técnica de IJenado con una mezcla hecha a hase de parafina, cera de ahejas y 

una resina indígena. La capacidad de Ios casos norm ales fué entre 34 cc. 

y 142 cc. para ]a aurícula derecha, 25 cc. y 7] cc. para el ventrículo derecho, 
] 8 cc. y fi4 cc. para la aurícula izquierda y II. cc. Y 70 cc. para eJ ventrícu~o 

izquierdo. E] volumen total estfl entre ]08 cc. y 298 cc. 

E] peso del corazón osci]ó entre 230 g. Y 380 g. Y aumenta con la edad. 
EJ voJumen del ventrículo derechQ tamhién aumenta con ]a edad, asi como ]a 

aurícula. 
Los cams patológicos que son más pesados que los normales, siempre se 

diJatan excepto en Ios casos que pertenecen a enfermos renales. Las cavidades 

que mfl~ se dilatan son las auricuJas. De las aJteraciones va]vulares, ]a más impor- 
tante como factor de dilatación es la insuficiencia; la cstenosis de una válvula 

provoca e>easa dilatación cavitaria. La enfermedad en que se dilata más e] 

corazón es eJ reumatismo fehri] nónico y Ia que menes infJuye es la gIomérulo- 
nefritis nónica. - Aulor. 

Al.TERACIONES DE LA FASE DE l.l.ENO RAP/DO EN LA INSUFlCIENClA 
CARDIACA CON(;ESTlVA, H. E. Heyer, c:. H. Howard, K. W. Willis Y 

A. C. Pickle. "Am. Heart J.", ]952, 43, 206. 

Se hicieron estudios eJectrokimográficos comparativos de ]a duración y 

contorno de varias fases del cicio canlíaco en ]a sistcle y en ]a diásto]e en 31 

su jetos normalEs y 19 pacientes COI1 insuficiencia cardiaca por cardiopatia 

arteriosclerosa 0 hipertensiva no valvular. Só'o se encontró manifiesto acorta- 

miento de ]a fase de ]]eno rápido en los pacientes con insuficiencia cardiaca. 

Es prohabJe que este hecho pueda reIacionarse con el aumento 0 eI gradiente 

de presión de Heno aurícu]o-ventricu]ar. - B. Moio. 

AGlJA Y CONTENlDO ELECTROÚTlCO EN MUSCULO CARDlACO Y 

ESQUEl.ETlCO EN LA lNSUFlClENCIA CARDlACA Y EL lNFARTO 

DE MIOCARDIO, L. T. lseri, L. C. Alexander, R. S. McCaughey, A. Boyle 

y G. B. Myers. "Am. Heart J.", ]952, 43, 215. 

EJ contenido eJectroJítico y de agua del múscu]o esquelético y miocardio, 

presentó bastante concordancia salvo que en e] miocardio el nivel de sodio era 

]igeramente mayor y ]os de potasio y magnesio Jigeramente menores. Hallazgos 
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'similares se ðtservaron en la hipertrofia ventricular izquierda. Cuando ésta 

se acompaí\ó de insuficiencia cardíaca congestiva se encontró manifiesta reducción 

del potash) en ambos músculos. Por consiguiente, tal vez una biopsia de, músculo 

esq uelético en vida podría servir como testimonio indirecto de los cambios del 

potasio y bases totales del miocardio. En el infarto de miocardio reciente se 

encontró aumento del agua y clorures en la zona infartada, revelando severo 

edema intersticial con reducción aún más marcada del pOÿlsio, magnesio y 

fósforo, reflejando I,érdidas primarias en las células muertas 0 agonizantes. En 
zonas aIejadas del infarto se encontraron valores intermedios entre {.stos y los 

normales. En cambio, en el múscliJo esqueIético no hubo cambios significa- 

tivos. - B. Moio. 

FVNClON CARD10PULMONAR EN LAS ENFERlI,IEDADES PlTMONARES 
CRONlCAS, A. Cournand. ":\fedicina. 1952, 12, 19\. 

Los nlQdernos estudios de la dinámica plilmonar y circlilatoria, permiten 

distinguir al autor cuatro cuadros principales de disfllnción patofisiol6gica 

pulmonar: I) Tedllccióll de la caþacidad de ventilación, que asociada con exce. 

siva hiperventiJación. caracteriza a la verdadera insuficiencia de ventilación, y 

puede observarse en forma pura en las form as iniciales y leves de silicnsis, 

sin nbstrucción bronquial 0 enfisema pulmonar crónico; fibrosis nodular 
discreta tuberculosa 0 de ou'os orígenes; fibrosis por radiaciones; lesiones 

pulmonares nodulares de la forma benigna del sarcoide de Boeck y procesos 

pleurales de etiología variada. En todas estas fibrosis de moderada extensión, 
Ja capacidad de ventilación está en general, sólo discretamenle redllcida. mien. 

tras que la tendencia a hiperventilar en eJ ejercicio es grande; est a hiperven. 

tilación, es producto de estímlllos reflejos intensos originados en los pulmones 

y en las paredes osteomusculares del tórax, causadas par las alteraciones patoló. 
gicas. La disnea de esfuerzo es la única manifestación sintomática y. siendo el 

proceso irreversible, e1 único método de tratamiento racional es limitar la 

actividad física del enfermo para evitar la aparición de disnea e impedir la hiper- 

trofia ventricular derecha. 
2) Vel1tilación excesi,la del esþacio muerlo. Se obseva en forma aislada en 

amplios quistes unilaterales pulmonares que comuuican libremente con el árbol 

hronqllial. ExcepcÍonalmente puede observarse en casos de émbolos múltiples 

diseminados en los vasos pulmonares pequeíÏos (por ejemplo, en 10s adictos a 

drogas). En estCs casas la ventilación del espacio mllerto represeuta más de la 

mitad de la ventiJación total y la compensación par la hiperventilación es 

adecuada. EJ único síntoma es la disnea que só10 aparece en e1 ejercicio intenso. 

En los casos de quistes amplios unilalerales e1 tratamiento racional es Ja extir- 

pación quirúrgica del pulmón afeclO. 

3) Admisiól1 ,wnoso excesiva. Como síndrome aislado nunca se observa en 

las eufennedades pu1monares crónicas. salvo eI hemangioma del pulmón. 
4) Redllccíól1 de la caþncidad de dífusión del o:<:ígeno en el pulmón. pOl' 

procesos patológicos que alteran seleclivamente la membrana alvéolo.capilar 

como se observa en el escleroderma. en ~ranulomas de elioligía müJtiple. en 

42 - 



ANÁLISIS DE REVISTAS ~ 
fibrosis recticular v nodular finas de origen no identificado y en la infiltraciones 
mi]iares pulmonares secundarias a carcinomas metastásicos r en la turheculosis 

hematógena. Har considerable 'hiperventilación en cualquier clase de actividad 
fisica y episodios de anoxia arterial durante el ejercicio. En la evolución de 

estas enferllledades puede aparecer ventilación aumentada del espacio muerto y 

admisión venosa exagerada. por mayor severidad de ]as lesiones en algunas 

zonas del pulmón. Si ]a enfennedad es ]entamente evolutiva, se !lega a una 

hiperventilación pulmonar permanente con hipertrofia del ventrículo derecho. 
5) Cuadros combinadas. En la silicosis nodular 0 confluente sin enfisema, 

como en otros tipos de fihrosis pulmonar. la capacidad de ventilación está a]go 
, 

reducida, el aumento del espacio muerto y de la admisión venosa es ponderable 

y la difnsión del 0" está sólo moderadamente dificultada. En el enfisema grave, 

la capacidad de ventilación y el intercambio gaseoso se alteran sev'era y progre- 

sivamente. Hay persistente retención del anhídrido carbónico por respiración 

excesiva del espacio muerto. La hipoxia arterial marcada se acompaiía de poli- 

citemia v aUlllento Illoderado del volumen sanguineo. La aparición de episodios 

agndos de ohstrucción bronquioalveolar, aumenta intensamente la retención 

de CO" y la hipoxia arterial. 

En la silicosis y otros tipos de fibrosis sin hipoxia m uy manifiesta. la 

limitación de la eXi'ansibilidad del lecho pulmonar es la causa principal de 

la hipertensión pulmonar persistente. En el enfisema pullllonar crónico la anoxia 

tiene en cambio un pape] muy importante. En los casos severos. la anoxia arte- 

rial crónica origina policitemia. aUlllento del gasto cardíaco y presumiblemente 

reduce el lecho vascular pulmonar par la acción que desarrolla en el tono 

de los pequeíios vasos pulmonares. La hipervolemia. adelllás. aumentando el 

volumen sanguíneo en las venas sistélllicas. determina un aumento del gasto 

'cardiaco y distiende los pequeiíos vasos y capilares reduciendo con ello su 

margen de distensibilidad. Sea por la reducción anatólllica del lecho vascular 

o por la anoxia y sus complicaciones, el corazón derecho se sobrecarga y puede 

ir a la insuficiencia con los distintos cuadros anteriormente descriptos. La 

insuficiencia cardiaca puede mejorar, tratando adecuadamente la ohstrucción 

hronquiolar y la infección bronquial y Illejorando la función miocrádica del 

ventriculo detecho pOl' digitalización y, finalmente, reduciendo la hipervolemia 

pOl' sangrías y diuréticos, La oxígenoterapia es beneficiosa pero debe ser utili- 

zada cautelosamente, para no eliminar el único estímulo ventilatario que queda, 

o sea la anoxia, pues entonces la hipoventilación que produce la respiración 

con altas tensiones de oxígeno lIeva a una narcosis pOl' el aumento del anhídrido 

carbónico. La reducción de la reserva alcalina restauraria la respuesta del 

centro xespiratorio al estímulo del CO" y en ese sentido hay recientes it1\'estiga- 

ciones muy promisorias. 

Es interesante destacar que estos estudios tan cuidadosos, confirman la 

utilidad de ]os recursos hasta ahora clásicamente utilizados en el tratallliento 

de la insuficiencia cardiaca en las afecciones broncopulmonares. y puestos en 

duda injustificadamente por otros investigadares. 
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COMPROMISO CARDIACO EN LA DISTlWFlA MCSCULAR PROGRESIVA, 

S. Weìsenfeld y W. J. Messìnger. "A.m. Heart J.", 19.52, 4}, 170. 

Sobre 44 enfermos. completamente estudiados dcsde e] punto de vìsta cardio- 

va~cular, se encontraron anomaJias electrocardiogràfìcas en eI 80~;,. En el 50';:;' 

habia taquicardìa, que en siete casos era paroxístìca. En seis casos se pudo 

hacer estudìo hìsto]ógìco. mO$trando lJamativa simìlit\1d de las ]esiones cardiacas 

y del mÚscu!o esque]ético. En ]a descripción de Ios electrocardìogramas. no se 

consigna la duración del ìntervalo }JR. - B. Moia. 

EI. CORAZO;V EN LA DISTROFIA MUSCULAR PROCRESIVA, 1. L. Rubin 
y A. S. Buchberg. "-',m. Heart J.", 1%2, n, 161. 

Aunque la mavoría de ]os pacientes con distrofia muscuklr progresiva no 

presenta dinicamente evideneia de cardiopatia, en algunos aparece ìnsufìciencia 

cardiaca, y otros tìenen dístintas arritmias y ta<juicardìa. Desde e] punto de 

vista e1ectrocardiogràfìco, se encontraron ondas Q anorma]es. en des casos e 

intcrvalo PR corto en " de los J7 casos. - ß. Moia. 

SPIROCHAETA PALLIDA Y APARATO CARDIOVASCULAR, W. Nìka. ":\.rclt. 

Inst. Card. de ~léxico", 1950, 20. 447. 

EI wrazón y ]a aorta de 28 casos de mesoaortitis sifiJitìca con mìocardìtìs 

descendente, un Imhón tom ado en e! periodo de la sifilis prìmarìa y el higado 

de ùn niño sìfilítico han sido estudiados para investìgar la presencia de trepo- 

nemas. En ninguno de Jos corazones examinados se encontraron espiroquetas. 

En la únÌLa aorta positiva v en ]as demàs piezas examinadas, se han encontrado, 

además de treponemas típìcos. formas atipicas de] parásitO. EI treponema es, 

por ]0 tanto, IIn microorganìsmo polimorfo. que presenta una fase espìrìlada 

y una fi]amentosa, con toda la gama de formas de transición entre las dos. 

Con su forma cspìrìlada el treponema puede pelletrar aetìvamente dentro de 

las céJulas. pasando en eHas una parte de su existencia. La transfom1acìón 

de los treponemas en formas atipicas puede hacerse dentro de céIuIas 0 fuera de 

eHas. Las formas atipkas representan parásitos evolutivos. Las formas fila- 

mentosas están en reIacÌón aparente con ]a multiplìcacìón del trepcnema. La 

por.ìción intraceIular del treponema en twas sus form as parece responsahIe 

de los fracasos de] tratamiento específìco y de las complìcacìones tardias de la 

sifilìs. - Autor. 

ENCUESTA SOBRE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS EN NIROS INTER- 
NADOS EN HOSPITALES DE BELLO HORIZONTE (MINAS GERAES, 

BRASIL), C. L. de Rezende, J. Pellegrino y A. Cane]a. "0 Hospital", 1953, 

n. 137. 

Sohre 200 niños no seleccionados, la fijación de complemento fp" positiva: 

en 14 (7,0%). Dos niños mostraron a]teraciones eJectrocardiográfìcas y 5 pre- 
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sentaron mega-esófago y mega-colon, que fueron relacionados a la infeeeión 
chagásiea. - B. Moia. 

LA ENFERZ'vIEDAD DE CHAGAS EN JI'lÑOS EN EDAD ESCOLAR (BELLO 
HORlZONTE, MlNAS GEHAES, BRASlL), J. Pellegrino y S. E. de Resende. 

"0 Hospital", 1953, 4}, 101. 

En 200 escolares entre 7 y 12 arîos la reaeción 

'só:o fué positiva en dos niÜos que no mostraron 

'{;on la enfermedad de Chagás. - B. Moia. 

de fijación dt: complemento 
signos clínicos relaeionados 

LA REACCION DE Fl]ACION DE COA1PLEMENTO EN LA ENFEIUvlEDAD 
DE CHAGAS. Il) OBSERV ACIONES SOBRE EL ANT/GENO DE DAVIS, 
J. Pellegrino y Z. Brener. "0 Hospital", 1952, 42, 153. 

La actividad antigéniea de 67 lotes de antigeno de Davis, preparados a 

,diferentes tiempos, durante:; ailos, varió de 1: 100 a I: 1.600. El antigeno no es 

hemoJítico en difusión I: 10. La actividad anticomplementaria varió de I: 10 

a I: 160. El período efectivo de cad a lore de antígeno Davis conservado en la 

heladera es extrellladamente variable. La mayoria de Ics antigenos puede segu- 

ramente ser usada durante nn períOllo de 5 meses. Se destaca la importancia 

de la normalizaeión rigurosa de estos antígenos, cII}"a aeti\'idad es. como se ve, 

muy variable. - B. Moia. 

lll) OBSEHVAClONES SORRE LAS P/WPlEDADES Df: LA FHACClON 
POL/SACAR/DA AIS/.ADA DE FORMAS DE CCLT/VO DE FSCHIZO- 

TRIPANCM CRCZI, J. Pellegrino y Z. Brener. "0 Hospital", 1952,42, 11:;. 

La fracción polisacárida extraída de enltivos de S. crllZi. de acuerdo con 

d método de Fuller no fué capaz de fijar el complelllento en presencia del 

suero de paeientes con enfermedad de Chagás crónica. Esta fracción está 

tambÜ"n desprovista de acti\Ídad anticomplementaria. - R. Moia. 

ELECTROCARDIOGRAFIA 

ESTl'DIO DEL CAMPO ELECTRICO DFL CORAZON POR MEDlO DE 

DIPOLOS AHTIFlCIALES. E. Cabrera v L. O. Chait. "Arch. Inst. Card. 

de J\réxico", 19:;0, 20, 551. 

Se estlldió en cae!;Í\'eres. con las derivaciones de Sulzer y Duchosal. el 

'campo eléctrico creado pOl' medio de dipolos artificiales intratorácicos de direc- 

ción conocida, colocados a nivel del corazón en diferentes posiciones. Se encon- 

traron considerables errores al ca\cular la posición de los vectores instantáneos 

en los pianos sagital y frontal. Estos errores aparentemente no son dehidos a 

Ia distancia interpolar de 105 dipolos artificiales. a sn excentricidad 0 a la varia- 

bilidad de Ias distancias interelectrodales de derivación; son atribllihles a la 

:falta de homogeneidad del medio conductor qne rodea al corazón. La colocación 
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de ]00 e]ectrodos de derivación por encima 0 por debajo de ]a pie] no modifica 
la magnitud de dichos errores. - AlItores. 

DERII'ACIOXE.S BRONQUIALES, R. Zuckermann, A. Bisteni, J. Ortiz ~Iárquez 
y M. J. Rodriguez. "Arch. Inst. Card. de México", ]950, 20, 387. 

Se describe un mÚodo para el registro de derivaciones bronquiales en eI 

hombre. Se discute ]a aftivación auricular. su manifestarión en derivaciones 

semidirectas cercanas y alejadas, señalándose ]a presencia de defJecciones intrin- 
si(Oides de cada una de las auriculas. Se estudian las morfologias epicárdicas 
del complejo ventricular a distintos niveles auriculares y ventricu]ares en sujetos 

sanos y cardiacos. - Autores. 

EL CATETERlSJIO VENTRICUL4.R IZQUIERDO HC;\l'.4NO, S. ~Iás, M. 
MoJins y .T. SJonisky. "Medicina", 1952. 12, 65. 

Se introdure e] ratéter a través de ]a radial derecha 0 izquierda, próxima 
a SII origen, mediante una incisión en la fosa cubital, que 'nare ados centi- 

metros de] p]iegue del wdo y se extiende ]ongitudinalmente seis rentimetros 

haria abajo. De 16 enfermos sin insuficiencia aórtica. se consiguió lIegar al 

ventrÎCulo iZ<juierdo en orho rasos. :\0 se observó ninguna embolia. En un 
caso hubo hemorragia arteria! por desgarro de una rolateral de ]a radial que 
fué fárilmente mntrolada. En dos rasos se produjeTOn extrasistO]es en salvas 

cuando la punta dcJ ratéter se haJlaba en ventrÍfu]o izquienlo. En tres pacientes 

apare(ió sensación dolorosa retro-esternal de mediana intensidad que desapareció 

al retirar el ratéter. Como ronsecuencia de ]a ligadma de ]a arteria radial, 
los enfermos (]uedaron con sensación de pesadez en el amebrazo y mano durante 
unos dias. - B. ;\Join. 

ELECTROCARDlOGRA.\IA NORJIAL INTRAAORTlCO E INTRAFENTRI- 
U'LAR IZQUERDO HUJL4.NO, S. '�Iás. T. S]onish \' ,I. '�Io]ins. "'fedi- 
dna". 19'\2. 12, 224. 

l;sando ]a térnira anteriormente menrionada. se cateterizó e] corazón 

izquierdo en ') personas normales v una con electrocardiograma normal. pero 
presentando estrerha (omunicación interventricular. En ]a aorta asrendente, 

el ECG es nHlv' semejante al esofágico 0 aurirlllar dererho. confirmando el 

aspeclO de la onda P. que Ja artivación auricuJar se hare en forma radiada. 
E! complejo (~RS intraaórtico tiene voJtaje ampJio pero menor que el intra- 

ventrirular. Su onda principaJ es negativa. pero preredida 0 se~uida a veces 

de una pequeiia onda positiva. Sli aspectO se asemeja al de A VR y esofágica. 

La P intraventrirular izquierda es muy pequeña. redondeada y de signo 

variable. ]0 más a men lido positiva. Los romplejos venfriru]ares izquierdos 

intracavitarios mueSlran voltaje mu\' alto, excepcionalmente por debajo de 

JO mm.. mayor aÚn en Ja punta que en Ja base. Aparecen dos tipos prinri- 
pales: QS y rS, apareciendo este ÚJtimo, por 10 generaL en ]a parte media 
deJ ventriculo. cerra del tahique interventriru]ar )' simuJtáneamente ron Cl\Jvas 
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de injuria. Para explicar estos tipos rS, 105 autores suponen la intervención del' 

tabique y un trastorno de conducción momentáneo en la rama izquierda~ 

producida por el electrodo explorador. A menudo, se registran ondas mono- 
fásicas fugaces interpretadas como el resultado de la compresión ejercida por la 
punta'del electrodo. 

Casi constantemente se registran extrasístoles ventriculares aisladas 0 en 
salvas, preferentemente cuando la punta del catéter está en las zonas altas y 

vecinas al tabique interventricular, alternando, a menudo, con curvas de- 

injuria. - B. Moia. 

EFECTO DE LOS CAMBIOS DE LA POSICION ÀCOSTADA A LA SENTADA 

EN LAS DERIVACIONES PRECORDIALES, E. Simonson. "Am. Heart J.", 
1952, 43, 53. 

En 23 hombres norm ales el registro de V2, V6 Y V3R no mostró, al cambiar 
de posición, diferencias en la amplitud del QRS y T significativas, salvo una 

disminución media de la onda R (-0,47 mm.). Igual comportamiento tuvieron 
los corazones horizontales 0 semihorizontales que los verticales 0 semiverticales. - 

B. Moia. 

LAS HIPERTROFlAS VENTRICULARES DERECHAS EN LAS CARDIO- 
PATIAS CONGENITAS, E. Donzelot, C. Metianu y M. Durand. "Arch. 
mal du coeur", 1952, 45, 97. 

Se cIasifican 3 tipos de mecanismo hemodinámico de hipertrofia ventricular 

clerecha, cada uno dando lugar a una modalidad electrocardiográfica. 1) Hiper- 

trofia de adaptación: en las cardiopatías con aorta dextropuesta, especialmente 

la tetralogía de Fallo!. En VI el QRS es predominantemente positivo (R. Rs 

o qR) y en V2, 0 más raramente en V3 se transforma ya en qR. La onda T 

es moderadame11le negativa en VI y /0 V2, Y es raro que 10 sea en V3 0 más 

hacia la izquierda. Esta configuración es estable a través del tiempo. 2) Hiper- 
trofia de resistencia: en las estenosis pulmonares puras, con 0 sin comunicación 

interauricular. En VI QRS es predominantemente positivo, de gran amplitud, 

y la misma configuración se extiende frecuentemente hasta V6. La onda T 

puede ser profundamentenegativa, no sólo en VI y V2, sino a veces hasta V6. 

Esta configuración es evolutiva a través del tiempo. Comienza como tipo electro- 

cardiográfico "de adaptación" para adoptar a través de un intervalo más 0- 

menos largo, la forma descripta. 3) Hipertrofia de sobrecarga: en las comuni- 

caciones interauriculares. La desviación axial derecha es menor que en 105 

dos tipos anteriores. EI bloqueo completo 0 incompleto de rama derecha es 

('asi constante. - Rosenbaum. 

EL ELECTROCARDlOGRAMA EN LAS SOBRECARGAS VENTRICULARES, 

J. R. l\lonroy y E. Cabrera. "Arch. Ins!. Card. de México", 1952, 22, 330. 

Se presenta la posibilidad teórica de que el mecanismo de Starling pueda 

no ser importante en los casos de sobrecarga sistólica. Se revisa el material 
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'clínico, }'adíológico y anátomopatológico en favor de estos PUntOS de vista. Se 

presentan los datos electrocardíográficos en apoyo de la diferencía de compor- 
tamiento del corazón frente a los distintos tipos hemodinámicos de' sobrecarga 

ventricular. Se denlUestra que una sobrecarga diastálica del ventrículo derecho 
origina un bloqueo incompleto de la rama derecha del haz de Hiz. La sohre- 

carga sistólica del ventrículo derecho da lugar a ondas R elevadas y oudas T 

simétricas y negativas en las derivacíones precordiales "derechas". La sobrecarga 
sistólica del ventriculo izquierdo da origen a un aplastamíento 0 negatividad 
de la onda T (en algunos casos del tipo "isquémico'') asi como a una depresión 
del segmento ~ST en las derivaciones que reflejan potenciales del ventriculo 
izquierdo. - A II/ores. 

. 

FL ELECTROCARDIOGRAMA EN EL CORAZON PULMONAR CRONICO. 
/. SF COnRELAC/ON CON EL CFADRO CUNICO. A. C. Taquini y R. J. 

DonaJdsòn. "Medicina", 1952. 12, 239. 

Se analiza una serie de 86 casos de corazón pulmonar crónico desde el punto 
.de vista clinico y electrocardiográfíco. tratando de establecer q ué relación 

existen entre el cuadro clínico y el típo de alteración eiectrocardiogdfica pre- 

sentada. Los electrocanliogramas considerados como diagnósticos de hipertrofia 
del ventrículo derecho se clasifícan en tres tipos. segÜn un críterio basado 

exclusivamente en un análisis de las derivaciones unipolares precordiales y de 

los miemhro~. Se demuestra que los casos severcs de corazón pulmonar crónico, 

aquellos caracterizados por anoxemia marcada y por estar en insuficiencia ca,- 
díaca en su gran mayoría presentan un tipo de electrocardiograma caracteristico. 

'que permite fácilmente la identificacíón de estos enfennos. - A U/01'es. 

EI. FLECTROCARDIOGRAMA EN EL CORAZON PUUHONAR CRONICO. 

lI. Sf' CORRELACION CON EL GRADO DE ANOXEMIA. A. C. Taquini, 

R. J. Donaldson. J. \L GOlllález Fernández y E. S. BaHena. "Medicína", 

1952.12,250. 

Se analizan los electrocardiogramas de una serie de 24 enfermos de corazón 

pulmonar crónico de di"erso grado en los cuales se habian efectllado estudios 

funcionales, con el objeto de relacionar las alteraciones electl'ocanliográficas con 

eI grado de anoxemia. 
Los resultados de este 

eI tipo eIectrocardiográfico 

análisis muestl'an que existe cierra cOl'I'elación entre 

y el grado y cronicidad de la anoxemia. - Autores. 

FSTUDIO ELECTROCARDIOGRAFlCO 
DUCTO ARTERIOSO, E. Cabrera. 

Card. de México". 1950. 20, 426. 

DE LA PERSISTENCIA DEL CON- 

S. Borges y S. Novelo. "Arch. lnst. 

Se compara e! ECG de 21 casos con persistencia de! conducto arterioso 

bien comprobada. con la presión sistólica del ventrículo derecho. Encontramos 

que la hipertl'Ofia ventricular izquierda es especialmente frecuente en casos 

con presión pulmonar normal 0 moderadamente aumentada, mientras que la 
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ihipenrofia ventricular derecha ,e encuentra sólo en casos de hipertensión 

pulmonar. Los sign os electrocardiográficos de la hipertrofia ventricular derecha 

son principalmente desviación del eje a la derecha, onda R retardada en VI 
'0 V2. La desviación a ]a derecha del eje y la rotación del corazón en el sentido 

de las manecilla, del reloj, whre su eje anatómico, están intimamente ligadas 

a,la hipertensión pulmonar. Todos 105 hallazgos eleClrocardiogräficos son discu- 

tidos en este trahajo desde el puntO de vista de una nueva teoria hemodinámica. 

]a cual, en nuestra opinión, permite una mejor comprensión de los traws, 

incluyendo su evo]ución al desarrollarse la hipertensión pulmonar 0 después 

de la ligadura del conducto, y una mejor comprensión del diagnóstico diferen- 
cia I con atras alteraciones cardiacas. No concordamos con la opinión de que 

una PC.\ no complicada produzca un ECG nonnal: todos nuestro, trazos, 

'excepto uno, fueron anormales. Consideramos que la indicación 0 contraindi- 
cación operatoria no depende sólo del ECG, sino de la correcta interpretacíón 

de las modificaciones hemodinámicas de cada caso particular de PCA. - All/ore,5. 

VAUJRAClON DEL ACCIDENTE EN DIll POR LAS MONOPOLARES DE 

EXTREMIDADES, J. \1. Iarsa Iriarte. "Rev. Esp. Card.", 1952, 6, 317. 

Cuando T' es posÎ/Îl'a, en las unipolares VL y VF puede observarse: 

1) T isoeléctrica en VL postiva en VF. :-.iormalmente sólo puede presentarse en 

corazones rotados verticalmente 0 en corazones verticales con rotación sobre 

'otros ejes, l\Iás raramente será también normal en corazones que permanecen en 

posición intermedia con relación al eje ántero-posterior pero con rotación 

horaria punta adelante 0 rotación antihoraria punta adelante 0 punta atrás. 

En las demás posiciones siempre es patológica; 2) T negativa en VL y positiva 

'en VF, implica sitUaciones como en el casa anterior; 3) T negativa en VL 
e isoeléctrica en VF es siempre patológica; 4) T menos pcsitiva en VL que 

-en VF, es normal salvo en los casas de rotaciones extremas; 5) T negativa 

en VL con T menos intensamente negativa en VF siempre patológica. 

T3 lIega/Ì1Ja: 1) TVL postiva y TVF isoeléctrica es normal sólo en casos 

de rotación antihoraria sobre cl eje ánteroposterior, 0 cuando se asocia a punta 

hacia atrás 0 punta hacia adelante con rotación antihoraria sobre el eje longitU- 

dinal; 2) TL positiva y TVF negativa es normal en la misma situación mencio- 

nada anteriormente; 3) TVL isoeléctrica y TVF negativa, indica siempre situación 

patOlógica; 4) TVL más positiva que TVF es normal excepto en cora zones 

muv verticales 0 muy horizon tales; 5) TVL menos negativa que TVF. es 

patOlógica. 

T3 isoeléc/rica: 

ìndependientemente 

mente negativas, y 

ìdéntica positividad. 

Es patológÎca cuando coincide con TVL y TVF isoeléctricas 

de la posición cardíaca; 10 mismo para TVL y TVF igual- 

cuando en las rotaciones extremas, TVL y TVF eXQiben 

- B. iHoia. 
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DIAGNOSTICO ELECTROCARDIOGRAFICO DE LOS INFARTOS SEPTALES, 

M. 1. Rodríguez. Ch. A. Anselmi y D. Sodi PalJares. "Arch. lust. Card. 

de México", 1952, 22, 453. 

Los autores analizan ]os trazos electrocardiográficos obtenidos en 42 casos 

de infarto septal con comprobación necrópsica relacionando las nuevas concep- 

cìones sobre actìvacìón del tabique interventricular en' casos normales y de 

bloqueo de rama, con la interpretación electrocardiográfica de estos trazos. 

Dan especial vaJor al haJlazgo en derivaciones periféricas de complejos ventricu- 

Jares que han tenido oportunidad de registrar experimentaJmente en perros 
a nivel de las superficies septa\es. Los clasifican en infartOs masivos del tabique, 

infartos del tercio inferior del tabique, infartOs del tercio superior del tabique y 

fibrosis del tabique. - Chait. 

CORRELACION ANATOiHOCLINICA A PROPOSITO DE'LAS IMAGENES 

"PSEUDOCORONARIAS", J. L. ="eel, J. Laham y Th. Doliopoulos. "A.rch. 

mal. du coeur", 1952, 45, 147. 

Una mujer de 65 ai'íos falJece en insuficiencia cardíaca pOl' cardiopatía hiper- 

tensiva. Sus ECG mostraban onda Q mayor que el 33% de Ja R y de 0.04 seg. 

de anchura en precordiales izquierdas con S- T elevado y onda T negativa 

simétrica. La autopsia no mostró otra cosa que una gran hipertrofia ventricular 

izquierda. 

La onda Q anormal se explicaría por un trastorno de conducción intra- 

ventricuJar locaJizado 0 pOl' hipertrofia septal. Las modificaciones del seg- 

mento S-T-T, por irritación epidrdica provocada pOl' el frote de Ja pared 

venticuJar hipertrofiada contra Ja pared torácica. - Rosenbaum. 

BALIS TOCARDIOGRAFIA 

TECNICA SIMPLE PARA OBTENER BALISTOCARDlOGRAMAS, V. l'uddll. 

"Cuore e Circulazione", J95J, 35, 334. 

Los movimientos de una barra de madera adheridos a, ambas regiones 

tibioles, son transmitidos a una cápsula de ~Iarey, y de aJlí, mediante un 
dispositivo piezoeléctrico, son registrados pOl' un electrocardiógrafo. - B. Moia. 

BALISTOCARDIOGRAFlA, L. CaJandre Díaz. 
J 952, 6, J 62. 

"Rev. Esp. de Cardiología", 

Se haec un breve resumen del origen de Ja balistocardiografía y se detallan 

los principales sistemas de registro y en especial, el clectromagnétìco de Dock, 

que es el empJeado pOl' eJ autor. Se cítan las causas que ínfluyen en Ja 

formacíón de las ondas balistocardiográficas en relación con las fuerzas origi- 

nadas porIa aceleracíón y deceleraeión de la sangre dentro del territorio 

vascular pOl' ]a proyección de estas fuerzas sobre el eje longitudinal y las 

modificaciones que snfren a] propagarse pOl' el cuerpo. Después de sefialar 
eJ origen de cada una de Jas ondas, en relación con la dinámiea eireuJatoria, ~e 
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analiza su fundamento matemático, demostrando cómo las ondas del balista- 

cardiograma corresponden a la tercera derivada de la ley de variación de 
espacios. Se hace un análisis de las ondas del balistocardiograma en sus varia- 
ciones normales y anormales y la significación de las mÍsmas. Finalmente, 
se hace una revisión de las alteraciones del balistocardiograma en algunas 
cardiopatias, con especial referencia a la angina de pecho e infarto del mio- 
cardio. - Al1tor. 

ANGINA DE PECHO Y CORONARIAS 

ESTUDIOS SOBRE LA CIRCULACION CORONARIA. 
EXTRAVASCULARES, J. Garda RaÚlOs, J. Alanis y A. 
Inst. Card. de México", 1950, 20, 474. 

LOS FA CTORES 

Rosenblueth. "Arch. 

En uha preparación de corazón aislado de perro, perfundido por otro 
anima], se estUdió la infJuencia de los factores extravasculares en la circulación 
coronaria. 

Se encontró que: a) ]a cantidad de sangre que se recoge del lado venoso 
del sistema aumenta durante ]a sistole y disminuye durante la diástole; b) los 

cambios en la frecuencia y en la presión de las cavidades ventriculares producen 
cambios de] gasto coronario que son proporcionales a ]as variaciones en el 

trabajo desarroHado; c) la fibrilación ventricular hace que el gasto coronario 
disminuya; d) durante la asfixia del corazón, 0 cuando hay un aumento de Sl} 

actividad, el gasto en el sistema coronario se hace mayor. En el corazón 

envenenado con ciamlIo, los efectos del aumento en la frecuencia cardiaca y de 
Ja energia de las contracciones sobre e] gasto corona rio, son menores que antes 

de la administración de esta substancia. Después del cianuro ya no se observa 

aumento del gasto coronario luego de un periodo de asfixia y en esta 

preparacióJ1, la fibrilación ventricular va acompañada siempre de dismiJ1ucióJ1 

del gasto coroJ1ario. Esto imlica que bajo la iJ1fluencia del cÍaJ1uro los cambios 

metabólicos son meJ10res y que, a semejanza de 10 que ocurre en los ganglios 

simpáticos (Larrabee, Garda Ramos y BUlbring, 1950) eI aumento en la acti- 
vidad metabólica que ordinariamente se produce cuando aumenta el trabajo, 
no es observado en estas condiciones. Las observaciones descritas conducen a la 

inferencia que ]as contracciones de] corazón favorecen el gasto coronario por 
dos mecanismos que, en general, obran conjuntamente: a) un factor mednico, 
que actúa a través de la expresión de los capilares y de los vasos venosos, 10 que 
facilita su Hen ado subsecuente en virtUd de que los vasos vados ofrecen menor 
resistencia a] paso de la sangre que viene por las arterias; b) un factor 
quimico que obra a través de vasodíÌatación producida por los cambios metabó- 

licos que acompañan la actividad. Este factor puede ser separado del factor 

mecánico por ]a administración de ciamlIo. - Autores. 

ESTUDlOS SOBRE LA CIRCULAClON CORONARIA. LAS ACClONES DEL 
VA GO Y DEL SIM?ATICO, J. Garda Ramos, J. Alanis y J. Luco. "Arch. 
Inst. Card. de México", 1950, 20, 534. 

En una preparación de corazón aislado perfundido por otro animal se 
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estudiaron los dectos de la estimulación del vago y del simpático, y los de las 

inyecciones de acetilcclina y adrenalina sahre el gasto coronario. EI vago y 
Ja acetilcolina anmentan el gasto coronario en el corazón latiendo a frecuencia 

constante y durante la fihrilacíón ventricular. Sn efecto es suprimido por la 

atropina y potenciado par la eserina y prostigmina. La estimuJación del simpá- 

tico y la inyección de aclrenalina aumelltan el gasto coronario como respuesta 

hahitual. Este aumento va, en general, precedido de disminución ligera. En 

algunos casos especiales, la respuesta es de clisminución: cnando la presión de 

alimentación es muy haja 0 en una preparaciólI envenellada por el cianuro. 

Ann cuanclo tanto la acetilcolina como la aclrenalina cicasiollan aumento 
del gasto coronario, sus efectos no se suman. Las mezclas de las dos suhstancias 

atenÚan los aumentos correspondientes y, en proporciones adecuaclas, pueden no 

ejercer prácticamente ningím efecto sobre el gasto. 
EI análisis de los resultados. segÚn método personal permiten Ilegar a las 

siguientes concJusiones: lQ) La acción vascular de la estimulación del vago 

y de la inyeeción de acetilcolina es de vascdilatación. 2\') Los efeclOs directos 

de la estimulación del simpático así como 105 de la inyección de adrenalína 

sobre los vasos coronarios es de vasoconstricción. Esta conclllsión se apoya en 
los hechos signientes: a) Generalmente hay disminución del gasto coronario 

que precede a la respuesta de aumento; h) Cuando falta el electo inotrópieo 

positi,'o sólo se ohserva disminución del gas to; c) Cuando se inyecta nna mezcJa 

de adrenalina y acetilcolina. en lugar de sumarse los efeetas aumentadores del 

gasto, la respuesta es pråctieamente nula. 
EI aumento del gasto coronario que habiwalmente se chserva hajo Ia 

acción del simpático y de la aclrenalina es un efecto indirecto resultailte, por 

una parte, del aumento del trahajo del corazón v, pOI otra. del incremento 

en la actividad metahólica fuera de proporción con el aumento de trahajo. Este 

Ültimo factor, qne produce gran vasodilatación. es suprimido por el cianuro. - 

Au/ores. 
' 

FLEliOTIWiVIliOSIS 1" TROMBOFLEl!lT/S CORONARIAS. COMUNICACION 

DE UN CASO, R. Zuckermann, T. Velázque7. A. Bisteni y 1- Ortiz. "Arch. 

lnst. Carel. de México", 1950, 20, 56:",. 

EI caso presentado (mujer de 34 alios) no está estudiado dínicamente, y no 

permite, por 10 tanto, estahlecn conc1w;iones en relación con la sintomatologia. 

Se trata, aparentemente, de una canliopatia rcumátiea, con dohle lesión mitral 

y en insuficiencia cardíaca glohal, sin participación infJamatoria del pericardio. 

Se pnede exc1uir una tromboflehitis por propagación desde cI epicardio. como 10 

hemos demostrado experimentalmente en el perro. Existe. sin embargo. la 

posibíliclad de que se trate de un proceso flebitico propagado de una miocarditis 

reumática, pero la ausencia de camhios notables en e1 miocardio haee remota 

la posihilidad en este caso. El estado de gran insuficieneia cardíaca, con 

derrames cavitarios (pleural, pericárclico, peritOneal) podría ser cansa de un 

éxtasis venoso coronario, que posteriormente hubiera dado lugar a la formación 

de un proceso tromhoflebítico. por infección agregada. 
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Se presenta e] estudio anátomopatológico de un caso de tromboflebitis 
coronario, como demostración de su existencia en el hombre. - Autores. 

A PROPOSITO DE LAS CRISIS DOLOROSAS PRECORDIALES DE ORIGEN 
CERVICAL, J. Arlet. "Arch. Inst. Card. de México", ]952, 22, 233. 

Se hace una revisión analítica clínica y radiológica de algunos casas en 

; 
que el dolor precordia] tiene origen extracoronario y se pone de manifiesto ]a 

frecuencia con que tales fenómenos dolorosos precordiales provienen de trastornos 

vertebralts cervica]es 0 dorsales. Se insiste en ]a necesidad de hacer un inteno- 
gatorio particulannente cuidadoso y una exploración minuciosa de la columna 
vertebral en algunos casas de pacientes can precordialgias. - A utor. 

ACCION INMEDIATA DEL KHELLIN SOBRE LA PRUEBA DE ESFUERZO 
EN CASOS DE ANGINA DE PECHO, L. Converiatti, B. Rossi y V. Puddu. 

"Cuore e Circulazione", ]9,5], 35, 283. 

En ,'eis pacientes se registró el ECG de esfuerza treinta minutos después 

de ]a inycrción intramuscular de ]00 mg, de Khellin. En I y 2, respectivamente, 
se Jo registró ]5 minutos después de ]a inyección de ]00 y 200 mg, de Khellin 
Y En I se ]0 registró ]0 minutos después de ]a inyección de 300 mg. de Khellin. 
En casi e] 50'X, se obtmo ]a desaparición 0 atenuación de ]as alteraciones 

e:cctrocardiográficas, provoeadas por e] esfuerzo así como ]a desaparición del 

d010r precordial. Los mejores resultados se obtllvieron con eJ dosaje de 200 mg. 
EJ Khellin inyectado por vía intramuscular alcanza su máxima concentración 

cn ]a sangre de 5 a ï minutos. eliminándose y destruyéndose tan ]entamente 

que después de 24 horas se encuentra todavia en ]os tejidos ]a mitad de ]a 

(antidad iniÔaL - B. Moia. 

ESTUDIO ELECTROCAR[)JOCl1AFICO r ,\10RFOLOCICO DE LOS CA,UB/OS 

{21'E SIC/'EN A LA UCAD/'RA DE LA CORONA RIA IZQt'lERDA EN 
EL H(HtBRE. REL4TO D}; DOS CASOS, G. K. Graham y E. G. Laforet. 

"Am. Heart ].". ]952. n. 42. 

A] prctender practicar ]a comisurotomía valvu]ar en dos casas de estenosis 

mitral, para contener hemorragias fué necesario poner puntos de sutllra en ]a 

región auriculoventricular. ligando, en un caso, la arteria coronaria izquier- 

da y SlI hifliHación ma\or y cn eJ otro la arteria coronaria izquierda 
a ] 5 em. de su nacimiento. cxtendiéndose hasta ]a descendente anterior. .-\mhos 

'c'nfcrmos presentaron cl cuadra e]ectrocardiográfico de un inlarto de miocardia 

de ]a <ara anterior. En el primer caso. inmediatamente después de ]a ]igadura 

ar:arecieron cxtrasistoJcs ventriculares y desapareció ]a aqtivid.lC! auricular. A 

]05 5 minut05 y 36 segundos comcnzó a elevarse el segmento ST en D2, esta- 

hleciéndose después, rápidamente. los camhios electrocardiográficos característicos. 

A 105 6 minutos y 45 segundos se produjo ]a fÍhrilación ventricular, haciéndose 

masajes durante 70 minutos sin resultado. La autopsia practicada ocho horas 

después mostró al miocardio de color rojo castai'io con mÚltip]es áreas de 

hemorragias y reb]andccimiento a través del ventricu]o izquierdo, sin evidencia 
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'de fibrosis local. Histológicamente, se observaron estriaciones irregulares de las 

fibras miocárdicas. En el segundo caso, inmediatamente después de iniciada 
la hemorragia y colocada la ligadura, se produjo una gran caida de la presión 
arterial que fué imposible de registrar durante unos lIlinutos, volviencÎo después 
a recuperarse lentamente algo pOl' debajo del valor preoperatorio. La paciente 
quedó obnubilada y no pudo describir bien la existencia de dolor cardíaco 

:aunque se quejaba de opresión precordial. Dos horas desl;ués de la operación 
tuvo una hemiplejía izquierda con elevación rápida de la temperatUra y murió 
24 horas después en colapso vascular periEérico, pareciendo la lIluerte ser debida 
a una embolia cerebral masiva. También aquí el ECG mostró cambios del 

segmento ST a los minutos de la ligadura y a los 7 minutos existía gran 
depresión en D2, D3 Y AVF con elevación en A VR Y A VL. Los cambios 

aIcanzaron su máxima desviación a los IO minutos. A los 18 v 31 minutos 
se inició una regresión de los cambios del segmento ST; 4 Y 18 horas después, 
el trazado teQía tendencia a asemejarse a la configuración preoperatoria. 
No se ohservaron ondas Q signiEicativas aunque se esbozó tal vez en A VL a 

los 18 minutos. AI examen anatómico, el ventriculo izquierdo y tahique inter- 
ventricular apareció con machas rojo pÚrpura v amaril\as. Histológicamente se 

encontró inEiltración leucocitaria polimorfonuclear en el tejido intersticial 

tendiendo a distribuirse en las Eibras musculares necróticas. Se ohservaron focos 

de necrosis más recientes. atribuibles a trombosis secundaria de las arteriolas 
más pequefias con aumento de la eosinofilia, estriaciones irregulares crnzadas. 

pérdida de la estriación longitudinal y Yacuolización sllgiriendo grasas. Estos 

hallazgos están en contra de la opinión de numerosos autores que indican 

que las alteraciones histológicas del miocardio sólo son reconocibles varias 

horas despul's de establecida la oclusión corona ria. Es probable que en el 

segundo caso las alteraciones electrocardiográficas se hayan acentllado durante 
la brusca hipotensión arterial y hayan tenido tendencia a mejorar al restablc- 

cerse las cifras tensionales. Pero es probahle tamhién que si se hubieran podido 

obtener derivaciones precordiales. 10 que no se hizo debido al ,'endaje colocado 

al enfermo. se hubieran podido registrar cambios electrocardiogTáEicos carac- 

terísticos. - B. Moio. 

PROXOSTICO DE LA ANGINA 
CASOS, W. J. Block, E. L. 
"J.A.M.A.", 19::;2, 150, 2::;9. 

DE PECHO. 

Crumpacker. 

OBSERVACIONES EN 6,882 

Th. J. Dry y R. P. Gage. 

Los autores confeccionan una tabla de supervivencia con 6.882 pacientes 

que sllfrían de angina de pecho asociada con esclerosis co!'onaria y no valvulares. 

estucliados en la Clínica Mayo durante un periodo medio de 18 afios. Comparan 

esta serie con una anterior que incluye Ios primeros 3.442 pacientes observados. 

La edad media de los enEermos fué de 58,8 años, siendo la mortalidad 

mayor en el prim.er arto (aproximadamente 15%) luego del infarto, mantenién- 

dose posteriormente en un 9% anual. 

De todas las combinaciones de angina 
o electrocardiográficos, la asociación con 

constituyen la de peor pronóstico. 

de pecho con otros trastornos cIínicos 

diabetes 0 trastornos de conducción, 
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Aunque los autores dudan de la correlación establecida pareciéndoles que 
es espuria concluyen que parecería heneficiosa la asociación de angina de pecho 

con obesidad, ya que esos pacientes tienen mayor sobrevida. - Skibinsky. 

TIEAfPO DE SUPERVIVENCIA DESPUES DEL INFARTO DE MIOCARDIO, 

c. Smith. "J.A.M.A.", 1953,. 151> 167. 

El autor hace una tabla de supervivencia de 10 ó más arios en 100 enfermos. 
1<:n 30 pacientes que sobrevivieron más de 10 arios el primer infarto de miocardio 

estudia una serie de factores que tienen importancia en la evolución de éste, 

tales como: distribución de sexos, relación entre severidad del ataque inicial y 

longevidad, cam bios electrocardiográficos y pronóstico, etc. 

Sostiene que el pronóstico (mortalidad y morbilidad) -como ya 10 ha consi- 

derado igualmente una comisión de la American Heart Association- no es tan 

desfavorable cuando eI paciente se ha recuperado clínicamente. En estas 

condiciones el paciente pllede volver a sus tareas, evitándose así la sobrecarga 

emocional que significa el retiro de la vida activa. - Skibinsky. 

FACTO RES QUE INFLUEi\'CIAN LA RUPTURA DEL CORAZON POST 
INFARTO DE MiIOCARDO, R. \V. Ohlath, D. C. l.evinson y G. C. Griffith. 
"J.A.:\I.A.", 1952. /49. 1276. 

l.os autores hacen una revista de los datos clínicos. electrocardiográfieos y 

pato]ógicos de 80 pacient~s en los cuales se produjo ruptura 0 perforación del 

corazón luego de infarto de miocardio. 

La edad de todos los pacientes al faIIecer era superior a los 50 arios y en 

ningnno se pudo demostrar que ]a administración de digital tuviera alguna 
re]ación con la ruptura miocárdica. 

La electrocardiografía puede sllgerir la rllptura amenazante "impeding 

rupture" mostrando patrones de infarto transmural en e] infarto de cara anterior. 

En cl 67.5%, de los pacientes la perforación estaha marcadamente relacio- 

nada con el septum'. no tratándose generalmente de rupturas en el sentido 

cstricto sino de disecciones 0 perforaciones. Los autores ensayan una explicación 

de 10 anterior creyendo que sc trataría de una rajadura a 10 largo de una 

Iínea de diva je entre miocardio contráctil y el tejido necrótico, 0 estaría rela- 

cionada con la estructura y funcionalismo de los haces musculares. - Skibinsky. 

VALVULARES 
APENDICES AURICULARES SACADOS QUlRURGICAMENTE, M. Kuschner, 

1. Ferrer. R. Harvey y R. H. Wylie. "Am. Heart .I.", 1952, 43, 286. 

De II fragmentos de apéndice auricular obtenidos durante la 

para estenosis mitral se encontraron nódulos de Aschoff en 4. 

eran considerados como c1ínicamente inactivos. - B. Moia. 

comisurotomía 
Los 11 casos 
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CORRELACIONES CUNICAS Y FISlOLOGlCAS EN PACIENTES CON 
ESTENOSIS l"llTRAL, B. M. Lewis, R. Gorlin, H. . Houssay, F. W Haynes 
y L. Dexter. "Am. Heart J.", 1952, 43, 2. 

En 21 mujeres y 9 hombres con estenosis mitral, en 12 de 100 cuales existia 
soplo sistólico, pero no evidencias de insuficiencia mitral, hecho confirmado. 

por la intervención quirÚrgica en 5, se hizo, además del estudio clinico com- 
plew, estudios de cateterismo con determinación de presiones, cálculo del volu- 
men mimlto y del área de la válvula mitral (Gorlin). Aun cuando algunos 

enfermos habían tenido antecedentes de fiebre reumática activa, no existia 
carditis reumática activa evidente en el momento del examen. De aClierda 

con estas mediciones, una válvula con un área de 1,0 cm2., que representa un 

marto 0 un sexto del área normal, traduce un nivel critico de estenosis en el 

(ual el aumento de presión necesario para mantener un volumen minllto 
normal se aproxima a Ia presión osmótica del plasma. En los pacientes cuya 
válvula mitral tiene un ;Írea de 1,0 cm2. 0 menor, el aumenw de presión 

capilar pulmol1ar origina prohablemente grados variables de obstrucción vascular,. 

que protegeria al ]echo capilar de aumentos repentinos de la presión, determi- 

nando un volumen minrlto menor. De este modo. cl cuadro clínico de la 

estenosis mitral se puede, en gran parte, explicar por la Ìnterrelación del 

grado de estenosis con cI grado de ohstrucción vascular pulmonar. La com- 
binaCÌón de una válvula mitral estrecha con sólo un ]igcro aumentn de ]a 

resistencia arteriolar-puhnonar se asocia con sintomato]ogia predominantcmcntc 
l:espiratoria: disnea de esfueno, hemóptisis y disnea nocturna paroxismal. no 
di]atándose el ventrícu]u dcrechu. En cambio, el efecto de una v;ílvula estl'echa 

con e1evada resislel1cia pu]mnnar arteriolar parece sumarse para causar cvidencias 

electrncardiográficas de hipertrofia ventricular derecha y sign os radio]ógicos de 

agrandamiento cardîaco. En esos (asos hay disnea severa, agrandamientn car- 

diaco y signos de insuficiencia ventricular derecha. La mayoria de ]os patientcs 

con estenosis mitral pueden agruparse en cuatrn clases, segÚn el área ya]vu1ar: 

I) :\rea de 1,3 cm2. 0 mayor, resistencia arteriolar pu]monar no mayor de 

135 dinas/seg/cm2,; 2) ;írea de 0,5 a 1,1 0112. Y resistencia pu]monar 
hasta 169 (linas 3) iÍrea de 0,4 a 0,7 cm2, y resistencia pu]monar entre ~88 

y 853 (linas y~) área entre O,~ a 0,6 em2. y l'esislencia pulmonar mil\' e]c\'ada 

de 770 a 1660 dinas. De Ios 30 pacientes estlHliados, 2;; pudieron entrar dentro 

de ]os grupos mcncÏonados. - B. lUoia. 

FORiUULA HlDRAULlCA PARA EI. CALCUUJ DEI. AREA DE LA\l~'CClON 
TRANSVERSAL DE LA VALVULA i"llTRAI. DURANTE LA I.YSUFI- 
ClENClA, R. Gorlin y L. Dexter. "Am. Heart l", 1952, -13, 188. 

Se deducen dos fórmuJas para caleu]ar la calltidad de Jitros de sangre que 

regurgitan pOl' milllito y eJ área de regurgitación mitral en cm2. I.a primera 

se desarrolla asi: Area calculada de la válvula mitral en cm2. pOl' período de 

!leno diastólico (segundos pOl' minutos), por 31/raiz cuadrada de presión capiIar 

pulmonar media en mm. Hg. -5- gas to aórtico en litros par minuto. Para 

caleu]ar Ia segunda, se divide este resultado par eI pl'Odueto del periodo de 
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cyección sistóJica 

arteria] sistóJica 

capilar media en 

(segundos por minuto), por 36 raiz cuadrada de 

media hraquiaJ en mm. Hg., menos la presión 

mm. Hg. - Moia. 

Ja presión~ 

puJmonar 

EFECTOS DE RESP/RAR OX/GENO AL 100% SOBRE LA PRESiON ARTE- 
R/At PULMONAR EN PAC/ENTES CON n'BERCULOS/S PL'LAI0SAR 
o ESTENOS/S MITRAL, S. H. DressJer, N. B. SJonim, O. J. BaJchum, 

G. J. Bronfin y A. Ravin. ".1. C]in. Inv.", J952, 31, 807. 

Se practicaron 52 estudios en 38 pacientes. En 27 estudios de casos con 
tuherculosis puJmonar se observó que en 22 disminuyó la presión en la arteria 
pu]monar al respirar 0,. De 25 pacientes con estenosis mitral, 2J evidenciaron 

una disminución en ]a presión arterial pulmonar después de la administración. 
de 0,. Se demostró que ambos descensos fueron estadísticamente signifieativos 

y qlle existía una corre]ación directa entre 10s valores inicia]es de presión y el 

grado de descenso tensional ohtenido. Estos descensos de presión podrian ser 
debiclos a disminllción de] gasto canJíaco. disminllción de la resistencia vascular 

pulmonar y 0 disminución de la presión venosa en 1a auricula izquierda y 

venas p"]monares. Los alltores discllten Ja posihIc infJuencia de estos fac- 

tores. - Chait. 

FL (;RADIENTE DE PRESION DE 0, ALVEOLO-ARTERIAL LV LA 

ESTENOSIS AflTRAL, G. S. B]ount Jr., \1. C. \lc Cord y L. L. .\nderson. 
"J. Clin. Inv.", ]952, 31, 840. 

Se estudió en 20 slljetos normaJes y en ] 8 pacientes con estenosis mitraJ, Ja 

saturación arteriaJ de 0" ]a tensión de 0, aJveo]ar y el gradiente tensional 

rcsultante. a]véo]o-arterial. En reposo. eJ grupo de mitra]es tenia una tensión 

de 0, alveolar normaJ, una disminución de la satllración de 0, en ]a sangre 

arteria] y un resultante allmento de] gradiente aJvéolo-arterial de 0,. Durante 

cI ejercicio 'Ia tensión de O2 alveolar se e]evó por igual en ambos grupos y ]a 

satllración de 0, arterial no se modtficó. Los autores discuten Ja posihilidad 

de trastOr~o de la difusión aJvéolo-arterial y de mayor mezcla de sangre venosa 

en e] sentido ampJiado estabJecido por Riley y COllrnand y JIegan a ]a con- 

cJusión de qlle eJ aumento del gradiente de presiól1 alvéolo-arterial, presente. 

en sus pacientes con estenosis mitral, en ]as condiciones en qlle fueron 

cstlldiados, se puede explicar sobre Ja hase de una mayor mezcla venosa. - Chait. 

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA ESTENOSIS AORTlCA, C. 1'. Bai]ey, 

C. I'. Redondo Ramirez y H. B. Larzelere. "J.A.\f.A.", 1952, 150, 1647. 

Los alltores anaJizan nuevas técnicas de comisurotomia aórtica en el trata- 

miento de Ja estenosis aórtica (E. A.) que en m<J;nos de los mismos no tuvo 

ninguna mortaJidad en 9 pacientes, a 6 de Jos cllales se ]es hizo asimismo 

comiSllTotomía mitr.al. 

IJti]izan IIn nuevo instrumento dilatador parecido a] que Brock emplea 

-:- 
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para el tratamiento de la estenosis pulmonar, Ilegando a la valva a través del 

miocardio. 

Aconsejan en caso de asociarse la E. A. con estenosis mitral la corrección 
simultánea de ambas, iniciando con la segunda de ellas. 

La producción de insuficiencia mitral 0 insuficiencia aórtica tiene carac- 

teres desastrosos, la primera poria alta presión intraventricular que agrava 
marcadamente los cfectos de la insuficiencia y la seguncla pOl' no poder cI 

"Ventrículo izquierdo dilatarse y adaptarse a este cambio en su dinámica. 
EI nuevo orificio valvular aórtico no debe ser superior al 50% de 10 normal: 

'con esto se evita la posible insuficiencia aórtica quirúrgica y la rupwra de la 

.aorta pOl' extensión a ella de la incisión. - Skibinskv. 

PERICARDIO 
UN NUEVO 5IG;\,O RADIOLOGICO DEL DERRAIHE PERICARDIAL, L. 

Pescador. "Rev. Esp. de Cardiología", 1952, 6, 89. 

Juzgamos del mayor interés. en el diagnóstico radiológico del derrame peri- 

cardia!, cI no producirse rechazamiento de las estructuras colindantes, hecho 

éste en el que se basa el signo del englohamiento del esófago y eI signo de 

Arendt 0 de la bifurcación bronquia!. La desaparición de las somhras hiliares, 

'al ser cubiertas poria del pericardio distendido pOl' el líquido, la hemos ViSlO 

aparecer en todos nuestros enfermos. EI signo aparece en ambos lado, 0 sola- 

mente en eI izquierdo, según la distensibilida(! que pueda tener el saco 

pericardia!. La regresión del derrame pericardial lleva aparejada la reapariciÓn 

de las somhras hiliares normales. EI signo adquiere más valor al pensar que 

precisamente en los aumentos de la sombra de causa miocardia!. no sola mente 

no desaparecen las sombras hiliares, sino que se rea!zan y agrandan como 

consecuencia de los fenómenos de hipertensión pulmonar concomitante. - A U/OY. 

iCONFlRMACION ANGIO-CARDIOGRAFlCA DEL DERRAIHE PERICARDICO, 

L. Levy II. R. Fowler, H. Jacobs. J. Leckert. J. Irion, 1. Rosen y H. Chastant. 

"Am. Heart ].", 1952,43, 59. 

Se presentan angiocardiografías de ocho casos. Sólo es necesario eI angio- 

'cardiograma de cavidades derechas, para 10 cual basta una pequeña cantidad 

de substancia opaca sobre todo en los nitìos. No siempre la sombra más externa, 

corresponde a derrame pericárdico, pues puede tratarse de un exudado fibrinoso 

'organizado. Las pequei'ias cantidades de líquido habitualmente no pueden 

.demostrarse con seguridad poria angiocardiografía. - B. Moia. 
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