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TERAPEUTICA DELCOR PULMONALE 
AGUDO y CRONICO 

Dr. L TRIAS DE BES 

Cor pulmonale agudo 

'. E L corazón pulmonar agudo es 
· . la expresión clínica de la in­
capacidad más o menos absoluta 

· del corazón derecho para vencer el 
· obstáculo que bruscamente se in­
terpone en la circulación pulmo­
nar. Este obstáculo es habitual­
mente un coágulo que procede de 

· un foco tromboflebítico, o simple­
mente flebotrombótico, o bien des­
prendido del ventrículo derecho o 
aurícula derecha en un enfermo 
afecto de infarto de miocardio o 

· en estado de fibrilación auricular. 
Para que este cuadro clínico ten­

ga lugar es necesario que el coágu­
lo' sea de suficiente tamaño para 

· provocar la obstrucción total o 
parcial de la arteria pulmonar o de 
sus ramas principales. Los estudios 
de FINEBERG y WIGGERS han demos­
trado la capacidad del miocardio 
.derecho para vencer una resisten­
cia equivalente a la reducción del 

.58 % del calibre total de la arteria 
pulmonar; así pues, toda obstruc­
ción superior a la indicada cifra 

· implica prácticamente la muerte 
del enfermo por incapacidad car­
díaca total y absoluta. Nada tiene 
pues de extraño que la Il10rtalidad 
.del cor pulmonale agudo sea eleva-

dísima y que su tratamiento plan­
tee uno de los más difíciles e ingra­
tos problemas de la patología. Re­
cordaremos las importantes esta­
dísticas de TAKATS y BECK con un 
87 % de defunciones entre 100 ca­
sos de embolia pulmonar y las de 
HAMTON y WHARTON, con sólo un 
10 % de supervivencia entre las 
pacientes que sufrieron embolia 
pulmonar consecutiva a interven­
ción ginecológica. 

En la claudicación sobreaguda 
del corazón derecho por embolia 
pulmonar se concitan diversos fac­
tores que debemos señalar para su 
correcta interpretación terapéuti­
ca. Existe, en primer término, un 
factor mecánico obstructivo funda­
mental, pero a su vez se producen 
automáticamente otros mecanis­
mos concomitantes de agravación 
representados por la isquemia o hi­
poxemia miocárdica y por el estado 
de shock periférico provocado por 
la vacuidad relativa de la circula­
ción sistémica arterial por déficit 
de llegada de sangre a las cavida­
des izquierdas como consecuencia 
de la obstrucción del círculo me­
nor. La isquemia o hipoxemia mio­
cárdica se debe, en primer lugar al 
hecho de la misma . asfixia pulmo­
nar y también en grado muy eleva-
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do al reflejo vaso constrictivo de las 
arterias coronarias por acción va­
gal (reflejo pulmo-coronario) y a 
la dificultad del drenaje coronario 
a través de los vasos de Thebeslo 
como consecuencia de la hiperpre­
sión en las cavidades derechas. De­
bemos señalar que el desencadena~ 
miento del reflejo pulmo-coronario 
y del estado de shock periférico 
puede provocarse en algunos casos 
con embolias de pequeño tamaño. 

Como es lógico, la única terapéu­
tica racional y posiblemente efecti­
va es la desobstrucción quirúrgica 
de la arteria pulmonar bloqueada, 
según la técnica clásica preconiza­
da por TRENDELEMBURG y practica­
da por primera vez por dicho autor 
en el año 1908. El éxito de esta in­
tervención está naturalmente su­
bordinado al diagnóstico precoz del 
sindrome obstructivo ya la prácti­
ca inmediata de la intervención qui­
rúrgica. Existen casos tan extre­
madamente graves que no ofrecen 
al clínico ni la posibilidad de un 
intento y, como norma general, se 
admite que la intervención quirúr­
gica debe ser practicada por lo me­
nos dentro de la primera hora del 
accidente oclusivo. 

Pueden existir casos en que la 
acción obstructiva sea inferior a 
los límites que hemos señalado co­
mo tope para una acción cardíaca 
posiblemente eficaz; son aquellos 
casos de coágulos de menor tama­
ño y que permiten una posible 
adaptación de la función miocár­
dica al brusco obstáculo circulato-

rio de nueva creación. Tales casos 
pueden ser compatibles con la su­
pervivencia del enfermo y en ellos 
cabe un tratamiento médico eficaz 
que se resume en los siguientes ex­
tremos: a) utilización de la atro­
pina a dosis elevadas y de la papa­
verina o sus sucedáneos también a 
dosis muy elevadas y a poder ser 
por vía endovenosa, al objeto de 
atenuar o suprimir el espasmo 
constrictivo ,coronario producido 
por la acción refleja inhibitoria va­
galo b) Administración de tónicos 
cardíacos especialmente del grupo 
estrofántico, al objeto de mantener 
la tonicidad miocárdica en quiebra. 
e) Atenuación del dolor y obtención 
del quietismo del enfermo con la 
oportuna medicación sedante (mor­
fina y sucedáneos). d) Administra­
ción de oxigeno, ya sea por sonda 
nasal o bajo tienda a la concentra­
ción de 100 por 100, plenamente 
adecuada en estos casos en que la 
hematosis se halla considerable­
mente inhibida o prácticamente su­
primida. 

Dos observaciones complementa­
rias creemos indispensables. La in­
utilidad del'tr~tamiento anticoagu­
lante es evidente en la fase aguda 
del embolismo, pero puede ser in­
discutiblémehte útil cuando se tra­
ta de pequeñas embolias pulmona­
res de repetición o bien como tra­
tamiento preventivo de futuros 
conflictos. Consideramos absoluta­
mente contraindicada la sangria, 
ya que con su práctica no haria­
mos más que reducir la presión ve-
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nosa y disminuir la tensión inicial 
dentro de la cavidad ventricular de­
recha, tan indispensable para man­
tener el flujo de sangre hacia la 
circulación menor en situación de 
compromiso. En términos gráficos, 
la masa sanguínea en hiperpresión 
dentro del ventrículo derecho equi­
vale a una función de pistón como 
en una bomba impelente. 

Cor pulmonale crónico 

La mayoria de autores limitan 
el concepto de cor pulmonale· cró­
nico para aquellos casos en que la 
función del ventrículo derecho ha 
entrado en definitivo fallo como 
consecuencia del aumento de re­
sistencia en el circuito pulmonar 
por diversas causas que de una ma­
nera crónica han afectado los ór­
ganos respiratorios. Esta insufi­
ciencia cardiaca se expresaría por 
la dilatación hipertrófica del cora­
zón derecho y por signos más o 
menos manifiestos de insuficiencia 
congestiva. 

Considerado el problema del cor 
pulmonale crónico desde el ángulo 
estrictamente terapéutico, creemos 
que constituiría un grave error 
ajustar la actitud del médico a este 
concepto clínico que limita las po­
sibilidades de tratamiento a una 
etapa que podríamos calificar de 
terminal y, de hecho, de franca in­
operabilidad terapéutica .. 

Nuestra experiencia nos ha de­
mostrado que, antes de alcanzar es­
ta etapa genuinamente cardiaca 

del proceso --considerando como 
tal la presencia de alteraciones 
anatómicas efectivas (dilatación e 
hipertrofia) ~ existe, una fase de 
latente inadaptación funcional en 
la que el corazón acusa muy esca­
sas o nulas manifestaciones clini­
caso En esta fase de inadaptación 
funcional potencial, el corazón del 
enfermo traduce únicamente el 
grave problema de hipoventilación 
pulmonar y de anoxia miocárdica 
que de un modo permanente viene 
creado por el proceso respiratorio 
crónico causal. 

En este período que puede pro­
longarse varios años, el enfermo 
es esencialmente un disneico, con 
discreta tendencia a la cianosis y 
sin signos clínicos cardíacos obje­
tivables a la exploración, ya que el 

. tamaño cardíaco no ha experimen-
tado todavía modificaciones sensi­
bles capaces de ser diferenciadas 
por la exploración clínica y radio­
lógica. Por regla general, en esta 
larga fase del proceso el enfermo 
oscila pendularmente entre el neu~ 
mólogo y el cardiólogo puesto que 
resulta difícil aquilatar el grado 
de responsabilidad que incumbe al 
aparato respiratorio y al corazón 
y la real preponderancia de uno u 
otro. 

Tenemos especial interés en in­
sistir sobre esta fase previa y ante­
rior al gran cuadro de insuficiencia 
cardiaca terminal característica del 
cor pulmonale crónico, porque es 
precisamente en esta fase cuando 
el tratamiento combinado y juicio-
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sámente dirigido del neumólogo y 
del . cardiólogo pueden conducir a 
estimables resultados. La patoge­
nia del déficit funcional cardíaco 
potencial pivota en este período de 
la· enfermedad sobre dos factores 
fundamentales: de un lado, la hi­
perpresión de la circulación menor 
como consecuencia del proceso res­
piratorio crónico causal y, de otro, 
el' problema de la hipoventilación 
pulmonar y subsiguiente anoxia 
que de una manera afectiva influye 
desfavorablemente sobre el traba­
jo cardíaco. 

Corresponde al neumólogo un 
control científico de la función res­
piratoria y arbitrar con un trata­
miento de las condiciones etiológi­
cas de cada caso un mejoramiento 
de las condiciones de la ventilación 
pulmonar, con todas aquellas medi­
das que la moderna neumología po­
ne en práctica. 

Corresponde al cardiólogo preci­
sar el grado de participación car­
(Haca que de un modo latente se 
fragua a través de la hipertensión 
del círculo menor. La medida de 
la presión venosa, la medida del 
tiempo de circulación (tiempo bra­
zo-lengua) y si fuera preciso, el 
cateterismo de las cavidades dere­
chas con medición de presiones in­
tracavitarias proporcionarán útiles 
datos, no ya solamente en el or­
den diagnóstico, sino también en 
el terapéutico, aplicables a esta fa­
se de insuficiencia cardíaca poten­
cial. 

Las medidas terapéuticas ade-

cuadas a esta fase del proceso se 
condensan en las Siguientes nor­
mas: 

a) Terapéutica, en lo posible, 
etiológica, del proceso respiratorio 
que básicamente perturba la fun­
ción circulatoria pulmonar. 

b) Terapéutica respiratoria se~ 
gún las modernas técnicas físicas 
puestas actualmente en práctica 
(espirometría, ejercicios de reedu­
cación respiratoria, etc.). 

e) Tratamiento preventivo sis­
temático de los procesos respirato~ 
rios agudos o subagudos que pue­
dan sobreañadirse al proceso pul­
monar crónico de base (terapéuti­
ca antibiótica precoz, vacunacio­
nes preventivas, etc.). 

d) Terapéutica broncodilatado­
ra (epinefrina en aerosol o en as­
persión, efedrina y preparados eu­
filínicos) . 

. e) Terapéutica coronario dila­
tadora con preparados de la serie 
xántica (eufilina, teofilinato de co­
lina, aminofilina, etc.) y con ade­
nosina en sus múltiples formas. 

/) Tratamiento estimulante car­
díaco ya sea con analépticos en las 
fases incipientes o con estrofanto 
cuando la hipotonía miocárdica co­
mience a manifestarse de un modo 
efectivo. 

Fase anatómica o terminal del 
corazón pulmonar crónico 

La progresiva hipertensión crea-

11 
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da en el círculo menor acarrea una 
incrementada sobrecarga del ven­
trículo derecho con efectos simila­
res a los que se producen sobre el 
ventrículo derecho en los casos de 
hipertensión arterial esencial. Este 
progresivo aumento de resisten­
cia en el circuito pulmonar obliga 
a una gradual y generalmente len­
ta dilatación e hipertrofia de la 
masa ventricular derecha y acaba 
por hacerse insuficiente para di­
cho trabajo compensador. Existe, 
por lo tanto, un factor primordial­
mente mecánico al que viene a su­
marse el factor anóxico que de un 
modo inexorable actúa adversa­
mente sobre la fibra cardíaca des­
de la misma iniciación del cor pul­
monale crónico. 

La capacidad muscular de adap­
tación por parte del ventrículo de­
recho es muy inferior a la del ven­
trículo izquierdo, dado el menor es­
pesor de sus paredes, y es en gran 
parte, por este motivo, que el co­
razón pulmonar crónico aboca casi 
fatalmente a una insuficiencia car­
díaca irreductible, es . decir, preca­
riamente influenciable por las tera­
péuticas cardíacas habituales. Se 
comprende que en esta etapa esen­
cialmente cardíaca el enfermo pier­
de su matiz neumológico para en­
trar de lleno en los dominios del 
cardiólogo, el cual viene obligado 
a enfrentarse con el clásico cuadro 
clínico de la insuficiencia ventricu­
lar derecha de forma congestiva. 

El tratamiento de esta impor­
tante e ingrata fase del cor pulmo-

nale crónico abarca los siguientes 
extremos: 

Oxigenoterapia. - La hipoven­
tilación pulmonar, cada vez más 
inquietante, y la hipoxemia subsi­
guiente crean un grave problema 
para el buen rendimiento cardíaco. 
El enfermo tiende a cianosarse 
permanentemente y la función co­
adyuvante de la circulación pul­
monarasignada a la mecánica res­
piratoria es cada vez más inefec­
tiva. Por todo ello la oxigenote­
rapia tiene en este período de la 
enfermedad unas indicaciones pre­
cisas, a condición de que se lleve a 
cabo de un modo racional y bajo 
severo control del recambio gaseo­
so. Sólo en una minoría de casos 
puede realizarse una oxigenotera­
pia 100 por 100 y por poco tiempo, 
dado el peligro de la alcalosis que 
inevitablemente se origina en los 
casos de oxigenoterapia masiva lar­
go tiempo mantenida. 

En los casos avanzados de enfi­
sema pulmonar o de procesos res­
piratorios determinantes de inten­
sa hipoventilación y causantes to­
dos ellos de una acentuada reten­
ción de cae, la oxigenoterapia ma­
siva puede ser peligrosa, ya que el 
centro respiratorio se ha vuelto re­
lativamente insensible a la estimu­
lación fisiológica del anhidro car­
bónico y depende efectivamente de 
la hipoxemia para ser estimulado. 
En tales casos, con la administra­
ción intensiva de oxígeno se eleva 
la tensión de este. gas en la sangre 
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arterial y con ello se inhibe y has­
ta puede suprimirse el estimulo hi­
poxémico, con lo que se produce 
por circulo vicioso una progresiva 
acumulación de CO2 en la sangre. 
Este estado acumulativo de anhí­
drido carbónico conduce a un cua­
dro de narcosis perfectamente co­
nocido clínicamente y que fatal­
mente ocurre cuando el potencial 
de CO2 en presión sobrepasa los 
10 mm. y el pH es inferior a 7'2. 
En el orden práctico se admite que 
tales riesgos suelen ocurrir cuan­
do la capacidad vital se reduce en 
más del 50 %. 

Es asimismo importante señalar 
que la respiración estricta de oxi­
geno puro a los enfermos con en­
fisema pulmonar y gran hipoxemia 
conduce a una disminución del dé­
bito cardiaco por aumento de la 
resistencia arteria-capilar en la cir­
"culación menor, como consecuencia 
"de la disminúción del volumen res­
piratorio resultante de la reduc­
ción progresiva del vaivén respira­
torio. 

Así pues, la oxigenoterapia sólo 
debe ser practicada después de una 
correcta selección de los casos en 
"lo que se refiere a su capacidad res­
piratoria y ser extremadamente 
prudente en los enfermos con gran " 
enfisemaobstructivo. El control es­
pirométrico y en tanto sea posible, 
la dosificación de la concentración 
de gases en sangre y determinación 
del pH, deben ser normas indicati­
vas de la conducta terapéutica. En 
cualquier caso es evidente que la 

oxigenoterapia debe practicarse 
siempre por intervalos y sin supri­
mir totalmente la acción estimulan­
te del ácido carbónico. Estas me­
didas de precaución deben estimar­
se cuando se plantee la indicación 
del empleo de tanques respiradores 
(pulmón de acero) . 

Algunos autores recomiendan el 
empleo del salicilato sódico por vía 
intravenosa como un medio útil de 
incrementar la sensibilidad del cen­
tro respiratorio inhibido por la hi­
percapnia. 

Tratamiento propiamente cardia­
eO.-La necesidad de mantener una 
suficiente tonicidad del miocardio 
ventricular derecho obliga al em­
pleo sistemático de las medicacio­
nes cardiotónicas clásicas, especial­
mente cuando la insuficiencia car~ 
dfaca revista, en el cor pulmonale, 
el tipo congestivo. 

El empleo de la digital nos pare­
ce indicado en las formas estásica8 
y muy especialmente como trata­
miento de sostén durante la evolú­
ción del proceso. Sin embargo, otor­
gamos mayor preferencia a los pre­
parados de estrofanto, princip8J­
mente por vía endovenosa, cuando 
la caMa de la tonicidad miocárdica 
sea muy acusada y singularmente 
en los momentos de fallo agudo 
del corazón. Cada caso concreto 
plantea su correspondiente cardio­
tónico, a tenor de las característI­
cas evolutivas del proceso. 

Complementariamente a la me­
dicación tónicocardiaca propia-
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mente dicha hay que conceder una 
especial atención a las medicacio­
nes depletivas, entre las que desta­
can los diuréticos de los cuales que­
dan permanentemente tributarios 
una gran parte de estos enfermos 
que periódicamente deben someter­
se a la acción de un diurético mer­
curial asociado a los acidificantes 
(cloruro amónico, nitrato amónico, 
etcétera), al objeto de combatir el 
estasis y la oliguria. En muchos de 
nuestros enfermos hemos consegui­
do excelentes resultados con el em­
pleo sostenido de las drogas inhibi­
doras de la carbo-anhidrasa, no 
mercuriales, tales como el diamox, 
edemox, etc. Asimismo son extre­
madamente útiles los derivados 
xánticos (teofilina, teofilinato de co­
lina, diuretina, etc.). Estas drogas 
xánticas, aparte su acción diuréti~ 
ca, contribuyen eficazmente a me­
jorar el riego coronario, tan nece­
sario en la cardiopatía que estu­
diamos. 

Juntamente a los preparados 
xánticos coadyuvan al mejoramien­
to del riego coronario los prepara­
dos a base de adenosina y ~cido 

adenofosfórico útiles, asimismo, 
por su función nutritiva o de sos­
tenimiento de la función contrác­
til del miocardio. 

Importa asimismo señalar la uti­
lidad de la flebotomía en determi­
nados casos. La técnica de la san­
gría no puede practicarse en estos 
enfermos de un modo arbitrario, ya 
que si bien la cianosis y el estasis 
tan genuinos de estos enfermos su­
gieren insistentemente la emisión 
sanguínea, no debe olvidarse que 
el factor policitémico no debe ser 
severamente modificado, dada su 
función compensadora de la ano­
xia. No obstante, la sangría se im­
pone en las fases de gran estasis 
congestivo y sobre todo, como se­
ñala FRIEDBERG, presta su mayor 
utilidad para mantener la compen­
sación, siempre difícil de alcanzar 
en el cor ,pulmonale crónico, me­
diante pequeñas emisiones no supe­
riores a 250 c.c. repetidas con in­
tervalos variables que el buen cri­
terio médico marcará en cada caso. 

Digamos, en fin, que el trata­
miento del cor pulmonale crónico 
en su fase congestiva plantea un 
problema de muy difícil solución 
por los múltiples factores que de 
un modo permanente influyen des­
favorablemente sobre el corazón. 
Bien puede decirse que el cor pul­
monale crónico debe considerarse 
como una de las expresiones clíni­
cas más genuinas de la asistolia 
irreductible. 




