
TEMAS DE ACTUALIDAD 

Sobre la patogenia de la disnea 
cardíaca 

II. - Ortopnea; asma cardíaca, disnea vespertina 

-------,~ 

Ortopnea. - Múltiples e interesantes circunstancias rodean a 

este tipo tan particular de disnea cardiaca. El hecho indiscutible de 

que el acceso disneico se atenúa 0 desaparece con el cambio de posi- 

ción, hizo tejer a su alrededor un cúmulo de conjeturas. 

Con espiritu eliminatorio, mencionemos que de los trabajos de 

Calhoun, Harrison y sus colaboradores 1, se desprende claramente 
que al pasar de la posición acostada a la sentada, no se produce en 

manera alguna un aumento de la circulación general 0 cerebral. 

Esto no hace sino corroborar 10 que la práctica se cansa de en- 

señarnos, desde que en todos los casos en que existe una disminu- 
ción del curso sanguíneo, los, síntomas sub jetivos, como el sinco- 

pe, mejoran con la posición horizontal. Par otra parte, la ortopnea 
se hace presente en otras enfermedades como la neumonia, derrames 

pleurales, neumotórax, ascitís masiva, ete., en las cuales no hay au- 
mento de la presión venosa. Al revés ella está ausente en las hemo- 
rragias y shocks, que como sabemos sè asocian con una disminució!1 
del rendi,ento cardiaco. 

La cantidad de 0" de la sangre arterial es algo mayor en la po- 
sición sentada que en la acostada. pero en realidad las cifras obteni- 
das comparativamente no pasan del Iímite del error. Lo mismo su- 
cede con eJ CO" y eI Ph. de ]0 que debe deducirse que en la mayoría 
de estos pacíentes. la deficiente aereación de Ia s,angre en la posición 

acostada no tiene mayor lI1lportalllla, lJ 'I L1 tlellL' L'S despreClabL 
. 

Ernstene y ßlumgart ". habiendo notado. sin embargo, que d 

sQlo hecho de elevar la cabe'La sin cambi.1r la posición del cuerpo e'i 

capaz, en algunos casos, de aliviar la disnea de decúbito, concluyen 
que en esas condiciones se produce un aumento de la circulación ce- 

rebral por descenso de la presión venosa. Si bien el hecho práctico 
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es a veces exacto, la interpretación patogénica no'lo es, pues si a un 
cardíaco disneico se Ie coloca un manguito neumático a]rededor de1 

cuello, elevando luego la presión en su interior hasta alcanzar' ni- 
veIl's de 15 mm. de Hg" no se consiguen aumentos sigrÌificativos 

, 
de la ventilación pulmonar, ni paroxísmos disneicos. En consecuen- 
cia, si las variaciones de la presión venosa no 10 explican todo, po- 
dría tal vez pensarse en ciertos reflejo~ sinocarotideos provocados 
por los cambios de posicíón del cuello y cabeza, 0 en las variacio- 
nes de la presión del'líquido cefalorraquídeo. 

A este respecto conviene recordar que la presión de] líquido 
cefa]or:raquídeo medida, por ejemplo, a nivel de la cisterna, aumen- 
ta en el sujeto normal. a1 pasar de la posicíón sentada a la acostada. 
Y que este aumento se hace en forma desmesurada en los pacientes 

con ínsuficiencía cardíaca congestiva, guardan~o marcada relacíón 

con los mismos cambios de la presión venosa. Lo interesante es que 
en los cardíacos con ortopnea, la sustracción de líquido cefalorroquí- 
deo,' va seguida de alivio de la disnea. Si esto es debido, dice Harri- 
son :1, a un decto din.,eto de la presión del fluido, 0 a un cambio en 
1a presión venosa cerebral. 0 a algún decto indirecto, nadaen con- 
creto puede afirmarse. 

Como hecho positivo queda en cambio el que la capacidad vi- 
tal ya disminuída en estos pacientes en la posición sentada, se redu- 
ce aún más, en el decúbito horizontal. Un documentado trabajo de 

Hamilton y Morgan 
4 

demuestra que esta disminución de la capa- 
cidad vital está en relaçión con un aumento del volumen de 13 san- 
gre en el pulmón. Conocemos ya la función de depósito del pulmón 
que aumentaría, de acuerdo con los observadores mencionados, du- 
rante la posición horizontal. Es así que, cuandó se aplica a un pa- 

~ 

ciente manguitos heumáticos en las cuatro extremidades y se cleva 
en ellos la presión hasta igualar la diastólica, se produce un mar- 
cado aumento de la capacidad vital. semejante a 10 obser,vado cuan- 
do el mismo está sentado, y que IÓgieamente, deb~ interprctarse lU 
mo originada por una disminuciÓn de 1a sangre que IIega al PU1111(')Jl 

Finalmente, 10s estudios de Christie y Me Intoseh C" 

del11ues- 

tran que con el cambio de la posición horizontal a la sentida se pro 
duce dismin ución de 1a prcsión in trapll'ural q Ul' puedl' sobrl'pasar 
dos cms. de Hg.; por 10 que cabria, en vista de 10 ya descripto. apli- 

. 
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car aquí. los mismos conceptos que venimos de mencionar para la 
d-isnea de esfuerzo 6. 

Quedan. sin embargo. por explicar ciertos hechos intimos del 
påroxismo disneico. pero dado los vínculos de los mísmos. con 10 

que se refiere ,11 asma cardíaca. 10 haremos para evitar repetíciones. 

en conjunto ,11 ocuparnos de esta última. 

Asma cardíaca. - EI asma cardiaca. expresión frecuente del 

desfallecímiento ventricular izquíerdo. cual se ve en los hípertensos, 

coronarianos.. etc.. tiene en su génesis puntos de contacto muy cer- 
canos a los del tipo anteríor. La disnea de estos enfermos no se asocia 
habitual mente aqui tam poco. con anormalidades en el contenído ga- 
seoso y ph de la sangre arterial. así como tampoco la ínyección de 

. morfina no va aparejada con alteraciones constantes de este conte- 
nido. aun cuando ella produzca aumento de la capacidad vital con 
disminucíón de la ventilación. es decir mejoría del paroxismo dis- 

nelco. 

Los trabajos de Weiss y Robb .. y los más recientes de Harri- 
son y sus colaboradores '. demuestran en forma indiscutible la im- 
portancia de la congestión pulmonar. como causa de fondo äel asma 
cardiaca. Asimismo. durante los accesos disneicos. existe un inten- 
so estado de hipertensión en 1,1 circulación pulmonar y trasudación 
serosa. caracterizada. no por alteraciones del volumen de la sangre 
circulante sino por un aumento del V'olumen del lecho vásculopul- 
monar y relativo estancamiento sanguíneo. Este hecho contrasta 
con el estado de la círculacíón periférica. que ni antes ni durante los 

. 

ataques. se encuentra esencialmente alterada ". 

Sobre ese fondo de congestión pulmonar actúan causas preci- 
pitantes. de entre las cuales 1,1 más importante es 1,1 tos que trata de 

desembarazar a los bronquios de los exudados depositados durante 
el sueño. Los Jccesos t usígenos represen tan un ejercicio muscular 
violcnto que, como tal. repercute sobre !J respiracÍÓn con las conse- 
cuencÍ.ls que ya ,'OnOel'IllOS. /\ su bdu jJodl'Il1o, ,il.1!, aI Illil'du pro- 
vocad" P"I 1,1' pC",ldil1.1' " 1.1 di,!c'11,i"'11 .thd"miILl1 dl"l'O., (I\.' Il1ie- 

ciÓI1. dl.. qUl' l'11 lodo, I", L.1'''' (ll'!Hil'11 .1 .ll1I1H'I1l.lI 1,1 vel1ti!JcÍÓn 

pulmol1.u. tl'stil110nlO de un rendll111ento eardlaeo aUJ11entado. dado 

que se aeol11pañan. de inl11ediato. de UI1 aumento del consumo 
de 0". Y, I11Íentras que en los sujetos normalcs eSLa hipervcntilación 
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tiende al aumento de la capacidad vital, en la insuhciencia ventricu- 
lar izquierda la disminuye en forma evidente y pronuncÍada, 

Se explica ási el proceso de la aparición y de las características 
de los ataques, Durante el .sueño se produce una marcada depresión 
de la irritabilidad del centro respiratorio. Los estímulos consigna- 
dos: al despertar al pacíente y au men tar la sensibilidad central pro- 
yocan, como. corolario. hiperventilación que tiende a producir con- 
gestión pulmonar adíciona1. lacual l1eva, a un nuevo aumento de 
la ventilación. Se crea así un círculo vicioso que puede l1evar al ede- 

ma agudo del pulmón a menos que sea roto, ya sea porque el pa- 
ciente adopte la posición sen"tada. a par la morfina. 0 par la des- 

. aparición de las causas precipitantes: expulsión del mucus, desapari- 
ción del miedo de la pesadil1a, ètc. ..EI enfisema funcional. la tume- 
facción de la mucosa bronquia1. etc., 'que la perturbación de la cir- 
culación pulmonar origina, explican ciertos caracteres del acceso dis. 

neico. como ser los roncus y sibilancia~, que 10 asemejan tan inarca- 
damente con los verdaderos del asmabronquial. 

. 

Como miscelánea, recor~e;ós' también que para la disnea ves- 

pertina, Harrison y Calhoum n, admiten una congestión .pulmonar 
debida a la mayor ~tividad del cuerpo durante 1as horas de ~igilia, 
10 que trae un estím~lo reflejo de 1a respir~ción. 

Dc modo. pues. que. como bien 10 reconocen últimamente los 

mismos autores citados, 10s diversos tipos de disnea nocturna, tie- 
nen como cau~a prima ria sub.yacente la c~ngestión pulmonar conse- 
cutiva a la insufíciencia deL corazón izquierdo. Esta, asociada a los 

aumen tos de 1a presión in trap1eural. explicarían sa tisf actoriamen- 
te gran parte. sino la mayoria de los fenómenos que acontecen en 
está c1ase de accidentes. como 10 hiciera ya para 1a disnea de esfuer- 
zoo Las variaciones de la dinámica circularoria que la posicion hori- 
zonta� origina, asÍ como la pred~minanciá vagal nocturna fisioló- 

. , . 

gica. el sueño y múltip1cs factores más. muchos de'los cuales aÚI1 

110Y nos escapan. serían los responsables de que las mismas causas. 

produzcan cfectos distintos. dando lugar a Ius vanados tipos dim 
cas de la disnea. 

"" 

ßLAS MüIA. 
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