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pues pudo anadirsele el comprobante histopato-
légico, que seflalaba con precision una zona en-
cefalica, estrio-palidal, danada por la atebrina.
Era licito, pues, hablar de diencefalopatia ate-
brinica, la mayoria de las veces simplemente
funcional, esto es, una diencefalosis °.

Sirvan los datos recordados para fundamen-
tar conceptualmente el tratamiento de que veni-
mos ocupandonos, sobrepasando asi la etapa em-
pirica. El medicamento posee modestas, diriase
vergonzantes afinidades, por el sistema nervio-
so. Si estas afinidades conducen, aliquando, a la
lesion de una determinada estructura, no seria
extrano que se las pudiera conduecir rectamente
hacia el beneficio de esa misma estructura. Ten-
dria en tal caso aplicacion el axioma homeopa-
tico: Similia similibus... A este orden de ideas
pertenece la hipétesis de PASCUAL SANTISO, quien
habla de una “accién maduradora” de la atebri-
na sobre el cortex cerebral.

v

Del estudio de mis casos clinicos he creido que
debia deduecir las tres siguientes conclusiones:

Existe un primer efecto beneficioso. Los acce-
sos terminan bruscamente; se abre un parén-
tesis de tranquilidad para el enfermito picnolép-
tico. Se diria que el impacto atebrinico produce
una suerte de estupor en la neurona,

Este efecto inicial se pierde pronto y las cé-
lulas nerviosas vuelven a su primitiva actividad
incoherente.

En definitiva, la atebrina no se ha revelado
en mis casos como el medicamento de la picno-
lepsia.
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COARTACION DE AORTA CON BLOQUEO
AURICULOVENTRICULAR COMPLETO

I. P.-AcoTE POVEDA, L. ALONSO LoMAS
y J. ARIAS MARTINEZ.

Hospital Civil de Basurto.
Bilbao,

Servicio I1 de Medicina Interna.
Doctor E. DE MIGUEL.

La coartacion de aorta, o mejor, la estenosis
istmica de la aorta en la forma con circulacion
colateral, es una afeccion frecuente dentro de
las malformaciones congénitas (FRANCKE y co-
laboradores) aunque muchas veces pase indiag-
nosticada (HEIM DE BALSAC). Por esta razon, por
su fisiopatologia tan personal, por su clinica tan

sistematica y por sus grandes posibilidadeg ¢,
rurgicas, debidas, sobre todo, a CRAmoRqu'
una afeccion muy bien conocida en cagj {, “
sus aspectos. Las malformaciones asociadag S0
frecuentes (HEIM DE BALSAC, KJELLBERg y c;l
laboradores), pero lo son aquellas que afect:u;
al orificio adrtico y la misma aorta, siendo Jag
otras verdaderamente raras. Los trastorneg g,
conduceién intraventricular son tambiép fre.
cuenteg, en forma de bloqueos de rama derechg
o izquierda, completos o incompletos; aproxi.
madamente se presentan en el 40 por 100 de log
casos (DENZELOT, HEIM DE BALSAC y cols, y
KJELLBERG y cols.). Un bloqueo A-V incomple.
to de primer grado, con ligera prolongacién de
P-Q, ha sido encontrado en dos ocasiones por
KJELLEBERG y cols.

Por todo lo antedicho, nos parece interesante
aportar el siguiente caso, que luego discuti.
remos.

dog

Enferma Sor Salomé O., religiosa, de cincuenta v dos
anos de edad, enviada para su estudio pre‘-cnperatori’o. en
vistas a una colecistectomia por lisitasis billar, desde ¢
Servicio de Aparato Digestivo (doctor J. L. OBREgON)
Tras un laborioso interrogatorio obtenemos los siguien-
tes datos:

A. F.—Padres ancianos, afectos de arterioesclerosis
Han sido cinco hermanos: dos muertos (meningitis y
parto); resto, estando bien, excepto la enferma.

A. P.——Desde los doce afios, catarros bronquiales todos
log inviernos, banales.

A los veinticuatro aflos, amigdalectomia; no precisa su
historia amigdalar anterior; posteriormente, en varias
ocasiones, irritacién de garganta

Menarquia a 1os catorce afios; normal de reglas; reti-
rada a los cuarenta y cinco afios con discretas molestias
que ya han cedido.

E. A.—Nos refiere la enferma que desde hace ya mu-
chos anos padsce de disnea de esfuerzo para los esfuer-
zos grandes, no pudiendo seguir a su padre y a sus her-
manos cuando iban por lefia al monte; la fatiga, tras un
breve descanso, desaparecia. Ha permanecido estaciona-
ria hasta hace cinco afios, en que se hizo mas intensa,
de mads facil aparicién para los esfuerzos moderados ¥
requiriendo mas tiempo para la recuperaciéon. En esa
misma fecha habian aparecido mareos y cefaleas, y Vis-
ta por el médico le descubrieron una tensién arterial
de 27. Diagnosticada de hipertension, v sometida a tra-
tamiento antihipertensivo, desaparecieron los mareos ¥
cefaleas, cediendo algo las cifras tensionales.

Unos tres meses antes de estudiarla nosotros presentd
un dia dolor en regién anterior de muslo y pierna dere:
chos hasta el pie, como un calambre. Por la misma €po-
ca comenzd con dolor en fosa lumbar derecha y dificul-
tad a la miccién con disuria y polaquiuria discretas. Am-
bos cuadros cedieron en el transcurso de ocho dias, e
taindo Gnicamente un dolorimiento en el bajo vientre qué
a veces, sufria exacerbaciones bastante intensas. Desde
entonces cuenta la aparicién de un dolor en hipocondrio
derecho, bajo la arcada costal, de caracter sordo y S0
ritmo fijo, pero con exacerbaciones netas tras la ingé
de grasas.

En ocasiones, desde hace algunos meses, tiene dolor
de cabeza, de localizacién temporal derecha, ¥, b
en ¢l hombro y cuello de ese mismo lado.

Tras perfilar su sintomatologia y situarla en el “.Bm.
po, se obtienen los siguientes datos sobre su E. 8.

A. D.—Lo expuesto.

A. R.-—Normal. .

riendo

A. C —Lo expuesto; ortopnea nocturna, requl
dos a'mohadas desde hace tres anos.

A. G. U—Nicturia discreta,

S. N.—Lo expuesto.

T. R.—Normal,
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Metabolisimio Ha perdido bastante peso desde hace
i gfios; la enferma lo atribuye al régimen severo a
“‘r'w, astado sometida por su hipertension

'|£|1r.i(lh:,'-‘ry-.',};.- Enferma normoconstituida, algo pieni-
JE"I‘r«:rlnu-n estado de nutrieién, que acude por su propio
“Llj ja consulta sin dar muestra de disnea. Poco culta,
# J]‘J*\'t'l‘\-'?i"'il'il, de inteligencia algo inferior a lo nor-
J[’Lf th“;.,. el interrogatorio un tanto impreciso. No pre-
111;1t1 cicatrices, ni exantemas, ni cianosis ni edemas.
H.{'ul:rt-?,u. Craneo, pupilas, M O E y pares, .

goca: Lengua, faringe y I|l'J.l].'lliI]I'.‘l. ‘

cuello. A excepeion del latido carotideo, visible, len-
o ritmico y amplio, no presenia olra anomalin. La pal-

Fig. 1

pacién supraclavicular proporciona pulsaciones a 42/mi-
nuto, que levantan ampliamente los dedos de una mane-
ra lenta, no saltona ni céler, a veces acompafiadas de
umn leve estremecimiento, pero no de un thrill neto.

Térax.—e.

Corazén.—Punta, late visiblemente en una reducida
na en el sexto espacio intercostal, 2 cm. por fuera de
la linea medioclavicular. A la palpacién el choque es in-
tenso v nitido. En el resto del precordio no se percibe
ninguna otra anomalia por palpacién, tanto en dectubito
supino como en los laterales y en posicion sentada e in-
tlinada hacia adelante.

La percusion proporeiona un discreto aumento del Area
de matidez cardiaca en sus tercios medio e inferior iz-
quierdos,

A la auscultacion presenta soplo sistélico, holosistoli-
0, de intensidad 5/6. rudo, casi rasposo, cuvo foco de
mixima audici6n es meso- y lateroesternal izquierdo a
nivel del cuarto y quinto espacio intercostal. Se irradia a
funta, ambos hemitérax, dorso, cuello y espacios supra-
tlaviculares y abdomen. No sufre variaciones notables
ton los cambios de postura, aumentando algo en la espi-
Tacion,

Comienza y termina con el primero y segundo ruidos;
'f' Primero, cada cierto nimero de latidos adquiere una
ntensidad, sobre todo en punta, extraordinaria. El se-
Bundo tono aértico esta algo reforzado y es clangoroso.

Frecuencia cardiaca regular, a 42 rev./minuto.

Sistema arterial.—El pulso presenta en las extremida-
:lss superiores las mismas caracteristicas que las descri-
5. en las subclavias v cardtidas. El pulso femoral no se
Pereibe; laten, en cambio, con intensidad, pareja a la de
48 radiales, las pedias.

Su tension arterial en ambos brazos es de 28/7 y en
Ereio inferior de muslo, 17/12, siendo aqui los ruidos
Menos intensos:

Ext, sup. .. L RS as i Ky B
Lo O Rt S 1.0, 2

Abdomen.——No hay hepato ni esplenomegalia; dolor
debajo de hipocondrio derecho con signo de Murphy muy
positivo. Resto, normal.

S. N, .

Examen radiologico.—1.* Radiografia anteroposterior
(figura 1).—La silueta cardiovascular muestra datos inte-
resantes: ) Borde y punta de V. I. voluminosos, conve-
x08, hundiéndose en la sombra diafragmatica. b) Mode-
rada cardiomegalia. ¢) Ausencia de hemicerco aortico.
d) Subclavia izquierda visible, contorneando la cupula
pulmonar y proporcionando un neto borde al mediastino
superior izquierdo. ¢) Falta de continuidad entre sub-
clavia y aorta descendente con incisura visible. f) Aorta

|
Fig. 2.

descendente decaalada a la derecha, bien visible. g) Arco
medio izquierdo rectilineo. h) Borde derecho del pedicu-
lo vascular rectilineo. Los hilios estdn moderadamente
aumentados. Las playas pulmonares estdn claras; la tra-
ma discretamentz aumentada. Aparecen netas muescas

Fig. 3.

costales en los bordes inferiores de la parte posterior de
las costillas tercera a octava; mds netas y numerosas en
el lado izquierdo.

2.+ Anteroposterior con eséfago contrastado (fig. 2).
Muestra la ausencia de desviacion correspondiente al ca-
vado; en cambio, el es6fago es netamente desviado mas
abajo, a nivel de la aorta descendente.

3. Radiografia en O. A, D,.—Muestra una auricula
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izquierda combada y ocupando el espacio normalmente
claro.

4." Radiografia en 0. A. I (fig. 3).—Confirma la
H. V. I. y musstra claramente la ausencia de continui-
dad adrtica.

5." Observacién radioscopica. — Aporta datos tam-
bién muy interesantes al tiempo que confirma los grafi-
coOs expuestos sobre la dindmica: a) Disociacion entre la
frecuencia auriculoventricular. b) Contracciones ventri-
culares enérgicas y lentas. ¢) Amplio latido de la sub-
clavia izquierda, ¢) Expansividad sistdlica extraordina-
riamente pronunciada del tronco de la arteria pulmonar,
que se vuelve francamente prominente durante la sis-
tole. f) Moderada expansividad de las ramas de la arte-
ria pulmonar.

Examen electrocardiogrdfico ifig, 4).— Frecuencia au-
ricular a 60 r./m. Frecuencia ventricular a 42 r./m. Cada
frecuencia tiene un ritmo regular propio con total inde-
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COMENTARIOS.

La existencia de una estenosis istmica g,
aorta con circulacion colateral es evidente a.
como también lo es la existencia de un blnlu
A-V total. Sin embargo, esta asociacion plante
numerosos problemas sujetos a discusion. la
ausencia de necropsia, no realizada por Vivir g
enferma, irrealizable en el futuro por cireyp,
tancias obvias, nos llevan a conducir dichg dis.
cusion de la siguiente manera:

1." La asociacion del bloqueo A-V total, aun.
que de filiacion sujeta a discusion, es evidente:
v, a nuestro juicio, otorga ciertos matices g |3
clinica de la coartacion, al margen de los dire.
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pendencia. P. — (" 12; AP — + 32?; QRS — (" 09;
AQRE = _90: HT-— 13620 GV = - 186 (5 u. A.).
QT = 0" 50 = V. M. + 2; I. Lewis: 4 20. Posicién eléc-
Lrica semihorizontal, imagen de preponderancia ventri-
cular izquierda: V1 — rS; V6 — gR; I. de Sokolow-
Lyon — 36. Deflexion I, V1 — 0" 02. Defl. I, V6 — 0" 06;
S-T descendido y convexo hacia arriba en V5 - V6; T di-
fasica + en las mismas. En resumen, el ECG mues-
tra: a) Bloqueo auriculoventricular completo y total.
b) Hipertrofia auricular izquierda muy probable. ¢) Hi-
pertrofia ventricular izquierda en su forma méas aca-
bada.

Ezxamen fonocardiogrdfico (fig. 5).—El fonocardiogra-
ma traduce fielmente las caracteristicas expuestas en 1a
auscultacién, observandose bien el ruido de caii6én (Be)
cuando hay una coincidencia peculiar entre la contrac-
cion de las auriculas y los ventriculos.

Exdmenes de laboratorio.—A) Sangre: V. 8. G., 10-20.
G. R,, 4.200.000. Hb. =— 85 por 100. G. B. — 9.700: 1 bas.,
1 eos,, 5 cay., 65 seg., 25 linf. ¥y 3 mon. Urea, 0,20.

B) Orina: 1.023. Glucosa, acetona y albimina, au-
sentes, Acidos y pigmentos biliares, indicios. Urobilina,
ausente. Sedimento: Muy raros leucocitos v hematies.
Numerosas cristalizaciones de dcido tirico.

tamente debidos al trastorno de conduccion (pul-

so lento permanente, trazado electrocardiogri-
fico) :

— Sobre los signos arteriales periféricos: ii-
dice oscilométrico muy pronunciado, tension di-
ferencial muy aumentada y minima muy baj
en extremidades superiores: las extremidades
inferiores no participan practicamente de tal
modificacion, debido, sin duda, a la presencia de
la coartacion.

— Sobre los signos auscultatorios, aparte dé!
ruido de caién esporadico: intensidad acusadd
y duracion mantenida del soplo sistolico.

— Sobre los signos radioscopicos: gran &
pansion sistolica arterial, que afecta tanto a 4
subclavia como a la arteria pulmonar.

Estas consideraciones son, a nuestro paf‘ec"""
muy importantes, no tanto porque tengan Valo'
doctrinal, sino porque sobre la base de dos ¢l
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Moo
tos innegables, la coartacion y el blogueo,
“olican completamente la apariciéon de ciertos
l-}:gﬁmenoi no comunes de la coartacion, a los
é;ales ge les puede buscar, como veremos, otras
splicaciones mas alambicadas sin otra base que

i de 1a posibilidad puramente tedrica.

‘9 Determinar definitivamente si el bloqueo
,1-1’ es cm1g£‘nitn o adquirido es practicamente
imposible. Sin emhbargo, el hvf;hn de que no hava
jdo descubierto en exploraciones anteriores es
ma prueba, a nuestro juicio, de valor conside-
able, Lo contrario h ubiera logicamente llevado
o descubrimiento de un pulso lento permanen-
e, un soplo sistolico intenso, una hipertension
«n diferencial aumentada y no al simple diag-
wstico de hipertension arterial; diagnéstico 16-
gico de esfigmomanometro, que explica las ce-
faleas v mareos de una enferma en la cincuen-
fena y ya menopausica. Asi, pues, con toda pro-
pabilidad el blogueo A-V es un bloqueo adqui-
rido.

3¢ Los bloqueos A-V completos congeénitos
gnstituyen una eventualidad extraordinaria y
patrimonio de cardiopatias congénitas ciandge-
nas incompatibles con una longevidad considera-
ble (METIANU v DURAND). En un caso de C. 1. V.
ha sido descrito un bloqueo A-V total adquirido
que murio a los cuatro afios de edad (RUDOLPH
y RoGERS). Sin embargo, una disociacion A-V
congénita puede pasar inadvertida por ser a rit-
mo acelerado en una C. 1. V.; pero ello también
¢s raro (DURAND y METIANU).

La asociacicn a una coartacion con circula-
tion colateral de otras malformaciones congéni-
las, excepeion hecha de las del aparato aortico,
i extremadamente rara, como hemos apuntado
mas arriba. En el caso expuesto no vemos ni sig-
108 clinicos ni evolutivos que indiquen la pre-
sencia de una malformacion asociada y que, por
otro lado, no sean explicados por la existencia
misma de la estenosis istmica de la aorta junte
ton el bloqueo A-V completo. El argumento es-
ladistico tiene un valor, si no absoluto, al me-
o indudable.,

4" El mecanismo de produccién del bloqueo
AV completo ofrece, en su consideracion, pers-
tectivas innegables. La responsabilidad de una
lsion de ambas ramas del fasciculo de Hiss
®mo sustrato anatémico de un blogqueo A-V to-
‘al, fué sostenida por MALHEWSEN (1913), COHN
U513), WiLseN y HENMAN (1920) y SHERF y
SHOOKOFF (1925). MAHAIM (1931) demostrod que
in hloqueo A-V es, a menudo, consecuencia de
i3 lesion de ambas ramas; esta opinion ha sido
Wmbién confirmada por YATER (1936) y por
BAIN (1941).

TIP;-OS concienzudos estudios de LENEGRE pue-
aportar luz sobre este problema. En 27 ca-
08 de bloqueo A-V total o incompleto, pero de

men
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muy alto grado, estudiados clinica, electrocar-
diograficamente y con analisis de millares de
cortes histologicos del tabique interventricular,
ha obtenido los siguientes resultados:

— Destrucion exclusiva del nédulo A-V en
cuatro casos.

— Destruceién exclusiva del tronco comun
del fasciculo de Hiss en cinco casos.

— Destrucion combinada del fasciculo y de
sus dos ramas en tres casos.

— Destruccién exclusiva de las dos ramas en
15 casos.

Desde el punto de vista etiolégico encuentra
ocho casos de valvulopatia adrtica, ocho de afec-
tacién coronaria y 11 de calificacion etiologica
dificil, incluidos como idiopaticos o primitivos.

En el caso que nos ocupa no hay imagen, a
nuestro juicio, de bloqueo de rama, atribuyendo
la D I retardada a hipertrofia ventricular iz-
quierda. Es posible que el descenso de S T y el
difasismo de T en las precordiales izquierdas,
ademas de al factor hipertrofia, se deban a una
posible insuficiencia coronaria asociada. La ar-
terioesclerosis es un fenomeno frecuente des-
pués de los cincuenta anos y también es frecuen-
te su asociacién precoz en la coartacion (ESTE-
WART v BELLET). Ello conduce a pensar que hay
factores suficientes para la producciéon del blo-
queo A-V en este caso: probable arterioesclero-
sis coronaria; lesion, al fin y al cabo, adrtica;
frecuencia de blogqueos de rama asociados a la
coartacion, que, independientemente, y a mayor
abundamiento, adicionalmente, pueden resultar
en el desencadenamiento de un blogueo auriculo-
ventricular completo.

RESUMEN.

Se expone un caso de estenosis istmica de la
aorta con circulacion colateral, asociado con
bloqueo A-V completo, en una religiosa de cin-
cuenta y seis anos. Se comentan, sucesivamente,
el impacto clinico del blogueo sobre la clinica de
la coartacion, el origen congénito o adquirido de
dicho bloqueo, la posibilidad de una malforma-
cién de corazon congénita asociada y enmasca-
rada por la coartacion y, finalmente, la fisiopa-
tologia probable que justifique la aparicion del
bloqueo A-V.
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