
ANALISIS DE REVISTAS 

CORAZON PULMONAR 

LOZADA B. B. - Corazón pulmonar cró- 
nico. - Estudio cIínico de la insuficien- 
cia cardiaca. La Sem. Mëd., 1958, 112, 339. 

Se estudian diversos grupos de enfermos 
can corazón pulmonar crónico, y otro gru- 
po de asmáticos puros, para comparar los 
ha1lazgos según su capacidad funcional 
circulatoria. La disnea se presentó en fQr- 
ma paroxistica, permanente 0 al esfuerzo 
en todos los grupos. Cuando se debia a in- 
suficiencia respiratoria pura, asumió un 
carácter no progresivo 0 estático, en au- 
sencia de espa~mos bronquiales. Cuando 
estos se hallaban presentes, la disnea te- 
nia reagudizaciones periódicas. En los ca- 
sos con insuficiencia cardiaca predominó 
el carácter broncoespasmódico como con- 
secuencia de la intel'currencia bl'oncopul- 
monar, culpable, en definitiva de la fa11a 
miocárdica. Sin embargo algunos casos 

que no tenian broncoespasmos presentaron 
una marcada disnea de esfuerzo sin el ca- 
rácter estático ya mencionado para los 
respiratol'ios p'uros. 

La estasis venosa fué pel'manente y mar- 
ca,da en los casos con insuficiencia cardiaca. 
También se presentó en gl'ados men ores en 
alg-unos ca;sos con insuficiencia respiratoria 
pura,especialmente en los grupos con ano- 
xemia. 10 que se vinculó al aumento de pre- 
sión endctorácica de dichos enfermos. La 
palpación del higado mostró que muchas ve- 
ces se hallaba desplazado porIa posición 
del diafragma pOl' 10 que no siempre la apa- 
rente hepatomegalia debe sel' tomada como 
una manifestación de estasis venosa 

La cianosisque se considera es d~ causa 
central en relación con el grado de hipo- 
ventilación alveolar. fué más marcada en 
10srasos can insuficiencia cardiaca. Dada 
su fisiopatologia esto se interuretó como la 
ca'usa y no como el efecto de la misma. 

El pulsoacelerado fué encontrado en la 
mayorh de los casoes con insuficiencia car- 
diaca. Dadas las circunstancias de mayor 
anoxep'i" en que ello auarecía, se pensó en 
la uosibi1idad de que dicha taquicardia es- 
tuvier:'1 vinculada a un aumento del volu- 
men minuto. 

La presión ;\rterial Sf' el1contró elevada 
1'01' arriba' rle las cifras habituales en g-ru- 
l1'JS fie la misma ed,ad en la gran mavoria 
de los rasos. principalmente ('uando habia 
Mloxemia. sea compensada 0 descompensa- 
da. Recordemos la similitud eon otras in- 

;uficiencias respiratorias, tales como la po- 
,iomielitis, donde la hipertensión arterial 
es la regIa cuando se halla presente el 1Ia- 
mado sindrome de alarma, atribuido am a 

descargas de adrenaIina. 
EI examen de corazón fué elocuente al in- 

dicar los signos de insuficiencia cardiaca 
tales como soplo tricuspideo y ritmo de ga- 
lope. Estos signos estuvieron ausentes en 
los otros grupos. El examen radiológico 
mostró agrandamiento cardiaco global tipo 
derecho, en todos 105 casos de insuficiencia 
cardiaca mientras que ello ocurria en pro- 
porciones y grados menores en los' otros 
grupos. 

Laelectrocardiografia mostró que el tra- 
zado de sobrecarga ventricular derecha apa- 
reciacasi éonstantemente en la insuficien" 
cia cardiaca, y que era algo más raro en 
los otros grupos. 

Tanto las modificaciones radiológicas co- 
mo electrocardiográficas se atribuyen a la 
hiperÞ'ofia <lerecha consecutiva al aumento 
de la resistencia pulmonar que se produce 
en el curso de repetidos procesos bronco- 
pulmonares. 

Robinson D'Aitolo 

FARMACOLOGIA Y TERAPEUTICA 

HOL.LAND W. C. - A possible mechanism 
of action of quinidine. (Un posib1e meca- 
nismo de acción doe la quinidina). Am. J. 
PhysioI., 1957, 190, 492. 

Los autores estudian en forma experi- 
menta! y detaI1adamente los efectos de la 
quinidina y e1 potasio sobre la frecuencia 
de la auricula aislada. 

La quinidina aumenta el período refrae- 
tario y deprime la frecuencia y ampIitud 
del latido en la auricula aislada del conejo. 

Estos efectos q'uinidinicos pueden ser 
:'1crecentados nor 1a elevación del contenido 
de potasio del media nutricio, aproximada- 
mente 1'1 doble. y evitados en forma total 
(lescendiendo el nivel del potasio al 116 de 
la cifra normal. 

Pequeños aumentos de la acetilcolina ac- 
túan en forma similar al deseenso del po- 
tasio. 

Estas observaeiones pareeerian indicar 
que la auinidina nroduce sus efectos dis- 
minuyendo la expoliación 0 pérdida de -iones 
potasio. 

. 
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La hipótesis de que la quinidina actúa en 
última instancia por bloqueo de la libera- 
ción de acetilcolina, es también analizada 
y discutida. 

Nicolás D. Tempone 

FISIOP:A,TOLOGI:A 

MERRILL J. M:, LEML:b:Y-STONE y ME- 
.N~~.I..): LT. .I:{.. - .l!ìUect 01 acute anoxia 
on the glutamic exalacetlc transammase 
content ot the myocardium ot the rat. 
(JJ;tectos ae la anoxia aguda en el con- 

temdo de transammasa glutàmico oxala- 
cetlca ael mlOcaralO a.e la rata). Am. J. 
.t'hYSIOl., l!:Jo'I, UIO, 5:::~. 

::ìe encontró primeramente que la activi- 
dad senca de la transammasa glutámico 
exalacetlca aumenta en el hombre en el in- 
farto del mlOcardio y en lOS animales de 
oxalecetlca aumenta en el hombre en el m- 
cardlca. 

. 

Los auto res han encontrado que la ne- 
crosis por isquenîia en perros produce un 
aumento en suero de la T.G.O. y un des- 
censo de la actlvwaa en el teJido miocardlco 
que Hega al 31 0/0, SJen<lo esta dlSmmUCJon 
proporcional al grado y duraClón ae la is- 
quemia. 

Estudian en este trabajo la acción de la 
anoxIa sobre el contemdo de 'l'.ü.U. en eL 

suero y en el tejido miocárdico. :b:xponen 
ratas blancas duránte 1 hora a un ambiente 
con 7 % de O2 y luego descien-den a 3 '/0 

para provocar la muerte ãel animal. 
Encuentran una disminución de 27 % de 

la actividad miocárdica de T.G.a., mientras 
que en otros tejidos los descensos fueron de 
grado variable, manteniéndose sin altera- 
dones los niveles de T.G.O. en suero. 

No pueden explicarse los autores esta 
diferencia con los resultados obtenidos en 
el infarto experimental. Creen posible que 
la anoxia produzca inactivación de la trans- 
aminasa tisular sin pasaje de la misma a 

la circulación, y sin que esta inactivación 
pueda ser atribuida a destrucción de la co- 

enzima, que se mantiene en sus valores nor- 
males. 

Rodolfo Franco 

PRASAD A. S., BROWN E. B. y FLINK 
E. B. - Plasma ultrafiltrable calcium 
in respiratory alkalosis and acidosis. 
(Calcio plasmático ultrafiltrable en al- 
calosis 0 acidosis respira toria). Am. J. 
Physiol., 1957, 190, 459. 

La tetania por hiperventilación ha sido 
explicada en base a la disminución del ión 
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Calcio en el plasma, por la caída de la con- 
centracJòn de hldrogemones. l.;omo los estu- 
dioS etectuados para tstablecer si el Calcio 
ultranltrable dJsminuye aUl'ante la tetania 
por hiperventilacion no han sido umversal- 
mente exJtosos, los auto res hacen el presen- 
te estU<1lO para determmar 109 camb.os que 
se prOducen en el l.;alcio u,traJ.Jltrable si- 
guiendo a 1$0 mmutos ue severa aCIQosis 0 

alcalosis respiratoria en perros, hlperventi- 
lan<lo con una bomba <le jJreslOn PosltJVa y 

haciendo respirar después 1$U '/0 de C02 y 
70 % de O2 en un circuito abierto. 

. 

Encuentran que el Calcio ultrafiltrable 
disminuye lJgeramente durante la hip erven- 
tilacJón y aumenta con la aCHlosis respira- 
tona, nuentras el CalclO total no varia. 
SigUlen<lO a estos dos estados se nota un 
aumento 0 dismmución respectivamente, en 
el periodo de recuperación mmedJato, de los 
niveles del CalclO ultrafiltrable en todos 
los casas, a pesar que el pH vuelve alas 
cifras observadas antes del procedimiento. 
Creen los autores que este mesperado cam- 
bio puede ser debldo alas modiflcaciones 
de los fosfatos inorgánicos del plasma que 
son antagónicos a los cambios <leI ion Cal- 
cio en el período de recuperación, y tardan 
un tlempo en volver a sus valores iniciales 
mientras que las modificaciones de los hi- 
drogeniones son rápidamente reversibles. 

Las proteínas totales y fraccionadas no 
mostraron cambios sigmficatlVos que pu- 
dieran ser causantes de estas altéraciones. 

Rodolfo Franco 

BROWN E. B. Jr. y PRASAD A. S. - 

Plasma ultrafiltrable CalcIUm concentra- 
tion in posthypercapnic ventricular fi- 
brillation. (Concentración del Calcio plas- 
matico ultrafiltrable en la fibrilación 
ventricular posthipetrcápnica). A. M. 
Physiol., 1957, 190, 461$. 

Debido a la importancia de las concen- 
traciones en iones de potasio y calcio en 
el líquido extracelular para mantener la 
función cal'díaca normal, y que las con- 
centraciones .de Potasio aumentan cuando 
se produce una prolongada hipercapnia. 
mientras que las de Calcio plasmático total 
no cambian, los autores estudian las varia- 
ciones de la parte ultrafiltrable del CaIcio, 
en perros respirando durante 4 horas mez- 
clas ricas en CO2 (30 a 40 % de CO2), 

Encuentran en estas condiciones que el 
Calcio total no varia prácticamente, la frac- 
ción ultrafiltrable disminuye, mientras que. 
el IKJtasio y el fósforo inorgánico plasmá- 
tico aumentan. 

A 105 5 minutos de terminado el expe- 
rimento: el calcio ultrafiltrable sigue dis- 
minuyendo, y el potasio aumentarido, mien- 
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tras que el fósforo vuelve a sus cifras nor- 
males. La relación calcio ultrafiltrable/po- 
tasio cae a menos de 1/3 del valor inicial. 
Esto parece ser uno de los factores princi- 
pales en la producción de las arritmias car- 
díacas y la fibrilación ventricular que ocu- 
rren en este período. 

Los experimentos efectuados in vitro in- 
dican queel calcio ultrafiltrable varía en 
relación directa con la concentración de hi- 
drogeniones, y que un aumento del fosfato 
inorgánico produce una caída en dicha frac- 
ción de calcio, 10 que explicaría 10 observa- 
do en los experimentos in vivo. Esta dismi- 
nución del calcio ultrafiltrable se debería 
a la formación de un compuesto de fosfato 
V calcio no filtrable. 

Rodolfo Franco 

FISIOLOGilA Y FISIOPATOLOGIA 

NIBER R. and WESTIN B. - The influen- 
ce of oxigen tension and some drugs on 
human placental vessels. (La influencia 
de la tensión de O2 y de algunas drogas 
sore 105 vasos iplacentarios). Act a 

Physiol. Sc.and., 1957, 39, 217. 

En interesantes experimentaciones los aa. 
usaron placentas frescas (recién expulsa- 
das), de madres sanas, no hipertensas. La 
pla.centa se colocó en una solución Ringer- 
glucosa,. a temperatura de 37Q C. El cordón 
umbilical fué seccionado a unos pocos cen- 
tímetros de la placenta, de tal modo que 
permitiera insertar dos cánulas: una en 
vena y otra en arteria UIpbilical. Fué ligada 
la arteria umbilical restante. La sangre fe- 
tal se eliminóentonces pOl' perfusión de la 
placenta con solución Ringer-glucosa, airea- 
da con 6.5 % de dióxido de carbono y 93.5 % 
de O2, A esta solución se adicionó 5 mg de 

heparina pOl' 100 ml. 
En tales condiciones st inició la periu- 

sióncon sangre humana, utilizando una 
bomba tipo Gibson. 

En tal,es condiciones pueden hacerse in- 
teresantes determinaciones fisiológieas y 

fisiopatológicas; acción del O2 y del CO2 

sobre los vasos arteriales y determinaeión 
del con sumo de O2 pOl' el tejido placentario. 

EI O2 provoca contracción de los vasos 
sanguíneos y el CO~ dilatación de los mis- 
mos. 

Nicolás D. Temponc 
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HARBOE M. - .Lactic acid content in hu- 
man venous blood during hypoxia at 
high altitude. (El contenido de ácido lác- 
tieo en la sangr.e venosa humana duran- 
te la hipoxia en la altura). Acta Physiol. 
Scand., 1957, 40, 248. 

EI propósito de esta importante investi- 
gación del fisiólogo de Oslo, es determinar 
el grado de hipoxia requerido para produ- 
cir incremento en la concentraeión de áci- 
do láctico en sangre, 10 cual puede indicar 
cambios correlativos en los tejidos. El su- 
jeto sometido a hipoxia, respirando aire at- 
mosférico a alturas simuladas de 10.000, 
15.000, 20.000 y 26.000 pies, respectivamen- 
te, en una cámara de baja presión, es so- 
metido a la determinación de su contenido 
sanguíneo en ácido láctico. 

Se hicieron 22 experiencias en 8 sujetos 
sanos. con los resultados que se exponen. 
Cuando respira aire atmosférico a 10.000 
pies, el sujeto presenta un p02 alveolar de 
59 mm Hg; una saturación de O~ de 88 % 

en sangre arterial. La p CO2 aÏveolar es 
39 mm Hg luego de 2 minutos de hipoxia 
y de 36 mmHg después de 30 minutos. No 
se comprueba cambios en el nivel de âcido 
láctieo en la sangre. 

A 15.000 pies, la p O2 alveolar es de 
44 mm Hg, con una saturación de O2 en 
sangre, de aproximadamente 78 % (oreja). 
La p CO2 alveolar es 25 mm Hg luego de 
2 minutos de hipoxia y de 33 mm Hg dei- 
puésde 28 minutos. Clínicamente los suje- 
tos mostraron moderados signos de hipoxia. 
La concentración de ácido láctico indica la 
existencia de un período de latencia de unos 
15 minutos, luego un gradual incremento 
del contenido del mismo en sangre. 

A 20.000 pies, la p O2 alveolar es de 
36 mm Hg, con saturación de O~ en san- 
gre 65 %. La p CO2 es de 31 mm ~Hg luego 
de 2 minutos y 72 mm Hg después de 22 
minutos de hipoxia. Los sujetos estaban se- 
veramente afectados por la hipoxia, con 
cianosis pronunciada y cierto grado de co- 
lapso. N otorio incremento en la concentra- 
ción del ácido láetico. 

En un experimento a 26.000 pies la sa- 
turación de O2 descendió rápidamente pOl' 

cia dentro de los 4 minutos: esto impide de- 
deba.io del 50 % y se presentó inconscien- 
cia antes de que f u era ,posible de- 
terminal' el incremento del ácido láctico. 

Nicolás D. Tempone 


