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SU, I'RESIDENTE (Dr. Taquini). - 

Da comienzo al tema central: Corazón 
Pulmonar. 

El corazón pulmonar es la sobre. 

earga del ventr1culo dereeho determi- 
nada pOl' un aumento de la resisteneia 
del cireuito pulmonar. Existen tres 
causas fundamentales de aumentó de la 
re:o;istencia en la eireulación pulmonar. 
Una primera que deriva de alteracio. 
nes orgánieas 0 funeionales que resul- 
tan de procesos broneopulmonares eró- 
nieos, espeeialrnente las ~ronquitis ;i 
1'1 enfisema pulmonar, 0 eualquier otro 
proeeso espedfieo 0 no, que afeete 10 

que podríamos llamar 1'1 parénquima 
pulmonar. Un segundo grupo de afee- 
eiones que afeetan primeramrnte la 
arteria 0 las ramas de la arteria pulmo. 
nar. En este grupo se podríall hacer 
dos divisiolles: un grupo en el cual las 
alteraeiones aparentemente ,son prima- 
riamen te funeionales -hipcrtensión 
primitiva de la arteria pulmonar- y 

un segundo grupo en 1'1 que la hiper. 
tensión es result ado de alteraeiones 
vasculares secmndarias a un proceso 
general, pOl' ejemplo: la periarteritis 0 

cualquiera otra enfermedad de sistewl'l, 

o de obstruecioues vasculares determi. 
nada.s pOl' embolias múltiples del pul. 
món. 

El terc'er grupo estarÍa dado pOl' 
easos de sobrecarga derecha que apa- 
reeen en eardiopatías adquiridas que 
sobrpeargau el pequeño circuito 0 de 
C'ardiopatÍas congénitas con shunt de 

izquierda a derecha. 
Es sabido que en muchos de 1013 en- 

fermos la insuficiencia cardíaca 131' pre. 
8enta sin una verdadcra sobrccarga del 
ventrículo derecho demostrable radio- 
lógiea, electrocardiográfica y cl1uica- 
mente. 

En otros cnfermos en cambio. espe- 
eia]mente en la estenosis mitral y en 
los shunts de izqnierda a derecha de 
la eomunicación in te rventricular, se 

desarrol1an alteraciones vasculares en 
r1 sistema pulmonar. que determiuan 
nna sobrecarg-a manifje,sta del ventrícu. 
]0 dt'recho, dando un cuadro en mucho 
sn perponible al que inc]nimos dentro 
del eor pulmonale. 

Estos gTnpos dr en Eermos creemos 
dE'brn incluirse dentro del cor pulmo. 
nale. como formas asociadas, porqUf! 
]as lesiones que ellos presentan son su,o 
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perponiMes alas lesiones primitivas 
de la arteria pulmonar. 

En la última reunión del Comité de 

Expertos de la OrganizaciónMundial 
de la Salud, se discutió este punto am. 
pliamente. Personalmente sostuve la 
tesis de incluir este grupo de enfermos 

en el cor pulmonale. Sin embargo la 

mayoría de los que formaban parte del 

Comité, consideraron que las condicio. 

nes actuale3 del conocimiento no permi- 
tcn separación clara de este grupo. Por 
clIo se resolvió de común acuerdo 1111. 

mar la atención sobre este hecho y de- 
jarlo abierto para futuras discusiones. 
Por el momento se aconsejó limitar la 
denominación de cor pulmonale a los 
dos primeros grupos; es decir, aque. 
Hos que derivan de una situación bron- 
copulmonar, broncoalveolar específico 

o inespecífico; 0 aqueHos que son debi. 
dos a lesiones primitivas de la arteria 
pulmonar y de sus ramas. 

De los dos grupoo 'que deben incluir- 
se en el cor pulmonale, sin duda el más 

importante es el que deriva de los pro. 
cesos broncopulmonares de tipo especí. 

fico 0 inespecHico. Con mayor frecuen. 
cia cor pulmonale se presenta en pa. 
cientes portadores de procesos de bron. 
quitis crónica, con enfisema, asma, etc., 
procesos cuya etiología, como se sabe, 

no está bien establecida. 

En todas las estad1sti!cæs, más del 
50% de los casas pertenecén a este 

grupo. La importancia que el cor pul. 
monale ha ganado en estos ú1timos 

años depende, probablemente, de tres 

causas: 19) un posible aumento real en 
la incidencia del cor pulmonale, deter. 
minado por las condiciones higiénicas, 
la industrialización, etc.; 29) a su me. 
jor conocimiento; y 39) a 1a prolonga- 
ción de la vida de los enfermos porta. 
dores de bronquitis crónica, enfisema 
y asma, como consecuencia de las me- 
didas terapéuticas eficientes. 

La incidencia de ,cor pulmonale va. 
ria mucho en las distintas estadísticas. 
Un ejemplo de ello 10 tehemos en las 

estadísticas de ~\\"hite y Jones, que se- 

ñala una frecuencia del 0,9% y la de 

B. Fuster, que Ie encuentra en e1 54 % 

de las cardiopatías. Es indudab1e que 

la estadística de estos últimos autores 
está viciada, porque ha sido confeccio- 

nada en un lugar donde los procesos 

pulmonares son de aIta frecuencia; 
pero debe admitirse que también en 

parte las diferencias deben tener su 
explicación en diferentes criterios em. 
pIe-ados para establecer la presencia 0 

ausencia del cor pulmonale. 

Desde cl punta de vista etiológico, 
todas las enfermedades específicas del 

pulmón pueden producir cor pulmonale. 
Sin e-mbargo, repito, son los procesos 

mal conocidos del punta de vista etio. 
il.6gico, la bronqllitis, etl enfisema, e} 

asma, etc., los que causan el mayor nú. 
:mero de enfermedades. 

Respecto a la fisiopatogenia. sólo 

me referiré al cuadro que aparece eN. 

100 bronquíticos crónicos enfisemato. 
sos cuando hacen una intercurrencia 
broncopulmonar aguda, es decir al cua- 
dra de 10 que hemos llama do el cor pul- 
monale subagudo broncógeno. 

En el cor pulmonale subagudo bron- 
eógeno desde el punta de vista fisiopa. 
togénico pueden considerarse manifes 
taciones respiratorias, hemáticas ycir. 
culatorias. 

Patogénicamente, las manifesta~io. 
nes respiratorias se deben a la fijación 
de la caja torácicaa las modificacio 
nes orgánicas del pu1món, fibrosis y 

enfisema, a la obstrucción de las vías 
respiratorias, etc. Estos factores deter. 
minan en primer término cambios en 
la mecánica respiratoria, causa funda. 
mental de la disnea, en segundo térmi- 
no alteraciones de la hematosis, factor 
de 'fundamental importancia, primarío 
diríamos en la gravedad del cuadro que 
nos ocupa. Las aIteraciones de la hema. 
t08is se inician por una insuficiente 
ventilación alveolar. La falta de rela. 
ción entre ventilación-perfusión, con 
déficit de ventilación produce una acu. 
mulación de anhídrido carbónico y una 
disminución de la presión parcial de 

oxígeno en los alvéolos y secundaria. 
mente en la sangre. La anoxemia, que 
result a de elIo es particu1armente se. 
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vera. La hipercapnia en los casos gra. 
ves también llega a ser muy manifiesta. 

La anoxemia, por su parte, es el fac. 
tor que determina las alteraciones he. 
máticllis. L,as alteraciones hemáticas 

son: aumento de la hemoglobina, la 

policitemia y la hipervolemia. 
En 10 que respecta alas manifesta. 

ciones circulatbrias, debe recordarße 
que estos enfermos tienen una dismi. 
nución del lecho arteriolar 0 capilar 
secundario a su enfisema crónico y que 
'las alteraciones V'asolliares graves de 

tipo escleroso, sólo aparecen en etapas 
avanzadas del cor pulmonale crónico. 
Funcionalmente se considera que la 
anoxia reduce aún más el 1echo vascu. 
lar por vasoconstriccÍón. Sin embargo 
01 papel de la misma en el aumento de 

la resist en cia pulmonar noestá bien 
dilucidado. Aparentemente ~n wlgunos 

enfermos es muy importante y en otros 

menos. 
La disminución del lecho arteriolo. 

capilar, orgánica y íuncional aumenta 
la resistencia vascular. Por su parte la 
anoxemia determina como mecanismo 
de compensación un aumento del vo. 
lumen minuto. EI aumento del flujo 
pulmonar sumado al aumento de la 
resistencia determinan :la hipertensión 

pnlmonar. 
EI aumento de la presión pulmonar, 

más el aumento del flujo, determinan 
e1 aumento del trabajo del ventrículo 
derecho y su sobrecarga. 

La anoxia por otra parte actuando 
simultáneamente sobre el miocardio so. 

brecargado conduce a su insuficiencia. 
Al cuadro de insuficiencia cardíaca 
coadyuva también la existencia de una 
hipervolemia. 

En síntesis el cuadro fisiopatogénico 

del cor pulmonale estaría dado por pri. 
mero un factor disneisanteque es funda. 
mentalmente la alteración de la mecáni. 
ca respiratoria; un factor de alteración 
de la hematosis hipoventilación alveo. 

lar que determina anoxemia, hipercap. 
nia, disminución del lecho arterioloca. 
pilar por vasoconstriccian, aumento 
del volumen minuto, y aumento de la 
hemoglobin a, hipovolemia, fac to res 
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que sumados pueden desencadenar la 
insuIiciencia cardiaca. 

A continuación el Dr. Croxatto se 
ha de ocupar de la "Anatomía Patoló. 
gica del corazón pulmonar broncógeno 
subagudo' '. 

Dr'. Croxatto. - En todo cor pulmo- 
nale broncógeno subagudo existen dos 

tipos de lesiones: las por una parte al. 
ieracione8 previas a la instalación del 
accidente, que llevó a 'la anoxemia; y 

por otra las lesiones agregadas. 
Las lesiones previas, como dijera e1 

Dr. 'raquini, consisten en enfisema, en 
bronquiectasias, etc. Pueden ser paren- 
quimatosas, bronquiales, vasculares y 

cardíacas. Entre las primeras, el enfi. 
serna generalizado 0 el de tipo focal. 
Los bronquios están en general dilata- 
dos, constituyendo bronquiectasias de 

diferente tipo. En cuanto alas altera. 
ciones vasculares, señalemos que existe 
disminucÍón de la "arborización ", se. 

gún puede observarse enestudios que 
he-mos realizado por medio de micro 
disecciones. 

Las alteraciones cardíacas pre vias se 

reducen a hipertrofia cardíaca derecha 
de diferente grado. 

De las alteraciones preexistentes 
pueden variar las parenquimatosas; 
pero las lesiones vasculare.s y cardia. 
cas, cualquiera sea la etiología, van a 

ser iguales. 
Las lesiones agregadas consisten en 

su mayor parte en lesiones bronquiales 
de tipo de bronquitis purulenta, gran 
dilatación de los vasos, pulmonares 0 

bronquiales, y también en procesos 
bronconeumônicos. Además, en el co- 

razón existe una gran dilatación de la 
cavidad cardíaca derecha. 

~Ie he de referir ahora a 10 que he- 
mos cOIllprobado en Ias 10 últimas au- 
topsias consecutivas de cor pulmonale 
broncúgeno subagudo. Entre las lesio. 

nes previas parenquimatosas, la escle. 
rosis sistematizada sólo se observó en 

un caso. EI enfisema cicatricial se reo 

parte- en la mayor parte de ellos y 1'1 

enfisema puro en uno solamente. Las 
lesione:> agregadas en todos es la bron- 
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,'oneurnonía de diferente III ag nitud 
Previo al a~l'idente, bronquiectasias. Las 
namadas bronquitis crÚnicas del punto 
de vista clínieo, eorresponden para el 

[;natomopatÚlogo, 10. mayor parte de las 

veees a bronquieetasias. En uno de los 

cusOs existiÚ nna compresión bronquial, 
can,:a sin dnda de las bronquiectasias 
:; 10. brOIlljl1ioloeetasia estuvo presente- 

en otro caso. Las lesione,<; agregadas de 

bronquitis puru]enta y bronquio1itis se 

()bs:~rvaron en só]o 2 easos. 

En cnauto alas lesiones vasculares 

truemars: lesiones de arterosclerosis de 
]os gran des vasos en todos 10.5 casos, 
~' de arte-riolas s')]o en 2 easos. El co- 
razón estaba aumentado de peso en to- 
(los, can una media aHa que va de un 
nrso rnínimo de 350 a un máximo de 
;")30 

p;. El ventrículo derecho hipertrQ- 
fieo y eorno hecho notable, el izqnierdo 
también mostraba hipertrofia. 

Otros hallazgos fueron: hemorragias 
en el (sistema nervioso, de diferente 
grado. E,xistieron hernorragias bulba- 
re>, pero próxirnas a ']0. muerte. T,a eri- 
tropoyesis 'cxtramedul1\r ]a encontra- 
mos sólo en 2 de los 10 estudiados. 

SR. PRESIDEXTE (Dr. Taquini). - 

E! Dr. Fernández Moores se ocupará 
de la Clínica del Cor Pulmonale Cr6- 
nJ('o. 

Dr. Prrnândez Moores. - Encarare- 
mos el estudio del cuadro clinico del 

('orazón pu]monar crónico producidc 
par procesos que afectan primariamen- 
te ('-] parénquima pulmonar y dentro 
dl' (], el sretor alveolar. 

Dentr.o de este eon.iunto de enfer. 
1110" separamos dos grllpos fundamen- 
talL,s: 

I) El prinwro, constitnido prcdomi. 
naYltrmcntr pOl' fibroenfisernatosos, cu. 
ya sintomatología principal, la disnea. 
depende del proceso pnlmonar mencio- 
nado a tI'a\'és de la. alt~raci6n de la 
meeánica I'e.spiratoria que provoca. La 
sobreearga derecha es muy mode-rada 
y sólo puede ser demostrada a través 
de signos electrocardiográficos indi. 

redos 0 radioliÍgieamente l'n cleterllli. 

nada incidencia, yo. que e! coraz6n en 

frontal aparece cle tamaño normal. 
No median do carcliopatía a:,ociacla 

o algún otro faetor que !luego eonside- 

raremos, estos enfermos no l1egan nun. 
ea a presentar insuficieneia cardíaca. 

II) Un se-gundo grupo con franca.~ 
manife...taciones dl' sobrecarga derecha 

cuya sintomatologia más Ültensa que 
el anteI"ior, depende fundamentalmente 
de una aJtf'raci6n de la hematosis, con 
anoxemia consecutiva. 

Su resultado es ]a eianosis constante, 
polieitemia, ,lrcmat6crito eIevado, dedos 
en palillo cle tambor, etc. 

A ello se suman en un plazo mils 0 

menos variable manife.staciones eJíni. 
cas derivadas de un aumento del traba- 
50 ca rdía(~o. ta'q uicardia, acortamien to 
del tiempo de circulaeión. La aparición 
de insufieieneia earclíaca en estos en 
fermos es ]0 habitual, pudienclo presen- 
tune en forma crrJnica en continuidad 
con ]a evo1ueión del proceso, 0 en for- 
ma de brotes que interrumpiendo la 
aparcntf' estabiliclad drl enfermo k 

Jlevan en poco tiempo a una grave'de,..;- 
comprnsaci6n cardiopulmonar. 

A el!os vamos a referirnos especial- 
men te. 

Esta modalidad evolutiva que puedc 
injertar"e sobre eualquiera de los dos 

grupos anteriores, romplicando severa. 
I11i'nte su evolución, lra recibiclo a1 pa- 
recer en un broI1eopuhnonar sin cor 
puJmonaIe previo, Ia designación de 

coraziÍn pulmonar su bag-udo b I' 0 n c ó- 

geno. 

El cuadro clínico es muy caraeterCs- 
tico. A 1m liíntornas propios del proeeso 

broneopulmonar de tase: disnea, tos y 

expeetora~ión, se suma un urote de 

broIICoa]veolitis difusa, eon fiebre y 

broncospasmos muy habitualmente ell 
la época invernal. La clisnea Sf' haee 
intcnsu ~' permanente, obliganclo al en. 
f{>rmo a permanecer semisentaclo en 
eama. I~a cianosis es intensa ), 81 apa- 
reeer sobre- una pieI de color ecnizn, 
da a estos enfermos un aspecto sucio 

rnuy típico. 
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1',j1 exam ell del aparato eirculatoric 
Iduesrra 1:;Jgnos coincadentes con çl au- 
Wl'IHO del VOlumen milluto y la sobre- 

Ull'g'a del corazón derecho, acompaíía. 
liOS 0 no de taHa cardíaca. J!,;ll el pn- 
wer caso comprobamos taquicardla con 
1 uHlOS cardíacos aleJados y en la región 

l"plgastnca se palpa frecuentemente un 
galope pOl' tercer rulQo derei.:ho de 

"uma. .tiay mgurgitaeion yugular y 

slgnÜ'd de estaslS venosa gClleral, aúll 

en ausencia de insufiCIenCla i.:arÜíai.:a. 

~l la terapéutica se demora, ésta apa- 
rece de inmedwto; la presiòn venosa 

se cleva dando a la cara un aspecto 

abotagado que recuerda el síndromß 

mediastinal, el hígado se agranda y se 

haee doloroso, apareciendo gran des 
edemas de miemlJros iruferiores. Los 

signm de hiperactividad circulatoria 
se âcentúan, aparece un galope diastó. 

11eo y en caso de eXi.:epción puede ob. 

servarse insuficiencia tricuspidea fUll. 
cional. 

Hegada esta etapa, 108 8íntomas de. 

pendientes del sistema nervioso son 

casi constantes, caracterizados pOl' as. 

tenia muy marcada, somnolencia pro. 
funda y progresiva, alternada con in- 
tranquilidad, excitación que pucde lle- 

gar hasta un estado convulsivo 0 aluci- 
na torio. 

El examen de fondo de ojo muestra 
marcada ingurgitación venosa, Hegan. 
do en los casos graves al edema de 

papila. Esto se explica pOl' un mome-n. 
to en la presión del líquido cefalorra. 
quídeo, sumado a un flujo cerebral au- 
mentado secundariamente a la reten. 
ción de anhídrido carbónico. 

En la etapa terminal la tensión arte- 
rial desciende, el pulso se acelera y la 
piel se hace fría y sudorosa. 

Entre los exámenes complementarios 
se encuentran: la radiología, que mues- 

tra los hilios muy ingurgitados, la tra. 
ma vascular muy aumentada y el cora- 
zón glo balmcn te aumentado de tama. 
ño. con sus areos normales desdibuja- 
dos y ensanehado en la base toma una 

form a triangular característica, En 
casos de evolución favorable, éste re, 
torna a su forma y tamaño normal. 

EI laboratorio informa de poliglobu- 
lia y leucocitosis, urea elevada. 

El estudio de los gases en sangre 

muestra una anoxemia intelL~a, pudien- 
do ]legal' Ii valores hasta del 50%. El 
pC02 Y la reserva alcalina están aumen- 
tadoli, guardando relación con el grado 
alcanzado porIa enfermedad. 

Este estado, antes de su conoeimien- 
to y del usa de medidas terapéuticas 
adecuadas, pocos lograban superarlo. 
Hoy, graeias a los adelantos que per- 
miten incremental' la ventilación pul, 
monaI' y controlar el medio interno, la 
mayoríaconsigue illVolucionar regre- 
sando el enfermo al estado previo al 
accidcnte. 

SR. PRESlDENTE (Dr-. l'aquini), - 

El Dr. Bengolea ha de referirse al 
Electrocardiograma en el Corazón Pul- 
monaI' Crónico. 

Dr', Bengolea. - Es un heeho cono. 
cido que las manifiestaciones eaectro~ 

cardiográficas del corazón pulmonar 
crónico son extremadamente variables. 
Esta circunstaneia tie-ne una trascen. 
deneia indiscutible, pues pOl' un lado 
]08 trazados pueden dar lugar a dificul- 
tades para '/iU interpretación y pOl' otro, 
pueden ser lllotivo de confusión desdc 
c~ punta de vista del diagnóstico cE. 
mco. 

Estos problemas son motivados en 

gr-an parte porque la objetivación de la 
hipertrofia de ca vidades derechas en 
el eleetrocardiograma, consecuencia ló- 
gica de los cambios hemodinámieos 
propios de esta afección, es frecuente- 
mente enmascarada 0 distorsionada, en 
primer lugar, pOl' las variaciones posi. 
cionales cardíacas resultantes de la po- 
sicii'in anóma]a del diafragma; en se- 

gundo término, pOl' alteraciones pro- 
pias del pulmón que acentÚan la hete- 
rogeneidad del medioconductor; y 

tercero, pOl' posibles trastornos de con- 
ducción intraventricular sobrecargados 
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Estudios anatómicos, hemodinámicos 
y vectocardiográficos realizados en 105 

últim08 años, han arrojado alguul1 luz 
sobre .diversos aspBctos de este proble. 

ma, pOl' 10 cual creemos útil destacar 
algunos puntos relaeionados con este 

tema. 
Ya en 1948 Zuckermann y .colabora- 

dores describieron en un estudio sobre 
50 trazados, las siguientescaracterís- 
ticas: 1) Onda P aIta y picuda con T. 
auricular evidente en II, III y A VF ; 

2) P negativa en A VL en el 50% de 

los casos; 3) P difásica +- en pre. 
cordi ales de la derecha; 4) AQRS a la 
derecha y vector de pequeño tamaño en 

piano frontal; 5) Gradiente ventricu- 
lar frecuentemente desviado y situado 

en cualquiera de los sextantes de Bai- 
ley; 6) En las dBrivacioues standard 
se encuentra habitualmente Sl Q3 que 
sugiere rotación horaria del corazón 
alrededor de su eje longitudinal. En 
otras circunstancias se observa Sl, 82 
o bien Sl, 82, S3; 7) I' pequeña en 
todas las precordiales 0 ausente en pre. 
cordiales derechas. Los Qs pueden ex- 
tenderse a todas las precordiales, aso- 
ciados a onda T positiva; 8) S profun- 
da en precordiales izquier>das; 9) T 

difásica de tipo -+ 0 negativa en II, 
III y AVF. 

Según el mismo autor, la ausencia 
de S en Va indicaría :que~xiste una 
hipertrofia ventricular izquierda aso- 
eiada, resultante de hipertensión, car- 
diosclerosis, etc. 

Sin embargo, a estas patentes clási- 
cas hay que agregar otras dos, que .se 

presentan frecuentemente y cuya obje. 
tivación se efectúa con mayor exacti. 
tud en las derivaciones preeordiales y 

que son: 1) qR ó R ó Rs en VI con duo 

raciól1 normal del complejo QRS; y 
2) l\lorfología de bloqueo completo 0 

incompleto de rama derecha. 
De las morfologías antedichas, con. 

viene direrenciar aquelIas debidas a 

factores posicionales -enfisema pul. 
monaI', posición baja de1 diafragma, 
rotación cardíaca- de las patentes Ii- 
gadas íntimamente a los procesos de 

hipertrofia ventricular. Es así qne cli- 

versos estudios han demostrado que los 

crite-rios más clásicos, como la posición 

vertical del corazón, la rotación hora. 
ria, el bajo voltaje, onda P picuda en 

II, Ill, y A VF, I' pequeña y S. pro- 
funda 0 QS en las derivaciones precor- 
diales rceonocen como causa funda. 
mental a cambios de orientación de las 

fuerzas eléctricas debidos a factore~ 
principalmente extracard~acos. DichoE 

hallazgo;; son frecuBntes en casos de en- 
C,s2ll1a pulmonar sin definida repercu- 
sión sobre ventrículo derecho y sin evi- 
dencias de hipertensión pulmonar. 

Es interesante destacar que Scott en 
1955, estudió 28 enfermos con corazón 

pulmonar crónico bron~ógeno, de 1013 

cuales 15 mostraron clectrocardiogra- 
ma con qR, R ó Rs en VI 0 morfología 
de bloqueo completo 0 incompleto de 

rama derecha, en tanto que los otr08 
13 no mostraban estas características, 
sino los criterios que ahora podríamos 

llamaI' clásicos y que son los enumera- 
.dos pOl' Zuckermann. Entre ambos 
grupos se encontró una diferencia sig- 

nificativa en los niveles de presión ar- 
terial pul monar, resistencia pulmonar 
total y saturaÓón arterial. 110s 15 ca- 
sos del primer grupo demostraron te. 
ner una presión arterial pulmonar me- 
dia mayor de 30 mm de Hg y una re- 
sistencia pulmonar total de más de 700 
dinas pOl' cm.5, en tanto que 108 del 
segundo gl'UpO en ningún caso lIega. 
han a estas cifras. Estos hechos son 
import antes, pues demuestran qne s610 

en 10s casos en que se halla una patente 
de 'gR, Rs ó R en V I Ó morfología de 
bloqueo de rama derecha, se puede 
certificar desde el punto de vista elec. 
trocardiográfico, que e-xiste evidencia 
de hipertrofia ventricular derecha. En 
cambio, si existe cualquiera de las 
otras patentes, el electrocardiograma, 
si bien puede contribuir al diagnóstico, 
no es concluyente en el senti do de ase- 

veraI' una repercusión hemodinámica 
ciprta sobre las cavidades derechai'>. 

Una particularidad que creemos ne. 
cesario mencionar es la aparente falta 
de correlación en algunos casos, entre 
la magnitnd de la hipertrofia anatómi. 
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ea del ventríeulo derecho y su expresión 

en el eleetrocardiograma. En este sen- 

tido, hemos observado en repetidas oca- 

siones que acentuadas hipertrofias ven- 
triculares derechas en la autopsia se 

refJejaban pOl' un trazado de pequeño 

voltaje y polifásico en VI, con onda S 

en precordiales izquierdas, 10 que pue- 
de explicarse teniendo en cuenta 10 ex- 
puesto pOl' Cabrera y Gaxiola refe- 
rente a la posibilidad de que el vecto- 

cardiogramaespacial se oriente predo- 
minantemente hacia atrás, en forma 'que 
el bude se dispone casi enteramente en 
el pIano sagital, determinando la pa- 
tente polifásica antedicha en VI, así 

como también pequeño voltaje en las 

derivaciones standard y unipolares de 
los miembros y complejos con onda S 

profunda en V2-V4. 
Establecidos estos conceptos, convie. 

ne discutir brevemente la patogenia de 

los trazados complejos d~l tipo qR en 
las precordiales derechas. Esta morfolo. 
gítl ha .'lido muy discutida en euanto a 

su electrogénesis; en un principio se 180 

trató ,de explicar como resuItante de 
extremos cambios posicionalescardía. 
cos, que hacían que el ventrículo iz. 
quierdo enfrentara los electrodos colo- 
cados a nivel de VI. Posteriormente 

. 

' 

SOdl PaHares consideró la posibilidad 
de que se debiera a la transmisión de 

potenciales septales a través de una au- 
rícula derecha muy dilatada. Final- 
mente, y aunque el tema permanece 
aún en el terreno de 10 debatible nos 
parece interesante la concepción fdrmu- 
Iada pOl' Fowler y Helm, quienes sos- 
tienen que en los cas os de hipertrofia 
ventricular derecha con 'qR en V 

1, las 

fuerzas iniciales del vectocardiograma 
se dirigen hacia la izquierda, adelante 
y abajo 0 bien hacia la izquierda atrás 
y abajo; en el pIano horizontal el bucle 
se desarrollaría en el sentido horario 
en un porcentaje estadísticamente sig. 

nificativo de 105 casos. Los autores seña- 
lados sostienen que la dirección inicial 
anormal del vectocardiograma sugiere 
que la activación septal está parcial 0 

totalmente revertida y que elIo podría 

dcberse a hipertrofia del lado derecho 
del tabique. 

En algunos casos hemos tenido opor- 
tunidad de observar una correlación es- 

trecha entre la evolución delcuadro cli- 

nieo de los pacientes y la progresiûn de 

los signos de sobrecarga ventricular en 

el electroeardiograma. En estosenfer- 
mos se registraron en un principio los 

trazadoo usuales en el enfisema pulmo- 

nar; con el correr de los años y a medi- 

da que el cuadro clínico 5e acentuaba, 

hemos visto aparecer la morfología de 

rsR 'en las precordiales derechas, y fi- 

nalmente, cuando el paciente se hallaba 

con marcada insaturación arterial y 

franca hipertensión pulmonar, 5e pudo 

observar la transición del electrocardio- 

grama hacia las patentes de qR, R ó Rs 

en VI, indicativas de 100 grados de hi- 

pertrofia ventricular derecha más gro- 
seros. 

Falsos diagnósticos positivos de hi- 

pertrofia ventricular derecha pueden 

resuItar de un infarto miocárdico cstric- 

tamente posterior, que condiciona la apa- 
rición de una onda R alta en VI 0 V 

2. 

Algo similar ocurre con algunas formas 
del síndrome de ~\y'olff.Parkinson-White 
y pOI' otra parte, es conocido el hecho 

de que en algunos casos de corazón pul- 
monaI' crónico pueden aparecer comple- 
jos de tipo qR en VI con caída de R ó 

QS en V2-V4, sin que se puedan detac- 

tar evidencias de cardiopatía coronaria. 
Es frecuente asimismo, observar cam- 
bios en la repolarización ventricular evi. 
denciados pOI' inversión de la onda T 

en las derivaciones precordiales, coinci- 
diendo con un brote pulmonar subagu- 
do de carácter infeccioso, asociados a 

agravación de la anoxemia; estos cam- 
bios suelen retrogradar con la mejoría 
del proceso. Finalmente, es de todos co 

nocido que 1a falta de crecimiento de 

I' en las derivaciones prccordiales, 0 la 
existencia de complejos QS en todas 

el1as, 5e prestan a confusión diagnósti. 
ca con un infarto miocárdico anterior. 

POI' úItimo, recordamos que en 108 

textos clásicos se considera que las 

arritmias son raras en el corazón pul- 
monar crónico; pero en 1958 Corazza 
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y Pastor Hamaron la iltención sobre la 
Úecuencia de 100 trastornos del ritmo 
cn csta afección. En nuestra experien. 
Úa en 100 casos consecutiyos, hemos 
tenido oportunidad de com pro bar este 

ÌIecho, partieularmente la rapidcz y .fa. 
cilidad con que estos enfermos desarro. 
llan arritrnias vinculables a la digita. 
lizaciÓu. Es posible que las arritmias 
se presenten cuando estos eufermos reo 

eiben Hua dosis de digital importantc 
y coneomitantemente presenten una 
pérdida de potasio intraeelular. Ì\ada 
mils. 

SR. PRE"lDEl\TE (Dr. TaquÚvi). - 

El doctor Villamil se ocupará del" Me. 
dio intern a en el corazón pulmonar". 

lh. rillamil. - Las m.odificaciones 
del medio interno que Se producen en 
el corazón pulmonar crónico obedecen 

primordialmente al hecho de que el or. 
ganismo es inca paz de eliminar ade. 
cuadamente el anhídrido carbónico pro. 
dllCido pOl' el metabolismo celular, el 

cual sc llidrata, sea espontáneamente 0 

fayon~cido porIa anhidrasa carbónica 
presente en los hematíes y en muchas 
otras células del organismo, para for. 
mar ácido carbónico. Este es un ácido 
dábil cuya disociación libera hidroge- 
niones y baja el pH. Todas las modifi- 
caciones del medio interno están enca- 
miuadas a corregir el descenso del pH 
pl'ovocado porIa retención de ácido 

earbónieo. 
Cómo se realiza la netul'alización del 

ácido cal'bónico acumulado, es 10 que 

vamos a tratar de explicar. 
Existen doo mecanismos pOl' los cua. 

les el organismo lleutraliz"l el ádido 

carbónico: uno, que podríamos Hamar 
de emergencia, se observa sobre to do, 

en :,;ÎtuaciOllCS agudas de hipoyentila- 
eión pOl' inhalaeión de oxígeno 0 pOl' 
brotes bronquiales intercurrentes. 

La neutralización inmediata del áci. 
do earbónico hene lugar pOl' migraeión 
de cationes dcsde las céltifas hacia el 
Fquido extracelular y pOl' liberación 
de cationes procedentes del propio lí. 
q uido t'xtracelular. 

Parte de los hidrogeniones proceden. 
tes de la disociación del ácido carbó. 
nico se introducen en las células donde 
desplazan Xa y K hacia el líquido ex- 
tracelular, los cuales neutralizan 50 70 

del ácido carbónico así acumulado. 
La liberación de cationes del líquido 

extracelular tiene lugar principahnen. 
te pOl' migraeión de cloro hacia el Ül- 
terior de los hematíes, que es respon- 
sable de la neutralización de alrededor 
del 30 % del ácido carbónico acumula. 
do. Además existen otros dos mecanis. 
mos que liberan cationes en el líquido 
extracelular. Uno que disminuye la con. 
centración de ladato y otro secunda. 
rio a la acidosis que reduce el poùer de 

eombinación de las proteínas. Los ca- 

tiones proceden tes del líquido intrace. 
lular 0 libel' ados del líquido extracelu- 
lar se combinan no sólo con el áeido 
carbónico formando bicarbonato, sino 

también con una pequeña eantidad de 

fosfatos que sale de las células haeia el 

líquido extracelular probablemente co. 

mo consecuencia de una inhibición de 
la fosforilación de la glucosa. En cEec. 

to, en la acidosis a menudo la curva de 

tolerancias a la glucosa está aUl11entada. 
El result ado de estos mecanisl110s es 

un aumento del biearbonato, de los fos- 

fatos, del sodio y del potat;io y una dis- 

minución c1rl cloro del líquido extra. 
cclular. La hi perua tremia de la acidosis 

r<'spiraroria es habitualmente leve por- 
que está compemada pOl' retención si. 

multánea de agua mientras que la mag. 
nitud de la hiperkalemia depende del 

grado de acidosis. 

Este cuadro h ul110ral que podríamos 
]lamar típico de las formas no compli. 
eadas de corazón pulmonar, a yeces está 
enmascarado pOl' otro:s factores. La in. 
suficiencia cardíaca tiende a producir 
hiponatremia pOl' dilución que cancela 
la hipernatremia de la acidosis respira. 
toria. POI' dtra parte, [as diuréÜcos 
tienden a producir hiponatremia e hipo. 
kalemia. 

El mecanismo de emergencia está com. 
plementado pOl' otro lllás prolongado en 
d eual inÌf.rviene el riñón. Ambos coin. 
ciden en un mismo objetivo, esto es, au- 
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mental' ]a cantidad de bicarbonato, sodio 
y potasio en el l~q uido extracelular y 

disminuir la cantidad de cloro. b CÔmo 

se realiza esta función? 
En las célu]as de los túbulos renales 

hay una enzima denominada anhidrasa 
cal'bónica, qne cataliza ]a hidratación 
del anhíclrido carbónico hacia ácido car. 
hónico. El ácido carbónieo así formado 
en el interior de 1a cé1ula, se disocia 
dancIo origen a hidrogeniones que se 

permutan con sodio proveniente de la 
]uz tubular. 

El sodio que se intercambia con hi- 
drogeniones está combinado con 3 áci- 
dos débiles formando bicarbonato, sales 

orgánicas y fosfatos bibásicos. Como COll- 

seruencia de esta permuta se recomti- 
tuyea los ácidos primitivos,esto es ácido 
carbónico, áeidos orgánicos lib res y fos- 
fatos monobásicos. De esos tres, dos áci- 
dos -orgánicos y fosfatos monobásicos 
- son fijos y se eliminan como tales en 
la orina. En cambio el ácido earMnieo, 
se descompone favorecido porIa anhi. 
drasa carbónica de las células tubulares 
y en parte de la luz tubular y se trans- 
forma en anhídrido carbónico y agua; 
el primero, gas volátil y muy difusible, 
vuelve a la sangre. 

En cuanto al sodio recuperado se une 
C~Oll el anión .que ha quedado en la célu- 
]a romo consecuencia de la hidratación 
del anhídrido carbónico se reabsorbe en 
forma de bicarbonato. 

Como se ve, este proceso de reabsor- 
ciún de sodio en intercambio con hidro- 
gClIiolles, da lugar siempre a la forma- 
ción de bicarbonato y es la causa del au- 
mento del mismo en el plasma. Pero mu- 
ehas veces es preciso además recuperar 
soclio unido a ácidos fucrtes, para trans- 
formarlo en bicarbonato. En este caso, 
la permuta no puede realizarse con hi- 
drogeniones, pOl' cuando éstos provoca- 
rían la liheracióu de ácidos tan fuertes 
clue bajarían el pH a Ull nivel incompa- 
tible con la vida de las células que están 

rn contacto con la orina. Para recupe- 
rar el sodio mÜdo a ácidos fuertes, f'ßpe- 
ciallllente cloro, el organislllo une los hi- 
drogeniones al amoníaco para formal' 
radical amonio, que es una base ruerte. 
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En 10s túbulos distales hay una ellzi. 
ma dellominada glutaminasa, que des- 

compone la glutamina y otros aminoáci- 
dos forlllando amoníaco. Este es difusi- 
ble pOl'que se disuelve en los lipoides de 
la membrana celular y sale y entra fri- 
cilmente ùe las célnlas. 1'e1'o si se en- 
cuentra can una orina ácida, como con- 

seeueneia de la excreción anterior de hi. 
drogeniones, é[,tos se combinarán can el 

amouíaco formando radical amonio, el 

cnal no siendo difnsible qnecla atrapado 
en la Iuz tubular. Al disminuir la con- 
ee1ltración de amoníaco en e1 tÚbulo dis- 

tal ,prosigue la reacció1l. De ahí e1lt01l- 

ccs que la producción de amoníato sea 

tan mayor cuánto más sea la acidez de 

la orina. El radical amonio se intercam- 
bia con el sodio uBi do a ácidos fuertes, 
de los cuáles hene especial impol'tancia 
ei cloro. Este se excreta en forma de e10- 

rnro de amonio y el socho se reabsorbe 

siempre, en forma de bicarbonato. 
l.1a actividad de la anhidrasa carbúni- 

ca y glutaminasa es tanto mayor cuanto 
menor es el pH, 10 que conduce a mayor 
producción de hidrogeniones y de amo- 

níaeo. Además, la Iiberación de hidroge- 
niones depende de la concentración del 

substrato, esto es de la tcnsión parcial 
de anhídrido carbónico. En la acidosis 

rClSpiratoria la excreción de hidrogcnio- 
nes está aurnentada, en parte porqne está 

aumentacla la tensión parcial dcl anhí- 
drido carbónico. Tanto es así,que aun- 
que experimentallllcnte se inhiba total- 

mente Ia anhidrasa carbónica con Dia- 
mox, si se aumenta la tensión parcial 
de anhídrido carbónico, prosigue la ex- 
creción de hidrogenioncs y como consc- 

cuencia, hay reabsorción de sodio pn for- 
ma de bicarbouato. Este cs uno dc los 

factores que lilllita la acción del Dia- 
mox en presencia de pC02 cievado. 

En Ia reabsorción de )\a los iones hi- 
drogeniones cOlllpiten can el K y la pro 
porción relativa en que los dos contri- 
buyen depeude de 1a disponibilidad de 

las células tubnlarps de uno u otro ele- 

mento. En la aeidosis respiratoria au. 

menta la cOllcentraci()n de hidrogenio- 

nes, pOl'q ue a umen ta como he dicl~o,. la 

tensiÓll parcial ùe anhídrido carbü11lco. 
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Como consecuencia, el sodio se reabsorbe 

en preferencia, en intercambio con hi. 
drogeniones y no con potasio. Tan æ asi 

que uno de 'los fenómenos observados en 
est os enfermos después de la inhalación 
de oxígeno, que provoca una retención 
aguda de anhídrido carbónico, es la rá. 
pida caída de la excreción urinaria de 

potasio. Como resultado aumenta el te. 
nor de potasio del organismo, 10 cual se 

ha comprobado en el análisis de biopsias 
m usculares. 

SR. PRESlDE.'\TE (Dr. Taquinri). - 

El doctor Honcoroni nos ha de hablar 
del" 'fratamiento del Cor Pulmonale". 

Dr. BoncoroY/i. - En e1 cor pulmo- 
nale crónico es necesario distinguir pri- 
meramente la presencia 0 no de insufi- 
cieucia cardíaca y la aparición de la 
misma en cuanto a la historia evolutiva 
de la enfermedad. 

Cuandoen el cor pulmonale no hay 
insuficiencia cardíaca, el tratamiento se 

confunde con el del enfisema en su pe- 
ríodo de estado. (Vel' esquema). El pro- 
blema fundamental consiste en dismi. 
nuir el incremento del trabajo respira- 
torio que provoca disnea y en ese senti- 
do la forma más importante es la dila. 
tación bronquial. Esta se obtiene pOl' 
drogas .que actúan sobre el mÍisculo bron- 
quial; además disminuyendo y fluidifi. 
caudo las secreciones. 

No hablaré de los detergentes, anti. 
bióticos y corticoides que se emplean en 
esa etapa. POI' otra parte, cuando e110 no 
es suficiente la única manera de aliviar 
la disnea es porIa sedación cortical 0 

subcortical, la que naturalmente provo. 
ca depresión respiratoria. (Cuadro). 

Cuando el aumento del trabajo respi. 
ratorio ha provocado hipoventilaeión al- 
veolar, es mucho más urgente el trata- 
mien to previo, es deeir, el de la dilata- 
ción bronquial pOl' cualquiera de los 
medios conocidos. Se ha ensa vado en 
esos casos el neumoperito~o y ~l uso de 
una mejor correlaci6n muscular volun- 
taria porIa realización de cjercicios res- 
piratorios, sin que cstos dos métodm' 
puedan considcrarse demasiado exitosos. 

Cuando esta hipoventilación alveolar 
ha 11egado a la anoxemia 0 hipercapnia, 
uno de los tratamientos consiste en la 

supre",ión de la compensación renal in- 
hibiendo la reabsorción de bicarbonato. 
Si se tiene un centro respiratorio más 0 

menos en condiciones de responder con 

cierta eficiencia, puede ser estimulado 
bacia la hiperventilación a través de 

una mayor acidez. 
POI' otra parte, euando se ha llegado 

a la depresión del centro respiratorio y 

estos tratamientos no result an exitosos, 

la ventilación mecánica parece ser la 
única medida capaz de reestablecer una 
scnsibilidad normal del centro. 

En el otro grupo de enfermos en los 

cuales la insuíiciencia cardíaca se ha he. 
cho ya aparente (vel' esquema), uno de- 
heria distinguir pOl' una parte el compo- 
ncnte reversible, anoxemia e hipercap- 
nia que en el enfisema pulmonar crónico 
es producido sobre to do pOl' las irregula- 
ridades de la ventilaci(m-perfusión. Asi- 
mismo, cuando este componente de ano- 
xemia es poco reversible tal como en la 
fibrinosis de difusión de las granuloma- 
tosis. 

En esos casos la insuficicncia cardia- 
ea puede prcsentarse .en forma snhagu- 
da 0 crónica. Cuando adquierc la forma 
crónica, el tratamiento es el habitual dû 

la insuficicncia cardíaca, al cual sc Ie 

sum a el del en fisema !quc la ha ori 
ginado. 

Cuando la situación se presenta en 

forma miis 0 mCDOs suhaguda, es decir, 
,se manifiesta en pocos días u otras exis- 
ten otros problemas agrcgados. Evidcn- 
temente, 10 import ante es la correIa. 
eión de la anoxemia e hipercapnia. Pcro 
en esas condiciones la presencia de com- 
plicaciones neurológicas que pueden He. 

val' rápidamente a la muerte 0 sino al 
daño neurológico definitivo pOl' anoxia, 
requicre una condncta un poco miis ae- 

tiva eon la cual hemos tenido cierta ex- 
periencia en los últimos años. Ella es la 
ventilación artifical mecánica, que re. 
qui ere natural mente una traqueotomía 
previa y el uso del oxígeno, administra- 
do en ese caso concomitantemente con la 

respil'ación artificial. 
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Dcsdc luego que a todas estas circuns- 
tancias se asocia el régimen hiposódico 

tan to en el tra tamien to del" cor pulmo- 

nale" crónico como subagudo. 
En csas condiciones hemos tenido oca- 

sión de demostrar en varios pacientes, 

qne el tratamiento clásico de la insnfi- 
eiencia cardíaca, es decir cl uso del car- 
diotónicos y diuréticos no es necesario. 
}iIe refiero siempre a aquellos casos cau- 
sados pOl' corazón pulmollar subagndo 
de eansa broncógena. 

En cuanto alas complicaciones eomu- 

nes en el tratamiento del enfisema pul- 

monar erónico con insuficiencia respi- 

ratoria y cardíaca que hemos tenido oca- 
sión de observar (se proyecta cuadro), 
diremos que entre las neurológicas una 
de eHas es la asterixis, que se admite 
eomo secundaria al est~mulo de la sus. 
tancia reticular. Los coadynvantes para 
la misma son los estimnlalltcs, el NH2, 
etc. Se obfierva también confusión men- 
tal, delirio, y coma. l\Iuehas veces ellas 
se deben a laacidosis metabólica caw-mda 

par acidificantes tales como el Diamox, 
etc. IIabitnalmente la depresión del 

centro respiratorio, can aumento de la 

tel1Ûón de anhídrido carbónico arterial 
e hipertensión endocraneana secundaria 
a ese aumento eS la cansa de la situa- 
C'i{ín. POI' otra parte la hipertensión en- 
docraneana provoca mayor depresión 
del centro respiratorio. Los coadynvan- 
tes a esta sitnación son e1 nso del oxí- 
geno en individuos no ventilados; los 

barbitúricos y opiáceos. El tratamiento 
único es fa traqneotomía y la ycntila. 
c1ón artificial. 

La tercera tercera complicación co- 

mún es la bronconenlllonía y atelecta- 
sia, debidas a pululación bacteriana y 
a retención de secreciones en individllos 
que tienen tos insuficiente y en los cua. 
les se han elllpleado depresores de la 

tos. La aspiración traqueal, tos artifi- 
cial y antibióticos, como en ()l caso ante- 
rior, es el único tratamiento posible. 

Una distil1ta complicaciól1 frccuente- 
mente mortal es la hemorragia gastro- 
duodenal, que f'ie suma a veces a la per- 
foración. IJa causa etiológica de esta 
complicación es la gastritis hemorrágica 

que ll1uchos enfisell1atosos tienen; ave. 
ces se asocian con ulcus, que general. 
mente no es demostrable; la presión de 

oxígeno arterial disminuida, así como la 
hipercapnia parecería que son una can- 
rm de producción de hemorragia gastro. 
duodenal aguda en estos enfermos con 
gastritis previa. EI uso de corticoides 

en esas condiciones coadyuva enorme. 
mente a esta presentación, pOl' cuyo mo- 
tivo los hemos abandonado pOl' comple- 
to en el tratamiento de est a forma clíni- 
ca particular del" cor pulmonale". EI 
tratallliento, que habitualmente no es 

demasiado eficaz en estos casos, consis- 
tirá en la transfusión de sanO're fresca 
los antibiótieos y la cin~gía. 

ð , 

POl' último tenemos alas complica- 
ciones debidas a intoxicación digitálica. 
Generalmente los enfermos que recibi. 
mos han sido tratados con digitálicos. 
lVIuchas veces no son los de eliminación 
rápida desgraciadamente y la presenta. 
ción de taquicardia auricular con b]o. 

queo auricular-ventricular, es bastante 
frecuente, habiéndola observado en nu. 
merosos casos. (Vel' cuadro). 

EI uso de la digital quizás en canti- 
dad exagerada 0 simplemente en dosis 

habituales, pero no indicadas para estos 

enfermos que tienen una sensibilidad 
particular, agregado a la anoxemia e 

hipercapnia. es capaz <1e provocar este 

síndroll1e. Se eonsidera como eoadyu- 
vante la depleción del potasio intrace. 
lular, asociada generalmente a una die- 
ta insuficiente, así como también al uso 
de saluréticos. 

Ante cstas complicaciones hemos su- 
primido la digital en todos los casos que 
son sometidos a asistencia ventilatoria 
meeánica. 

Es posible vel' en algunos de est os en. 
fermos que la simple inhalación de oxí- 

geno eorrige la arritmia. Esta no es 

muy frecuente sin embargo. Natural. 
mente, que cuando la situación se man- 
tiene, la hipercapnia que se exagera es 

capaz de hacer que el paciente vuelva 
al cstado anterior. 

Ultima mente, en algunos casos en que 

la corrección de la arritmia nos parece 

urgente hemos comenzado a emplear la 
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in [usiÓn endovenosa rápida de potasio 
(pasando ampliamente las dosis de 20 

ó 30 mEq/hora) con control eledrocar- 
c1ioOTáfico simultáneo. En algunos pa- 
ciel~tes hemos visto queleste tipo de an'it- 
mia se 

. 

corriO'e en pocos minutos con la o 
. 

inyccción de una cantidad de potaslO 
ql;e puede .ser de 10 a 15 mE~h ~e~o, 
repito, (~on control electrocardlOgrafrco 
cada 2 a 4 mEq de potasio suministrado. 

SR. PHESlDE~TE (DJ". Taquini). - Be 

lIa tratado de dar una visión dil'ía pano- 
rámica de las prillcipales modifieacio- 
nes que desde el pun to de vista clín ico, 
del medio interno, electroeardiográfico, 
etc., ~Uell:'ll obsel'varse en el "cor pul- 
monale 

" 

cl'ónico, espeeialmen te en 105 

bl'otrs subagudos que aparecen en el 

cursu del" cor pulmonale" cróni(~o 0 

de las bronquitis erónieas enfiselllato- 
sas dando el cuadro de anoxemia severo 
qu~ hemos llamado corazón pulmonar 
subagudo broncógeno. 

I.1oS l'elatorrsque como es sabi(lo. tie- 
nen una antigua experil:'ncia en este 

tema y que casi todos han trabajac10 en 
alguna época 0 siguen trabajando con. 
Il1igo ~- a quienes responsabilizo de gran 
parte de los halagos que he recibido, es- 
tán rn eonc1icionl:'s de contestar cua]. 
quier pregunta aclaratoria que quieran 
hacerles. 

EI problema del cor pulmonale bene 
en nuestro país una larga tradición, En 
realidad su estudio se in i(~ió con las des- 

eripciont's de .1\yerza, I.1a Enfermedad 
de Ayerza 0 "cardíacos negTo.s", dio a 

la medicina argentina uno de los prime. 
ros elementos de recono('imiento inter- 
nacional. 

Como un pequeño homenaje hacia esa 
medicina que marcó una época en nues. 
tro medio ,- en el cotlocimiento de este 

('uadro, el doctor Braehetto Brian aquí 
presf'nte, nos va a referir en breves mi- 
nutos algunos (Ie los conceptos que alre- 
de dol' del año ] 020 0 antes. se tenía COll 

respecto a esta enfermedad del punta 
de vista anatómico. Tiene IIJ, palabra. 

Dr. BJ'achetto Bi"ian. - Hace mu- 
ehos aîíos tnve ol1ortnnidad de colabo- 

rar en el tema de 10s llamados pOl' en. 

tonces "eardíacot5 negros" pOl' Ayerza. 
Ustedes saben que en 1001 el doctor 
.A verza en una clase que dio en el Hos- 
pÙal de Clínieas IJamó a un enfermo 
con insufieiencia eardíaca y un proceso 

broncopulmonar cróni('o "cardíaco ne- 

gro", porque II:' llamó la atenciónla par. 
ticular cianosis de ese ellfermo que no 

clleontraba cn otros. 
Est' paciente fue autopsiado en ei Ins- 

titnto dl:' Anatomíêt Patológica y se en- 
cOlltró de acuerdo con la lección clíllica 
de Ay~rza. una bronconeumopatía cr{). 

niea con insuficiencia cardíaca e inten- 
sa eianosis. 

En el año 19]2 uno de los más distin. 
g'llidos c1iseÍpnlos de Ayerza, el profesor 
Franeisco Arrillaga, him sn tesis sobre 
10s cardíacos negros de Ayerza y con 

más experi.encia cseribió una tesis que 
torlos conocen. donde estableció qne el 

entonces "cardíaco negro" era un brOIl- 

eopulmonal' Cl'ónieo con insnfieiencia 

('i!l'(líaca. cuadro que era debido a ulla 
('sclerosis de ]a arteria pulmonar secun- 
daria alas alteraeiones erónicas bl'On- 

eopulmollares. 113 lesión arteri:~l, segÍ1~l 
A rrilhl"'a era la causa de la ]llpOl'ellh. 
]ar'ión ~!l;C sufría el enfermo. 

El problema desde entonces l"iiguió 

preocupando mucho a Ias elases médieas 
del paÍs y en el aÎÍo 1025 se realizó una 
relll1ión en Ia Asoeiaci{}n ìllédica Argell' 
tina v fni relator del tema de allatomía 
ratoìógica. En esa época había au top- 
siado 6 eIJfermos; ahora de hecho 8 

autnpsias más. Voy a relatar el resu- 
men de 10 dicho en aqnel entonces, que 
más 0 menos coincide con el concepto 
actua1. Encontré dos síndromes 0 cua- 
dros anatomopatológicos: una bron- 
coneumopatía crónica universal, en la 
cual todo el pulmón estaba afectado, 
con lesiones mutilantes y graves de 
todos los órganos del mismo; estas 
ìesiones son sobre todo graves en los 

bronquios median os y pequeños. Las 
paredes alveolares aumentan diez a 

quince veces su espesol'. Hay una es- 
clerosis mutilante difusa del pulmón; 
y no de una manera universal, pero 
bastante frecuentemente, se encuen- 
tra hipertrofia de las paredes de las 
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ram as de la arteria pulmonar. El otro 

síndrome es la hipertrofia con insufi. 
ciencia del corazón derecho. El ventricu. 
10 derecho acompañado siempre de atro- 

fia y de dilatación llega a tener 12 a 

20 mill de espesor en lugar de 3 a 5 que 
tiene normalmente. Se acompaña tam- 
bién de una hipertrofia de la auricula 
derecha, que llega a 4, 5, 6 nun en lu~ar 
de a 1 0 que es 10 normal. Quisiera in- 
sistir sobre un hechoque parece capital, 
y que e.stá en el relato que se public!) 

en el año 1925. Dice así: "La existencia 
de una hiperplasia elastígena al mismo 
tiempo que colágena en las paredes de 
10s alvéolos demuestra que todo no es 

un proceso cicatrizal, sino de compensa- 
ción circulatoria que hace que las pa- 
redes de los alvéolos adquieran un espe- 
SOl' mucho mayor que 10 normal, diez a 

ljuince veces y se comprenda la profunda 
perturbación queesto significa para la 
hematosis. Siempre nos preocupa las al. 
teraciones de las paredes de 100 alvéolos 

en cuanto a su hipertrofia conjuntiva y 

8U hipertrofia elástica. Nada más". 

SR. PRESIDENTE (Dr. Taquim:j. - 

Dentro de breves instantes se pasará a 

la mesa redonda. 

MESA REDONDA 

SR. PRESIDENTE (Dr. Taquini). - 

Se lla formulado una serie de preguntas 
respe-cto al tratamiento, que crco les ha 
de interesár a la mayorÍa de los colegas. 
Un as primeras preguntas dicen: "i, Cuál 
es la experiencia de los relatores res- 
pecto al corazón pulmonar causado pOl' 
factores encefálicos 1 ~ Han visto en 
problemas encefálicos groseros alteración 
de los músculos respiratorios 1 i, Se uti- 
liza la biopsia de pulmón? i, Cuál es la 
técnica que consideran mejor 1 i, Es una 
toracotomía segmen taria 1". 

Invito al doctor Roncoroni a que 
con teste. 

Dr. Roncoroni. - La pregunta es bas. 
tante extensa. Nosotros hasta ahora -no 

homos visto cor pulmonale pOl' factores 

encefálicos; es decir en un individuo 
sin enfisema; porque evidentemente los 

factores encefálicos puede haberlos en 

un individuo can enfisema pulmonar 
previo y entonces la situación puede ser 
difícil de diferenciar. 

Ahora, en cuanto a los problemas en. 
cefálicos groseros y a laß a'teraciones de 

los músculos respiratorios, no sé si la 

pregunta se refiere a altcraciones ana. 
tomopatológicas. Si así fuel' a, cliría que 
no las he visto. Naturalmente, 100 illdi- 
vi duos con encefalitis tienen insuficicn. 
cia respiratoria porque generalmente 
presentan problemas de deglución y de- 
presión del centro pOl' hipertensión en. 
docraneana, etc. En esos casos que tie- 
nen insuficiencia respiratoria, deben tra. 
tarse igualmente con traqueotOlnía y 

asistencia respiratoria. En la literatura 
se ha de-scripto cor pulmonale en algu- 
nas otras enfermedades lllusculares, pero 
nosotro:> no 10 hemos observado. 

Respecto a la biopsia de pulmón, 
creemos que la mojoI' y la única posibi. 
lidad es la toracoton1Ía Call biopsia a 

cielo abierto. Ija punciÓn en un enfise. 
matoso no es recomelldable, porque el 

neumotórax es casi indudable que la se- 
guirá y podrá ser hipertensiva. 

Para realizar biopsia de pulmón en 

un individuo con insuficiencia respira- 
toria grave, debe pensarse muy cuida 
dosamente si realmente se justifican los 
riesgos en vista de los posibles resul- 
tados. 

SR. I'RESIDEN'fE (Dl". l'aquini). - 

Otra pregunta sobre tratamiento dice 
así: "Aclaración sobre las contraindica- 
ciones de los corticoides y diuróticos. 8u 
uso específico en el cor pulmonale. 
/,'Cuáles son las dosis idcales respedo al 
uso de la cetazolamida en el cor pulmo- 
nale 1 i, Sigue siendo válida; se usa 0 no? 
i, POl' qué Y En los casos de insuficiencia 

respiratoria, & cuál es el tratamiento que 
se realiza en ]a actualidad 1 i, La respira- 
ción artificial? i Qué tipo se prefiere 7 

b Respiración a presión positiva Y i, Qué 

método de respiración artificia.l se ~sa 

para corregir la acidosis reSplrator1a 1 
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L Cuál es el digitálico de elección en e1 

corazón pu1monar agudo 0 crónico 7 

Dr. Roncoroni. - Respecto al Dia. 
mox su acción es producir una acidor-;is 

metabólica y e1 efccto que se espera es 

que esa disminución del pH sea capaz 
de estimular el centro respiratorio. De 
tal manera que con el Diamox sc a".pi ra 
a suprimir la compensación metabólica 
de la acidosis respiratoria. Si el centro 
respiratorio se va a estimular 0 no, es 

un poco imprevisible. Naturalmcnte que 
si e1 enfisematoso cstá con cOlllplicacio. 
nes neurológicas, no utilizamos el Dia- 
mox jamás. Cuando presenta confusión 
mental, edema de papila 0 a1gÚn signo 
neurológicoque ereemos secundario a 1a 

hipertensión cndocrancana, cuya causa 
es Ia rctenrj()n de anhíd rido carhónico, 
no emplealllos el Dialllox. 

En otros individuos sin estas circum- 
tancias, que tengan compen.sación renal 
(cosa que natllralmente dcbe estimarse 
pOl' anil1isis de Ia sangre arterial) el 

Diamox puede ut'iarse sielllpre que sc 

euente con facilidades para mediI' pIT y 
p CO2. De otra manera puede precipi. 
tarse una ac.idosis grave que se snma a 

la que ya tenga el enfermo (leI punto 
de vi,.,ta respiratorio. Claro e8tá. que 
euando el paciente estft con asistencia 
ventilatoria, entonces sí podemos em. 
pleaI' el Diamox ron menor riesO'o por- 
que en definitiva, si el sujeto Ìie;Je hi. 
peracidez, aumentamos la vcntilarión y 

corregimos este trastorJ]o. 
Resperto a 105 digitálicos y dim'éticos, 

he dicho que no 10;;; empleamos en indi. 
viduol'> con cor pulmonale de instalación 
subagllda, en quicnes hemos decidido 
traqueotomía y ventilación artifÍt?ial 
porque err,emos que tirne rompliraeio. 
nes neurol,)g-icas 0 éstas son imnincntes. 
En ese pacicntf' la elimiuarión del bi- 

rarbonato pOl' el rií'ión que arrastra so- 

dio, como ya hemos mostrac10, p,s capaz de 
eliminar ag-ua ~' suprimir el edema. pOl' 

un lac1o; 
.v pOl' el otro la corrección del 

aumento dc la I'e.sistenria va~ular pul. 
monar en sn parte rcversible (aquella 
c1ebida a la anoxemia e hipercapnia), es 

capaz de corregir Ia insuficiencia car. 

díaea; de tal manera que no creemos 
indispensable su uso. I\aturalmente, es. 
to se refiere al "cor pulmonale" cró. 

nlCO. 

POI' otra parte, vemos que enfermos 
IjlW lIegan tratados con digitálieos, ge- 
neralmente hacen arritmias cuanda los 

ventilamos. Posiblemente se haccn máß 

sensibles pOl' variaciones enel gradien. 
te de potasio intraextracelnlar que pue. 
den estableeerse bruscamente al cambial' 
el p11. 

Cuando se cmplea digital 
mos que deben ntilizarse los 
de t'liminación rápida. 

En cuanto al lllétodo de asistencia 

I'e.spiratoria, en todos 10s casos debe ser 

mediante presión positiva, debiéndose 

practical' traqueotomía. La falta de éxi- 
to aparente en las publicaeiones anwri- 
canas S8 debe a que no utilizan frecuen- 
temcnte traqucotomia, pOl' 10 que se ven 
obligados a elllplear 81 pulmotor. Estc 
aparato tiene inconvenientes en este tipo 
de enfermos. El decÚbito dorsal es obli. 
gado y para un cardíaco es una posi. 
('ión inadeeuada. Frecuentemente no se 

rOll:.,iitUe obtcner la ventilación necesa. 

ria. 8i no ,se hare traqlleotolllía es difíeil 

remover Ias seereciones. Estos motivos 
nos hèm 1Jevado a traqu('otomizar todos 

los enfcnnos en quienes estil indieada Ia 
vPlltilar,jtm que I'ealizamos ('on e1 apa- 
]'ato dl~ Engeltrii1l1. 

En 10 que I'especta a la indicación del 

tratamiento ('on asistencia vcntilatoria, 
la Iwcemos. tal eOlllo 10 he dicho, cuando 
el paricntc ticne alguna compJicación 
ncurológica. Si tenemocs un rnfcrmo con 
25 a :m% de saturación de O2 y ron 
grave aeiclosis re.spiratoria, ese pariente 
no va a vivir mils allil de algunas horas 
cn esa ,'ol1(lieil)n. Si viYe, posiblemente 
presentará una eomplicación neurológi- 
ca irreversiblp. tal eOll1O deseerebración. 

El uso de la traqu('otomÎa en enfer. 
rnos cn estas rond ieiol1es no ticne a bso- 
Iutamente ning-Ún ricsgo ~- eoS bastantc 
lógico 'que esternos entusiasmados en in. 
dirarla. dado nuestros resultados. 

considera- 
gl11cósidos 

SR. PRERIDENTE (Dl'. Taq1l1:ni). - 

EI doctor Bengolea va a contestar aI. 
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gUlIas preguntas que se hacen sobre elec, 

trocardiografía. 

Dr'. Bengolea..- Se ha formulado la 
siguiente pregunta: "b Cuál es la expli, 
eaciÔn lllás aceptada en el cor pulmonale 
llue presenta complejos de tipo QS en 
las derivacioncs precordiales?' '. 

En el relato hemos referido que este 
tipo de complejos suelen verse produci- 
dos, pOl' 10 menos así se interpreta en 
este momento, pOl' factores posiblemente 
de causa extra cardíaca en gran parte; 
es decir, que consecutivamente a la apa- 
rieión de los cambios puhnonares, des- 
censos del diafragma, etc., probablemen- 
tc también haya cambios de tipo de 1'0, 
tación existiendo una proyección anó- 
mala de los vectores que se dirigen prill, 
cipalmente hacia atrás y hacia abajo 
En e8tos enfermos la colocaciiÍn de los 
electrodos en los puntos clásicos, perm i- 
te resquiciar la aparición de los com. 
plejos de tipo QS. 

Pregllnta: "iCuál es la patogenia del 
trazado de tipo QR alta en VI en el cor 
pulmonale crónico?' '. 

Esta morfología ha sido muv discu. 
tida en su cardioelectrogénesis: En un 
principio se trató de explicar cste hecho 
pOl' rotación extrema del corazÔn de 
tipo horario. Unos años después, Sodi 
describió cstos trazados como posible. 
mcntevinculados a la captación de po. 
tcneiales septalcs a través de una aurí- 
eula derecha que actuaba como un con- 
ductor prefcrencial hacia el punto VI. 
En estc sentido crecmos que todavía el 
punta está en cl campo de 10 debatible. 
Pero me parece interesante destacar la 
hipótcsis de Fowler y Helm,que estu. 
diaron un grupo de casos bien documen- 
tados y que demostraron que los vectores 
iniciales en est os casos sc diriO'irían ha- 
cia abajo y a la izquierda 0 atr;", 0 abl1jo 
hacia la izquierda 0 hacia adelantc. Los 
alltores mencionados creen que 111 despo- 
larizaciÔn del tabique está parcial 0 to- 
talmcnte revertida en cstos casos y e.,;o 

se debe a la hipertrofia del componente 
dercc'ho del tabique. 

183 

Prcg unta: "& La morfología de la on- 
da P en el cor pulmonale crónico co- 
rresponde hemodinámicamente a sobre- 
carga sistóJica auricular derecha?". 

Prcgnnta: "i, Nuestra experiencia 
confinna diferentcs morfologías en la 
onda P pOI' las sobrecargas diastólica y 
sistólica 0 sistólica-diastólica en la aurí- 
cula derecha en relación con la hemodi. 
Jlámica ?' '. 

A este respecto creo que habría que 
discutir antes el significado definitivo 
de las sobrecargas sistólieas y diastóli- 

cas. Pero indiscutiblcmente en la dife- 
renciaeiiÍn de estas dos entidades,que es 

fáeil concebir desde el punta de vista 
hcmodinámico, pero bastante discutible 
del punta de vista electrocardiográfico. 
Evidentemente que en esas curvas es 
m uy difíeil analizaI' 10 que se re fiere al 
com ponente auricular del eleetroeardio- 
grama; de manera que contestaría la 
pregunta íntegra dieiendo que pOl' 10 me- 
nos yo no he podido obsenar ninguna 
difercncia cn la morfo10gía de 1a sobre- 
i:arga sistóliea auricular dereeha y dias- 
tólica auricular derecha. Creo que en 
este momento es imposible haeer una di. 
ferenciación neta; pero dejo abierta una 
seg'llllda con testación para cuando se 

lISen métodos de electrocardiografía con 

llIás ve10cidad y más amplificación; de 

mallera que puede ser que eso se modi. 
fique en el futuro. 

Pregll'llta: "i, Se ha observado bloilueo 
de rama dereeha transitorio y reversible 
respeeto a cambios del est ado clínico en 
el eorazón puhnonar agudo y sub- 
agudo l' '. 

Personalm.mte, cn 10s casos de co- 
razón pulmonar agudo y subaguclo no 
hemos tenido oportunidad de vel' bloquco 
de ramas trallsitorio, pero éstos están 
dcseriptos. En el eorazón pulmollar 
erl)nico no hcmos obscrvado bloqueo de 

rama derecha transitorio (lue se ma- 
nifieste coincidiendo con un brote in- 
feccioso. De manera que la pregunta 
se contc.<;ta negativamenteen el sen- 
tido de los crónicos y de que ]mede apa- 
recer un bloqueo de rama derecha en 
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el cor pulmonale, es un hecho que está 

reconocido hace ya varios años. 

SR. PRESIDENTE (Dr. l'aquini). - 

El doctor Roncoroni va a responder a 

una pregunta 'que Ie ha quedado pen- 
diente. 

Dr. Roncoroni. - V oy a responder 
una pregunta que dejé sin contestar y 

referente al uso de corticoides. 
Insisto en que la única contraindica- 

ción al uso de corticoides es la hemo- 
rragia gastroduodenal. La dif~cultad 

de su tratamiento hace que pråctica- 
mente nos inclinemos a no usar corti- 
coides en el corazón pnlmonar snbagn- 
do de causa bronciigena, en estos en fer- 
mos exclusivamente. En los otros, cor- 
ticoides como todo el mundo. Si pudié- 
ramos tratar la hemorragia gastroduo- 
denal de alguna manera sa tisfactoria, 
creo que emplearíamos corticoides. 

Respecto al uso de salicilatos, no los 
h8mos empleado. 

Las drogas estimulantes del centro 
respiratorio pueden ser empleadas en 
individuos con cierta depresión venti- 
latoria, pero sin complicaciones. En 
pacientes con grave insuficiencia, cree. 
mos que el uso de estimulantes debe 
reservarse para las situaciones en que 
el enfermo esté internado en un sitio 
donde sea fácil 0 inmediata .la posibi- 
lidad de intubación y asistencia respi- 
ratoria. Hemos visto que el uso de es- 

timulantes ha dado lugar a la produc- 
ción de estado de delirio y si no hay 
posibilidad de intubación inmediata el 

enfermo puede faIlecer en forma in. 
mediata. Hemos tenido varios pacientes 

que han faIlecido en esa forma. inclu- 
so en centros rf'spiratorios, quizás pOI' 

no estar bastante atentos a esa posibi- 

lidad. De tal manera qUE> los E>stimulau- 
tes que se han popularizado porIa fa- 
cilidad de su uso en medios no hospi- 
talarios, creémOR que deben ser des- 

cartados para esta situación y para 
toda otra en que exista "'insuficiencia 

respiratoria importante. Este conceptc 
se extiende a toda clase de insnficien. 
cia respiratoria: de causa llluscular, 

pOI' depresión del centro respiratol'io, 
pOl' dcsgaí'ite, etc. POI' otra parte, el 

efecto estimulante no esi dem';lsiado 

evidente con ninguna de las drogas co. 

nocidas. No tenemos experiencia en 

trazados electroencefalográficos en en. 
fermos con cor pulmonale y no cono- 

ccmos -estoy seguro que se han he. 

cho-- los resultados. 

Con relación a drogas empleadas en 
la insuficiencia respira toria, qui e I' 0 

agregar una voz de cautela respecto al 

uso de alcalinizantes que se ha popu- 
larizado en nuestro medio, el T.R.A.M., 
etc. Estas drogas permiten estudios de 

investigación clínica bastante intere. 
santes, pero no presentan garantías en 
el tratamiento seguro del paciente. Re- 
cientemente hemos ten5do ocaslÌón ùe 

asistir a la presentación de algunos 
t mbajos donde el mal éxito con resul- 
tado letal del empleo de ese tipo de 

drog-as recomiendan que el médico se 

ahstenga de emplearlas pOl' ahora. POI' 
otra parte, no sabemos de que quien 
introdnjo el T.n.A.M. (G. Nabas), 10 

haya utilizado jamás con este objeto. 

SR. PRESID~NTE (Dr. l'aqllini). - 

POI' las preguntas que se han formula- 
do, entiendo que pOI' 10 menos para al- 
g'llDOS no ha quedado perfectamente 
claro el concepto 0 cuadro, que la lllesa 
ha querido destacar. 

En el corazón pulmonar existe un 
cuadro que es el corazó'h pulmonar 
e'Dónico. En este cuadro puede existir 
o cxiste habitualmente una anoxemia 
más 0 menos severa, qne se mantic-ne 
cn forma permanente. También en este 

cuadro existe una sabrecarga del cora- 
zón que puede conducir a la insufi- 
eiencia cardíaca de tipo erónico. Este 
tipo de enfermo debe scr tratado de 

una manera particular. Debc ser aten- 
dido desdc- el punto de vista respira. 
torio con las IIJJedidas terapéutk'as 
mencionadas pOl' el doctor Roncoroni, 
buscando de mejorar el estado respira- 
tOl'io en forma permanente y además, 
debe ser tratado desde el punto de vista 
circulatorio de acnerdo a la magnitud 
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de la insufieienica eardíaea, eon las 

medidas habituales. 
El cuadro que hemos tratado de pun- 

tualizar en los relat08 de hoy, es nn 
cuadro particular, que se produce sea 

en enfel'lIl08 eon un corazón pulmonar 
cl'ónico pel'feetamen te demostra hIe, con 

sobrecarga y anoxemia cróniea 0 en un 
bronqu~ti~o erónieo sin euadro de cor 
pulmonale demostrado dínieamcnte. En 
ambos easos un proeeso de broneoalveo- 
litis intereul'rente que determina una 
grave insufieiencia respiratoria y eon 

severa anoxemia e hipereapnia y !leva 
al enfermo a un estado grave de illSu- 
ficieneia cal'díaca v freeuen temen te a 

la muerte si no me"dia una terapéntiea 
adecnada. 

E8te cuadro qne puede apareeer, rc- 
pito, en un enfermo con un padeeimien. 
to pnlmonar compatible con una larga 
vida 0 en otro con un problema severo 

Plllmonar de base y sohrecarga pulmo- 
nar dereeha crónica, cuya vida elS mu- 
eho más limitada, debe ser perfecta. 
mente distiìIg'uido y conoeido. 

Dejo en el uso de la palabra al doc- 
tor Croxatto para <Iue respollda algu- 
nas preguntas. 

Dr. Croxatto. - Se ha fOl'mulado la 
siguiente pregunta: "En los e a so t'i 

preselltados con anatomía patol{)giea y 

agl'andamiento de ventrí('ulo izquierdo, 
t qué mosh-aba la radioloa-ía ,- 1'1 pledro- 
cardiograma? i, Irabía ~ro' diagnl\stiec 
etiológieo?' '. 

C?uiero cntender que la prpg'unta tie 

reÍlere a pOl' qué había una hipertro- 
fja ventri('ular izquÍerc1a. El diagnósti- 
co con que l]egaron a mis màno~ estos 
enfermos fueron en tor1os los easos de 

insufieieneia respiratoria. En 10 que se 

refiere a la hipertrofia ventricular iz- 

quierda. c1iré que la mayor parte de 
lo.s paeientrs que mostré presentaban 
ateroselero.sirs genera liza\:la 1'Iistrl11 ica. 
Adpl11á~, en las miel'odisp('eÍoIJ('''; efee- 
tuadas PIl algunos de ellos y en otro.s 
easos pOI' otra parte. 1'Ie han cl1eontrado 
mieroalJcurismas arteriovenosos que 
podrían ser responsables de la hiper- 
trofia ventricular derecha, sin que in. 
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terviniera ningún otro problema cau- 
sante. 

Pregunta: "i, Tiene experiencia la 

mesa sobre cor pulmonale subagudo 
broncógeno en ca80S de septicemia mi. 
eMica ?". 

Hemos visto candida8is, pero no ob- 

servado septicemia pOI' monilia. I.Iêls 

eandidasiR la hemos visto con lesione, 
en faringe y el tracto digestivo y a ve- 
ees mortal, pOl' produeeión de úleeras 
~angrantes <:,n el intestino; pero no he- 
mos comprobado septieemia, repito, n: 

proliferación en los hronquios pOl' mo. 
nilia. que pueda C'ondueir en un bron- 
copulmonar cránieo a un cor pulmona- 
le 8ubagudo broneógeno. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Taquini). - 

Se ha formulado la ~iguiel1te pregunta: 
"/,'Cuándo podemos afirmar que un 
hroncopulmonar erónico pa8a a hac'e1' 

11ll cor pulmonale? & Cómo se haee pI 

diagnóstico rlínieo preeoz del cor pnl. 
monale er6nieo. 0 sea, euando nn!! 
broneoneumopatía crónica drja rle ser 
tal para transformarse en un eorazón 
pulmonar erónieo?". 

En realidad, estas preg-untas que 
llevan implíeita nna ònda plantean eI 
problema m~s òifíeil de contestar. 

EV'identemente. eI dtia~nóstjco de 
cor pulmonale crónico se haee cuando 
existe alguna manifestación dpmo~tra- 
hIe de ~obrecarga d<:,l ventrícnlo rlere- 
eho. En los primeros e.starlíos solAmen- 
tf' flos elemf'ntos pUf'òf'n avnòaI' en Astc 

sentirlo, como mencionó r1 rlortor F<:'r. 

míJl(lez }\foore~: uno p~ el eleetrocar. 
òirwrnmA, otro. la rarliología. El eler. 
troeardiograma ('n e.ste neríodo inieial 
no mnestra ning-fin .si!.!'lJO tínico Ò" ~~ 

hre('a1'011 d<:' vent6enlo rleree1lo ,- sim, 
nlemcnte apareeen elementos r1emostra. 
tivos rle 11n rambio fir po~ieión en ~1 

e01':1z6n. 

En 111 radiología. se pueden observar 
.signos directos e indireetos. El signc 
di~eeto, la hipertrofia del ventrícu.lc 

dereeho se puede visua1izar en la POS1-- 

ción traniSversn n oblíena. TJos signoR in- 

direct os son el agrandamiento de la 
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trama hiliar y la dilatación de la ar- 
teria pulmonar. Sin embargo en ma- 
chos casos no se puede afirmar en for- 
ma fehaciente que exista una hipertro. 
fia ventricular derecha. 

En la últÍma reunión de la Organ i- 
zación :Jfundial de la Salud, a la que 
hice referenda, discutimos este puntc 
que consideramos fundamental pa l' a 

los estudios estadísticos. Se llegó a la 
conc!usión de que para realizar un es- 

tud io estadístico en forma rigurosa no 
había más que un solo medio, que era 
el anatómico; establecer el peso de cada 
una de las cavidades ventriculares en la 
necropsia. En los casos limÍtrofes, pOl' 

consiguiente, los clínicos tendrán q III 
esperar al exalllen necr,ópsico para po- 
del' decir si estaban frente a un cor 
pulmonale 0 no. 

Hay una pregunta que dice: "i, Hay 
una Ímagen radiológica típica del cora- 
zón pulmonar 7". 

Sí, existe una imagen radiológica tí- 
pica del corazón pulmollar. j\[uestra 

una hipertrofia ventricular derecha: 
con saliencia de la arteria pullllonar y 

una franca dilatación de las ramas de 

la misma, qne se sum a al aspecto pul- 
monaI' característico de la fibrosis y 

en fisema. Cuando se combina un cua. 
dro lJUlmonar can otro dc hipcrtrofia 
derecha, y la dilatación de la arteria 
pulmonar en sus ramas princÍpales, en- 
tonces se está en condiciones 'de decir 
que se estaba frente a una imagen 1'a- 
diológica típÍca de corazón pnlmona1' 

Prcgunta: "& Qué 1'01 puede tener la 
insuficiencÍa ventricular izquierda en 
la aparición de la cÍanosis en un cor 
pulmonale crónico?". Esta pregunta 
es forlllulada pOl' el Dr. Arrighi. 

},'o sé si el Dr. ArrÍghi se l'efiel'e a 

la insu fieiencia cardíaca ventricular 
iZ(plÍrrda resultante del cor pulmonale 
slibagudo broneógello 0 a la Ínsuficien- 
cia ventrÍcular izquierda detcl'minada 
pOl' causasajenas al eor pulmonale. En 

1 . , 
~ 

e prnner caso contestana que pOl' su- 
puesto, el grado de cianosis que apare- 
ce en los enfermos con cor pulmonale 
en estas circunstancias, tengan 0 no 

im;uficieneia Ízquiercla seculldaria S8 

debe fundamentalmente a la alteración 
de la ventilacÍón pulmonar. Como ha 
mostrado el doctor Roncoroni, las sa- 

turaeiones de O2 en estos casos lIegan 
al 20, 30, 40%; esto sumado a la poli- 
Útemia, dan cianosis cuya magnitud 
t'iupera la consideración del pequeñc 
aUlllellto que podría derivar de facto. 
res depen dÍen tes de la Ínsu ficÍencia del 
ventrículo izquierdo. 

En los rnfermos 'que hacen una Ínsu- 
fìeieneÍa cardíaca izquierda secundaria 
a UIla hipertensión arterial 0 una car- 
diopatía eoronaria y que a su vez tie- 
nen un proceso pulmonar cr'ónico, es 

decir. e-Il las formas de cor pulmonale 
de menor magnitud con cardiopatía 
izqllierda de mayor importaneia, la cia- 
nosÍs purde aparecer 0 au men tar a raíz 
del aumento de la diferencÍa arterio- 
venosa de O2 pOl' caída del volumen 
minuto. Otra causa que puede explical' 
el Íncremento de la cianosis es la con- 
gesti<'in pulmonar secundaria a la in. 
.sllficiencia ventricular izquierda. Por 
,supuesto que si el enfermo tÍene una 
ÍnsuficÍeneia izquierda y la estasis pul- 
monaI' es severa, podrá aparecer 0 agra- 
versa la cianofiÍs; toda insuficiencia 
eardíaca izquierda severa con inunda- 
cÍón pulmonar tiene cianóticos. En sín- 
tesis, 10s dos factore,s que pueden su- 
marse a los propios del cor pulmonale 
para aumentar la cianosis. son: uno, el 
aumento de la diferencia arteriovenosa 
cianosis perÍfrrir3 pOl' eaída del volu: 
men minuto. y el otro. la congestión 
pulmonar con 0 sin edema pul1110nar 
secundario. dificultando aún más la 
ventilaÓón pulmonar :v creanclo nna al- 
tcracÍón en la difusióu alveolocapilar 
del oxígrno. 

De aellerdo a1 rrglamento, el autor 
(Ir la preg'unta no purde partieinar cn 
('1 debate, pero apa1'tándonos del mis- 
mo, Ie vo;v a permÍtir rl uso de ]a pa- 
labra. 

~ --..--- --~ . 

Dr. Arrinh1: - rJa nreg-unta no tirne 
ning'una fina.lidild de p01rmica. Al 
rontrario, es ilustrativa, POI'IlUe- S8 sa be 

perfectamente que exis ten m u c h 0 s 



ÌV CONGRESO ARGENTINO DE CARDIOLOGIA 187 

broncopulmonares crónicos, much os cor 
puhuonales subagudos y cróuicos me- 
nos, con intensa cianosis y mucho más 

raros aún los verdaderos cal'díacos ne- 
gros. En la autopsia de uno de ellos, 

que tenía justamente todo el eortejo 
del cor pulmonale crÚnico, con ciano. 
sis y bronconeumopatía, enfisema y es- 

derosis pulmonar, pero que presentaba 
tambi6n una cardiopatía hipertensiva: 
sin duda alg-una moderada pOl' la in. 
suficiencia ventricular izquierda, se en- 
contró una gran cantidad abundante 
de células cardíacas típicas de la con- 
gestión pulmonar crónica. Entonces se 

pensó que podría ser un componentE 
importante a más del componente pul- 
monar primitivo a más del componente 
periférico de la cianosis de la insufi- 
ciencia ventricular derecha, a más del 

componente de la hiperglobulia, tam- 
bién el componente de la insuficiencia 
ventricular izquierda. POI' eso quería 
simplemente preguntar qué experien- 
cia había en la mesa acerca de esta po- 
sibilidad. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Taquini).- 
Si 10 que el doctor Arrighi deseaba sa- 
ber es la valoración exacta del porecn- 
taje en que una cianosis se debe a cada 

uno de los factores que he mencionado, 
debo contestarle que creo que es muy 
difícil dc hacerlo cHnicamellte, y dcsde 

uu punto de vista general. 
El médico que está frente a un en- 

fermo con una cardiopatía izquierda. 
debe valorar en cada caso partieular 
todos los meeanislllos qne pueden pro. 
duchle cianosis. Simplelllent,e he ex- 
plieado euáles son los dos mccanismos 
pOl' los que se puede presentar cianosis, 
pero cuándo. cómo y en qué magnitud 
eada uno de eHos, estâ presente en cada 
easo, es imposible predecirlo. 

Dr. Croxatto. - Quería referirme en 
particular a 10 qne refiere e1 Dr. Arri- 
ghi respecto a células eardíaeas pre- 
sentes en un broncopulmonar crónico. 
El término de cé1ulas c3rdíacas puede 
Hamar a sugerencias fuera de la cues- 
tión, :ya que la cC.lula cardíaca es un 

macrófago que ha fagocitado sangre. 
J!.]n el cor pulmonale crónico sin que 
exista una congestión pulmonar, pue. 
den existir áreal'> con hemorragias, con 
alteraciones de neumonitis obstructiva, 

que cOllducen a la aparición de las cé- 

lulas llamadas "cardíacas", sin que 

pOI' ello se tome como una insuficiencia 
del lado izquierdo. 

Su. PRESIDEJ.'>TE (Dr. Taquini).- 
l'regunÜt: ., i, Cuál es el factor que de- 

termina la hipertrofia ventricular iz. 

q uierda en el corazón pulmonar?". 
EI doctor Croxatto :ya ha menciona- 

do algo al respecto. La hipertrofia ven- 
tricular iZ'quierdaen el corazón pulmo- 
nar se puede deber, en primer lugar, a 

causas propias de cada enfermo. Los 

enfermos qUe tienen un corazón pu1mo- 

nar habitualmente son pacientes de 
edad más 0 menos avanzada y pOI' consi- 

guicnte, pueden tener un componente 
dc esclerosis coronaria capaz de deter- 
minar un agrandamiento ventricular 
izquierdo 0 una hipertensión arterial, 
capaces de producir una hipertrofia 
ventricular izquierda. 

En 10 que respecta al corazón pul. 
monaI' en sí, existen dos factores que 
son capaces de dar agrandamiento del 

velltrículo izquierdo y ambos dependen 
dc la anoxemia. Uno, directamente pOl' 
anoxia del músculo cardíaco; y el otro, 
indirectamente, pOl' aumento del volu- 
men minuto. 

1'l'cgunta: "i, En qué proporción 
han sido comprobados los procesos gas- 
trointestinales, úlceras, perforaciones: 
etc., en el cor pulmonale crónico?". 

EI Dr. Uoncoroni tiene una experien- 
cia grande en estos Últimos años sobre 
procesos en el período agudo. 

1\ uestra experiencia personal es que 
la úlcera de estómago y las hemorra. 
gias gastrointestinales en los enfermos 
broncopulmonares crónicos en el brote 
subagudo es muy aHa. No podría dar 
la incidencia, pero í)S sumamente fre. 
cuente, sea bajo la forma de hemorra- 
gias severas 0 de las hemorragias gas- 
trointestinales de mediana severidad; 
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pero, repito, 10 hemol:) ob::;enado con 

mucha frecuencia. 
/urito a/ Dr. Roncoroni a que am. 

plíe la rc"pnc"ta. 

Dr. Roncorolli. - En realidad, 01 

problema del ulcus en el cor pulmonale 
crónico ha sido bastante estudiado. En 
cnanto al período del cor pulmonale 
subagudo, estos enfermos están en con- 
dicione::; tales que impiden un estudio 
radiológico en posiciones nece::;arias :; 
habitualmente se trata de una gastritÍl:i 
erosiva hemorrágica. Algunos casos que 
se han opera do, han permitido compro. 
bar la no exist en cia de un ulcus bien 

determinado, sino que la ::;angre venía 
de toda la pared gá.'Strica. Creemos que 

e.sa es la condición habitual. 

En los enfermos eon cor pulmonale 
subagudo 110 tengo en este momento 
estudiado el porcentaje de homorragia, 
pero diría que aproximadamente el 50 
Ó 60% de los pacientes sangran en al. 
gún momento de su evolnción; eso pue. 
de ser 0 no fatal. Muchas veces no 10 

es; pero sangran en forma visible en 
algún momento de su evolución. 

Quisiera pasar esta pregunta al Dr. 
Croxatto, quien ha hecho necropsia de 

nuestros casos fatales. 

Dr. Croxatto. - Yo tampoco podría 
euantificar en este momento Las lesio. 

nes de tipo gastroduodenal en 10 que 
se refiere a úlceras 0 gastritis erosivas 
sangrantes; pero sólo puedo decir 10 

que han expresado los doctores 'l'aqui. 
ni :; Roncoroni en el sentido de que son 

freeuentísimas y que no esta1"Ía SOl'. 

prendido de verlas en mueho más del 
;-)0% en casos de autopsias. 

SR. PRESIDEX'l'E (Dr. Taquini).- 
El Dr. Roncoroni quicre lwcer una pre- 
gunta. 

Dr. Roncoroni. -1\[e interesaría el 

comentario de los doctores ...'l'aquini y 

Croxatto eon respecto alas circunstan. 
cias anatómica.<; de los eufc1'mos con 
en fiscma pn/monar grave y cor pulmo- 
nale, pe1'o q ne evolucionan sin insufi. 

ciencia l.ardíaca en general casi hasta 
el final y que llluchas veces se mueren 
de insuficiencia respiratoria, sin insu- 
fieiencia cardíaca. 

Nosotros hemos visto un grupo de 

estos ellfermos enfisematosos graves y 

nos interesaría conocer cuál es el co. 
mentario de 10s colegas aludidos res- 
pecto a si existe alg-una eondiciÓn cli. 
nica, anatómica 0 fisiológica que acla. 
re esta situaei<Ín. 

SR. PRESIDE2';TE (Dr. 'Ta.quini).- 
Quisiera aclarar primero si los enfise. 
matosos graves a que se refiere 01 doc. 
tor Roncoroni son graves porqne tienen 

Ull trastorno severo de la hematosis, 
o si son enfisematosos avanzados COil 

nil trad0rno severo de la mecánica 
respiratoria. 

Dr. Roncoroni. -Generalmente 
son de la mecánica respiratoria. 

10 

SR. PRESlDE2';TE (Dr. Taquini).- 
Los enfermos que tlenen un enfisema 
severo, con trastornos de la mecánica 
respiratoria, habitualmente no hacen 
insuficiencia cardíaca, si no media una 
causa cardíaca ajena al cor pulmonale, 
como puede ser una cardiopatía hiper. 
tensiva 0 coronaria, 0 un brote subagu- 
do broncógello; es decir broncoalveo. 
litis, con anoxemia severa. Lo habitual 
cs que no hagan insuficiencia cardíaca, 
po~que est os enfermos no tienen una 
hipertcnsión pulmonar suficiente como 

para determinar sobrecarga del ven. 
trícnlo derecho ni insuficiencia cardía. 
ca. Simplemente evolucionan como pul- 
monares. 

En la neeropsia en estos casos, sin 

embargo, se encuentra una hipertrofia 
ventricular derccha moderada y pOl' 
consiguiente deben ser catalogados den- 
tro del cor pulmonale desde el punto 
de vista anatómico. 

DI". Cl'oxatto. - En verdad, 10 que ex- 
presa cl doctor Honcoroni es exacto. Uno 
se sorprende de vel' enfermos con enfi. 
.sema bastante accntuado y sin embargo 
no tie-np,n hipertrofia ventricular dere- 
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cha ostensible, aunque como señala el 

doctor 'raquini, para precisar una hi. 
pertrofia ventricular derecha es necesa. 
rio buscarla por métodos específicos. Es 
decir, pesar separadamente ambos ven. 
trículos. 

Podemos sin embargo decir que est os 

casos a los que hace referencia el doctor 
Roncoroni existen y en ell os los linfá. 
ticos tienen mucha importancia. Los 
linfáticos son capaces de permitir el ma- 
yor destlgÜe del pulmón, evitando las 
fibrosis comprometedoras y la reducción 
del lecho como sucede en otros enfise. 
matosos de tipo atróficos. Los enfise. 
matosos sin hipertrofia ventricular de. 
recha ostensible en contraposición, no 
tienen atrofia de parénquima y están 

por 10 menos muy distentidos y se ven 
vasos y sobre todo espacios linfáticos. 
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Xo quiero entrar en este tema, porque 
sería demasiado extenso, pero el proble. 
ma existe y creo quo la solución está 

por verse. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Taquini). - 

Con esta última respuesta so ha dado 
fin a la contestación de las preguntas 
formuladas a la Mesa. Antes de darla 
por finalizada quiero destacar que éstc 

es uno de los temas en el que se hicie. 
ron los primeros estudios fisiopatológi. 
cos en nuestro medio. La exposición de 
hoy espero haya dado a los presentcs 
medida de la importancia que el conoci. 
miento de los mecanismos fisiopatológi- 
cas ha tenido para la interpretación co. 
rrecta de los cuadros clínicos y como 
consecuencia para determinar el trata. 
miento adecuado. Nacla más. (Aplausos). 


