
TEMAS DE ACTUALIDAD 

Sobre la patogenia de la 
cardíaca 

qisnea 

I. - DISNEA DE ESFUERZO 

A pesar de las múltiples investigaciones realízadas, la pato- 
genía de la dísnea cardiaca, en sus varíadas formas, es todavía hoy 
un capitulo obscuro e ínconcIuso dentro de ]-a cardíopatología. EIlo 
no obsLlI1te es ímposíble en la actuaIídad, a la luz de los modernos 
estudíos vinculados en gran parte a la escuela amerícana, seguir re- 

pitlendü y aceptando viejos conceptos, que no sólo constituyen un 

error cspeculatívo. sino que dífícultan y hasta ímpíden la adopcíón 
de las medídas terapéuticas adecuadas. 

De estos conceptos, uno de los más arraígados y más frecuen- 
temente repctído, es eI que trata de expIícar el mecanísmo de la per- 
turbacíón respíratoría como una imperfecta aereacíón de! centro 
respiratorío, ya sea por enlentecímíento de la círculacíón sanguí- 

nea, 0 por la imperfecta oxígenacíón de la sangre arteríal. Pero, 
aún cuando en los casos extremos estas alteraciones pueden infIuir 
sobre el carácter y ]a íntensídad de la dífícultad respíratoría, las de- 

termínacíones realízadas con las técnícas más rigurosas parecen de- 

mo~trar de manera, poco menos que categórica, que no exíste en el 

centro rcspíratorío, ní aumcnto de ]a tcnsíón de COO!, ní dísmínu- 
cíón de 1a de! OO!' Las pruebas en contra de est a hípótesís son par 
10 demás abrumadoras por su caIídad y cantídad, pudiendo hablar- 
se de igual manera para condenar las tantas otras teorías. más 0 me- 
nos cspecuiativas.que aún hay circu!an de boca en boca. 

Prdnimus, plies, l'lllLH de lleno ell materia y para clIo recor- 

del1los (jlh', SlgÚIl sus dlvnsos tlpOS, eI cardlaco puede sufrir de dls- 

()eu ,i,' [',,/u,,/(J I que: IlldS larlk, ,\ ll1elhd,) qUl' la Illsuficienu,l can 

gesllva progresa, se trocara en cUlltll1Ua pero ,'xagerada por eI ejer- 
cicio I, 0 bien ser prl'sa de an iden tes parox ist icos, habítualmente 

nocturnos, rl'jJrcselltados pur 1.1 or/ojJncu, usn)(l curdíuco, y rcsplra- 
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ción de Cheyne-Stokes. incluyendo además fa disnea uesperÚna. bien 
indlvidualizada recientementc por Harrison y sus colaboradores '. 

Estos últimos tipos serán abordados en un estudio posterior. 
En estc nos dedicaremos exclusivamente a 1.1 disnea de esfuerzo: Los 
cstudios de los Harrison, con Calhoun y Marsh ~, demuestran cate- 

góricamente que en 1.1 mediana descompensación, el ejercicio mode- 
rado que produce disnea capaz de impedir las funciones habituales 
del paciente, no origina modificaciones llamativas en el contenido 
gaseoso de 1.1 sangre ni en su PH. Sin embargo, fácil es comprobar 
en tales condiciones un .lumen to de 1.1 ventilación pulmonar con 
disminución de 1.1 capacidad vital. fenómenos que no pueden ser de 

origen químico, por las modificaciones en los gases sanguineos 0 

ion H sobre el centro respíratorio, dadas las conclusiones a que se 

arriba en e1 párrafo anterior. 

Cuídadosas experíencÍas en el perro demuestran que los mo- 
vimicntos activos 0 pasivos de las diversas partes del cuerpo. -'-- un 
miembro. p. ej. - repercuten sobre 1.1 función respiratoria produ- 
ciendo hiperventilación. Fenómeno que persiste si se comprimen 0 

seccionan 10s vasos de dicho miembro. 0 aun más si se produce su 

total amputacíón. respetando tan sóJ..o sus conexionés nerviosas. Los 
resultados son por el contrario negativos si se seccionan 10s nervios 
o 10s segmentos medulares a que corresponden. Los mismos autores 
han observado también que un aumento de presión en el corazón 
o en 1.1 desembocadura cardíaca de las gran des venas. es capaz de 

provocar esta hiperventilación característica de la disnea. Y 10 cu- 
riosa es que este fenómeno sólo aparece con los vagos intactos. para 
desaparccer COil 1.1 vagotomía. Este asunto se hace aun más intere- 
sante si se recuerda que en el cardiopaciente. habitual mente con hi. 
perpresión Hnosa de reposo. ésta aumelÙa con d ejercicio en forma 
más llamativa que normal mente. permaneciendo así mismo devada 
más tiempo. 

Para llcgar experimelltalll1l'lltc ,1 estus JlllSIl1DS rcsuIL1dDs lit 1- 

lizan dos mecanismos dist ill tos: sea I a brusca, n yecclóll de Ull I íq llldc 
en d sistema venoso 0 1.1 oblitcraClón de 1.1 auricula derecha por Ull 
balón impermeable. que una vez introducido puede distenderse a 

voluntad. Estc último procedimiento es en buena parte criticable. 
pues no se pued.' saber qué pape! corresponde a los reflejos a punto 
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de partida cardiaco desde que, como ]os mismos autores'señalan, la 
biperpresión de Ias cavidades izquierdas también produce disnea, 

EI dolor del espamo coronario, dicen Christie y Meakins :1 
es 

proverbial. y ;:n consecuencia, puede pensarse que ]os resultados ob- 
tenidos injuri:mdo de esa manera ].1 cavidad auricular, puedan de- 
berse a] dolor 0 schock refilejo. Y en cuanto a] primer método, me- 
nester es no o]vidar que, como ]0 demuestran C]oetta y Staub]i :\ 

se 

producen en estas condiciones variadas a]teraciones de ambas circu- 
laciones, con .lumen to correlativo de presión en 1.1 arteria pulmonar. 

De cua1quier manera, todos estos hallazgos son hechos ad- 
quiridüs que deponen en contra de que 1.1 disnea de esfuerzo sea 1.1 

consecuencia de una disminución del rendimiento cardíaco, aún cuan- 
do sin despejar el ambientI' clara mente. Hay aqui. efectivamente, 
des mecanismos: el nervioso reflejo y eI mecánico, de 1.1 hiperpre- 
sión venosa, que es necesario tratar de conciliar. 

En ese sentido Christie y Meakins, ~ han llevado más adelan- 
te 1.1 cuestión, brindándonos, a través de ingeniosas investigaciones, 

una teoria que satisface a1 pa1adar más exigentI'. Ellos demuestran 
en efecto, par Ia medición simultánea del aire corriente y de 1.1 pre- 
sión intrapleurai (que reahzan por un procedimiento personal {) 
que en 1'1 pu1món de los cardíacos en insuticiencia congestiva, exis- 
te una marcada disminución de 1.1 distensibi1idad, con 1igera pér- 
dida de 1.1 elasticidad. Normalmente gracias a esta propiedad del 

pulmón 1.1 presión intrapleural es negativa y explica 1.1 forma del 

diafragma y tal vez ]a del tórax msmo C,. SU alteración en 1'1 car- 
dioPàciente trae como consecuencia lógica un esf uerzo espiratario 
activo de mayor magnitud, ]0 que justifica 1.1 disminución y mismo 
].1 positividad de dicha presión, como pudieron observar 10s citados 

at/torI'S, al final de la espÍración, en algunas de las determinacio- 
nes realizadas. 

Las CU!1secuencias nct'Jstas de estJ ewntu:didad son fáciles de 

comprender. dcscl'nso del diafragmJ, lu que dificulta la diciencia 
inspiratoria, mala asplració!1 y vaciamlento W!10S0, perturbando la 

circubción venosa de retorno y eI vaciamie!1to de la sangre venosa 
en e! corazón, etc.. ete. Todo ello bien sintetizado en las experien- 
cias de CoonsI' y Auf ram ", que demuestran que la disminución y 

más aun Ia positividad de la presión intrapleural origina, aumento 
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de la presión VL'i1osa y de !a frecuencia de! pulso. con disminución 
de la presión arterial. reduccíón relativa del corazón. con baja de 

]a temperatura del cuerpo y aumento del volumen circulatorio en 
Pi c!fcuito pulmonar. Aeompañándose en algunos casos. como sue- 
Ie observarse en eI neumotórax artificial. con disminución del vo- 
lu:nen minuto circulatorio ï 

H, 

Esta pérdida de la distensibilidad pulmonar debe interpretar- 
. se como 1a consecuencia del cstasis sanguíneo pulmonar. Condíción 

anatómica ya invocada par von Basch (Lungstarre) y que pued!? 

comprobarse anatómica. funcional y radiológicamente (Weiss y 

Robb ~I). en toòos estos en fermos, La importancia de esta conges- 
tión puìmonar gana dia a dia terreno. y ha sido invocada y acep- 
tada más recicntemente por Harrison y sus co1aboradores ~, 10 (aún 

cuando éstos Ie asignan una interpretación distinta), y debe 1ógi- 

camente contribuir a la estimulación refleja de la disnea dado que. 
:11 no permitir eI libre funcionamiento de los a!véolos. perturba la 

autorregulación refleja de 1a respiración de origen vagal que según 

Hl'ring y Breuer. se caracteriza por la estimulación de esfuerzos es- 

piratarios cuando se distiende el alve010 y par la de esfuerzos ins- 

piratorios cuando éste se colapsa. 

La verdad de esta acción refleja se demuestra porque si I'X- 
pèfimentalmente se disminuye la distensibilidad pulmonar (conges- 
tión experimental, embolias metastáticas, ete.) , se origina un es- 

tado disneico que desaparece cuando se seccionan 10s vagos. 

La disminución de !a capacidad vital seria una consecuencia 
Jógica de este estada. pero en ningún momenta debe interpretársela 

come factor causal de impartancia desde que. en ciertas circunstan- 
cias. como. por ejemplo. en eI neumotórax artificial. ella puede es- 

tar tan dlS1ninuida como en las cardiopatias. sin que por elloexis- 
ta dísnea, Por otra parte los estudios de Hochrein II, demuestran 

jue existe una relación fija entre la ingurgitación pulmonar y L1 e.l 

ìJacilLJ vilal. ;\s1, òlce est\' autor, el trabajo Fisico en el J1ldí"idIH', 

;!llkpendienlemcl1t,' dc' 1,1 .1(ciÓn qLll1111ca sohre el (,'l1lro H'SPIL1t\' 

no, det L'fm 111.1 una dism ín ullÓn de I a capaClcL1d \'1 !e11. q LIe ddwon SI 

dL'farse consecuencia de crecímiento de1 depÓsito pu]rnonar. víniendo 
a mejorar cl intncarnbio gaseoso, 

En resumen, tendrÍamos, aquÍ una expJicación más Jógica, de 
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los hechos obsnvados pOl' ,Harrison y sus colaboradores, Es exacta 
la estimulación rdleja y es también exacto el aumento de la presión 

venüsa, que ai hacerlo en el circuito pulmonar. disminuye la dis- 
tensibilidad y elasticidad pulmonar con las consecuencias ya anota- 

- 

das. lIabria que vel', finalmente, si los estimulos reflejos provenien- 
tes de zonas alcjadas, no obrarían modificando este est ado de con- 
gestión puimonar, pues pOl' los trabajos de Hochrein, hoy se sabe 

que el pulmón, gracias a su angio-arquitectura capilar, es capaz de 

aln1Jcenar grandcs cantidades de sangre que sustrae en un momen- 
to dado a !J circulación general, realizando una verdadera sangria 

intl'fna. La ucitación del vago, ya sea dlrecta 0 pOl' medio de los 

reguladores de la presión sanguima, determina precisamente un 

aume:1.to del volumen sanguíneo pulmonar, de la misma manera 
que 10 hace cuando, pOl' cualquier circunstancia, se produce ano- 

xemia. 
Queda cntonces en pie el viejo concepto de la estasis pulmo- 

nar, actuando tal vez pOl' vía refleja, pOl' el aumento de la sensi- 

bilidad del redejo de Hering Breuer, al que se agrega un nuevo 
dato, eI de Ia hiperpresión pleura!. que la mala distensibilidad del 

pulmón congestion ado genera, constituyendo una perturbación más 

de Lts [unciones respiratorias y circulatorias cuya importancia se 

pone bien de manifiesto en la clinica, pOl' cl solo hecho de que, mu- 
chas veces, basta colocar al cardiopacientc una buena faja abdomi- 

nai, gue tienòe a restituir en parte la función diafragmática, para 
obtemr ílamativas mejorias sobre la disnea. 
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