CLINICA RESPIRATORIA DEL COR PULMONALE

Dr. J. SABATER VALLES

LA habitual division del cor pul-
monale en crénico, subagudo
y agudo, estd no soélo justificada
por razones de rapidez evolutiva,
sino también por las diferencias
esenciales y topograficas de los
cuadros causales mas frecuentes en
cada uno de ellos (broncoalveolar,
en el primero; intersticial, en el se-
gundo; embéblico, en el Gltimo) y
clinicamente, por la importancia y
caracteristicas que en estos tres ti-
pos adquiere el sindrome respira-
torio (predominante, en el créni-
co; muy discreto, aparte de la dis-
nea, en el subagudo; minimo, si no
se presenta cuadro infértico, en el
agudo).

A .-Cor Pulmonale c¢rénico

Mientras en el padecimiento del
ventriculo izquierdo el sindrome
respiratorio es tardio y expresion
de insuficiencia cardiaca, en el cor
pulmonale no sélo es precoz, sino,
en general, muy anterior a la clau-
dicacion ventricular e incluso a las
formas mas iniciales del hecho
cardiaco.

En el sindrome cardiaco izquier-
do los progresos de la claudicacién
ventricular *agravan el cuadro
respiratorio ya iniciado, mientras
que en el cor pulmonale no es raro

ver que el establecimiento de la
insuficiencia cardiaca mejora cier-
tas manifestaciones (disnea, bron-
quitis) de aquél.

El tratamiento del cuadro bron-
copulmonar debido al ventriculo
izquierdo es precisamente el de la
insuficiencia cardiaca. En el cor
pulmonale este cuadro respiratorio
tiene sus exigencias propias, inde-
pendientes de la situacién cardia-
ca, la satisfaccion de las cuales es
basica para el éxito del trata-
miento.

Por fin, la parquedad obligada y
légica —hecho sobre el que ha in-
sistido CopINA ALTES— de las ma-
nifestaciones respiratorias propias
del cor pulmonale contrasta con la
densidad sindrémica de la bronco-
neumonia fundamental, en el curso
de la cual no es posible, clinicamen-
te, establecer el comienzo de la re-
percusién cardiaca, asi como tam-
poco relacionar la mayoria de las
manifestaciones respiratorias pre-
sentes en el cor pulmonale con la
fase evolutiva de éste. '

Del material reunido de la Cii-
nica Médica Universitaria del Pro-

fesor SorRIANO y del Dispensario

Antituberculoso y del Servicio An-
tisilicético a nuestro cargo, resulta
que la edad media en la que se ini-
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ci6 la enfermedad respiratoria ba-
se es la de 19’5 afios, con un ma-
ximo de 60 afios y un minimo de 4
afios. La duracion del proceso res-
piratorio causal al llegar los enfer-
mos a la consulta ha sido de 29
afios, con un maximo de 56 anos y
un minimo de 10 afios. Predomina
en el sexo masculino: 4’62 hom-
bres por una mujer. La edad mé-
xima de predominio es de 40-60
afios, término medio, 49’23 afios,
con un maximo de 70 y un minimo
de 14 afios.

Muchas afecciones respi'ratorias
presentes en el cor pulmonale tie-
nen ya una base congénita, tales
las disembrioplastias broncopulmo-
nares (bronquiectasias, agenesias
pulmonares, pulmén poliquistico,
grandes quistes aéreos, etc., ete.),
lo mismo que ciertas malformacio-
nes del esqueleto facial acompafia-
das de insuficiencia respiratoria
nasal.

Como hechos adquiridos, pero de
alto contenido constitucional, ob-
servamos la rinitis-vasomotora, la
poliposis nasal, las sinopatias alér-
gicas y alérgicoinfecciosas, etc, et-
cétera, La significacién y accidén
de estos procesos es muy variada.
Unas veces se limitan a expresar
una situacion hiperérgica que ex-
plica otras manifestaciones de este
tipo méas directamente ligadas al
cor pulmonale. En otros casos su
valor radica en la obstruccién na-
sal, con las consiguientes alteracio-
nes de la purificacion respiratoria,
alteraciones que facilitan las com-
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plicaciones broncopulmonares. En.
ciertos enfermos actiian como fo-
cos de infeccién y de estimulo alér-
gico de las estructuras intratora-
cicas. Muy a menudo acentiian la.
disnea pulmonar y cardiaca por el
mecanismo nervioso estudiado por
HOFFBAUER.

A esta serie de procesos hay que:
anhadir, con su enorme trascenden-
cia, todas las broncopleuroneumo-
patias cronicas adquiridas, cuya.
enumeracion no es de este lugar.

Este conjunto de enfermedades
determinantes y agravantes del cor
pulmonale se traduce en un sindro-
me clinico cuyos elementos y fiso-
nomia pasamos a describir:

La tos, que puede faltar en algu-
nas formas de cor pulmonale de
origen fundamentalmente vascu-
lar, es, en general, antigua y el pri-
mer sintoma, que persistird hasta
el Ultimo periodo del cor pulmo-
nale, de la bronconeumopatia de-
terminante de éste. Cuando predo-
mina el cuadro obstructivo bron-
quial y los trastornos de la movili-
dad de la pared toracica (sinfisis

.y engrosamiento pleural, paralisis

diafragmatica, atrofia muscular,
esclerodermia, ete.), resulta espe-
cialmente dificil y penosa y acarrea.
intensa y acusada disnea. La fluidi-
ficacion del esputo la alivia. A ve-
ces hay que prestar atencién para
diferenciar la tos nocturna de los
bronquiticos obstructivos con dis-
nea, de la tos de los insuficientes
cardiacos, en especial cuando, ade-
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mas de la bronconeumopatia cré-
nica, hay motivo para sospechar la
debilidad del ventriculo izquierdo
{cardiopatia no respiratoria, escle-
rosis vascular, hipertension arte-
rial, ete.).

La disnea es el hecho mas fre-
cuente e importante de estos en-
fermos. Depende, en esencia, del
proceso respiratorio fundamental.
Es de esfuerzo, al principio s6lo en
ocasion de los movimientos brus-
cos$ o rapidos, pero va acentuando-
se lentamente hasta hacerse con-
tinua. Predomina por las mafia-
nas, en especial en los esfuerzos de
la tos. También la acentlan el vien-
to, la niebla y el frio y el simple
paso desde el calor de la cama g la
temperatura ambiente, asi como las
emociones, los estados de colera y
miedo ¥, de una manera especiali-
sima, las complicaciones infectivas
respiratorias y la claudicacién ven-
tricular izquierda,

Los hemoptisis, cuando tienen un
cierto volumen, son generalmente
debidas a la enfermedad fundamen-
tal (bronquiectasia, tuberculosis).
Las debidas al cor pulmonale acos-
tumbran a estar reducidas a sim-
ples esputos hemoptoicos. 81 no
gon minimas, a menudo alivian la
disnea y el componente obstructi-
vo bronguial de ésta, gracias a la
reduccion del edema y de la con-
gestidn mucosa que producen, muy
evidentes a la broncoscopia. Pue-
den ocasionar atelectasia pulmo-
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nar. En las hemorragias copiosas,
causa de anemia aguda, como las
del ulcus gastroduodenal, enferme-
dad frecuente en los asmaticos, he-
mos visto en enfermos de cor pvl-
monale gravigsimos cuadros de clan-
dicacion cardiaca, cuya génesis s
variada y seguramente compleja:
anoxia miocardica (BING), aumen-
to del volumen de expulsidn y de
la presién venoga (SHARPEY y SCHa-
FER), perturbaciones del metabo-
lismo del sodio (STRAUss v Fox),
reducecidn del flujo renal (BRADLEY
v BRADLEY), etc., etc.

Los dolores tordcicos son fre-
cuentes. En general son debidos a
fatiga de los musculos respirato-
rios, ocasionada por la disnea o a
sinfisis e inflamaciones pleurales,
etcétera. Mas interés tienen log do-
lores precordisles angoroides, no
intensos, ligeramente opresivos, a
veces discretamente irradiados a
hombros y zonas dorsales altas, pe-
ro no a brazos. Parece que se ali-
vian con trinitrina, pero de una
manera. mas inconstante, menos
evidente v més lenta que los verda-
deramente anginosos. Son, en cam-
bio, mas sensibles que éstos a los
simpatico-miméticos. Aungue no
raros, no hemos podido comprobar
los altos indices (30 veces en 49
enfermos) que registran TURNIAIRE
vy colaboradores en un trabajo re-
ciente. Han sido atribuidos a la cia-
nosis («angor ceruleus», <«angina
hipercianética») y a la esclerosis
e hipertension de la arteria pulmo-
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nar, interpretacién, esta tultima,
que defienden VIAR y HARRISON,
basados en que estos dolores no se

" observan en la tetralogia de FAL-
LOT, a pesar de que en ella se pro-
duce intensa anoxemia de esfuer-
z0. En dos casos seguidos de au-
topsia, TURIAF y colaboradores no
‘han podido comprobar lesiones co-
‘ronarias.

Los episodios infecciosos bronco-
alveolares agitan muy a menudo el
lento discurrir de la bronconeumo-
patia fundamental, precipitan el es-
tablecimiento de la cardiopatia y,
va dentro de ésta, la agravan. Apa-
‘recen a menudo en invierno, fre-
cuentemente como complicacién
de simples catarros de vias altas.
A veces son agudizaciones de bron-
quitis preexistentes ignoradas, en
el curso de sindromes bronquiales
de aspecto funcional: KOURILSKY y
colaboradores, en 19 biopsias bron-
quiales de asmaticos, en 18 han ob-
servado lesiones bronquiticas. Su
duracién y sintomatologia son de-
‘pendientes de la gravedad y exten-
sién de la complicacién y de la im-
‘portancia de las lesiones preexis-
‘tentes, las cuales, a menudo, difi-
cultan la correcta interpretacién
del episodio. En ellos la broncosco-
pia demuestra, no raramente, en
especial en los de caricter puru-
lento. la formacién de dilataciones
bronquiales.

A menudo, en el curso de. estos
episodios aparecen densificaciones
‘pulmonares de extensién y dura-
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cidén variable, unas veces expresion
de inflamacién y exudacion alveo-
lar; otras son de origen vascular
(alérgico, vasomotor o infirtico) y
otras corresponden a atelecta-
sias por obstruccién bronquial, en
cuyo caso, si las zonas mal airea-
das mantienen una buena irriga-
cién, se establecen situaciones de
shunt arteriovenoso.

Estas complicaciones acentian
Ia insuficiencia respiratoria y con
ella la anoxemia, la cianosis, etc.,
con lo que las respuestas hiperten-
sivas en el pequefio circulo se in-
tensifican y asi se compromete cada
vez méas, con la repeticion de los
brotes, la claudicacién del ventricu-
lo derecho, ya debilitado por la
anoxia y la taquicardia infecciosa.
Contribuye a ello la poliglobulia,
que ordinariamente se acentiia en
estas crisis: uno de nuestros en-
fermos, habitualmente con 6 millo-
nes de hematies por m.c. en la san-
gre, asciende en cada brote infec-
cioso broncopulmonar a 7.000.000
vy 7.250.000.

En general, estos brotes son
pasajeros, y al ser dominados
mejora la situacién cardiorespira-
toria, aunque a menudo sin alcan-
zar el nivel anterior al episodio.
Asi la suma de estos brotes y de
sus secuelas establece o agrava
progresivamente el cuadro.

El factor obstructivo bronquial,
en cuya génesis concurren la in-
flamacion y el edema de la pared,
las secreciones viscosas y adheren-
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tes v el espasmo, es de observacion
corriente en el cor pulmonale cré-
nico, en el determinismo y agra-
vacién del cual juega una accion
decisiva.

Es frecuente observar silicéticos
con extensas lesiones pulmonares
pero libres de bronquitis, sin nin-
guna molestia, al lado de otros,
con minima nodulacién inicial y
gran componente bronquitico obs-
tructivo, con acusada disnea. Es
mas, creemos que se viene exage-
rando en el cor pulmonale el papel
genético y agravante de la silicosis
como hecho especifico y globalmen-
te considerado; a nuestro entender,
en la mayor parte de los casos, la
exteriorizacion clinica de la silico-
sis, dentro de ciertos limites de ex-
tensién y gravedad lesional, vie-
ne condicionada por la presencia
o no de la complicacién bronquial
obstructiva. Garcia Cossio y Pu-
MARINO ALONSO, entre los mineros
de carb6on de Asturias, silicoticos
de primer grado, observan gue en-
tre los que trabajan en la roca (los
verdaderamente expuestos a la si-
lice), el 23 % tienen bronquitis,
con el 16 9% afectos de disnea,
cuando entre los picaderos de car-
bon la bronquitis asciende al 60 %
y.la disnea al 50'1 %. Nosotros,
entre los obreros de las minas de
plomo del Priorato, hemos compro-
bado, como hecho de observacion
corriente, la alta importancia del
factor bronquial obstructivo, hasta
cierto punto independiente de la si-
licosis, no ya como agente de dis-
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nea, sino también de cor pulmo-
nale.

Y estamos convencidos, en el te-
rreno clinico y radioldgico, de que
muchos cuadros bronquiales que
llevan a la insuficiencia respirato-
ria y luego al cor pulmonale a los
mineros, no tienen su origen en ia
silicosis, que no hemos podido
comprobar en ellos, sino a la ac-
cién banal que sobre el bronquio y
a través de éste sobre el alveolo
(enfisema) ejerce el polvo de la mi-
na. Es por ello que no compartimos
las ideas recientemente expuestas
por TRONCHETI y TORSOLI, de que la
bronquitis obstructiva precoz de
los mineros es una auténtica sili-
cosis preneumopatica prerradiolo-
gica: para nosotros, la precocidad,
a veces muy acusada, de estas
bronquitis, la ausencia constante
en ellas de toda imagen radiologi-
ca de silicosis o s6lo su aparicion
discreta y tardia a lo largo de su
dilatada evolucion en los enfermos
que han continuado afios y afics
su exposicidn laboral a la silice y,
al contrario, la persistencia de es-
tos sindromes bronquiticos preco-
ces y libres de imagenes silicoti-
cas, en aquellos casos en los que
ha sido posible el apartamiento
total del ambiente silicégeno, son
argumentos de peso contra su gé-
nesis silicotica.

En la tuberculosis el sindrome
obstructivo brongquial lo observa-
mos en las formas torpidas, escle-
rosas, benignas (la fibrosa difusa
de Bard, la cirroética, ete.), que son
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las que ordinariamente registra-
mos, al menos clinicamente, en el
cor pulmonale bacilar. Y cuando
estos tipos lesionales se truecan en
formas anatomoclinicas méas exu-
dativas, evolutivas y graves, se
pierde de ordinario el cuadro bron-
quitico y la tendencia al cor pul-
monale. Por el contrario, los tipos
inicialmente exudativos, cuando
evolucionan hacia la induracién y
la estabilidad, ya espontaneamen-
te, ya por la accién de una pleuri-
tis exudativa o de la terapéutica
(neumotdrax artificial, estreptomi-
cina, isoniazida, ete.), se asocian al
sindrome bronquial obstructivo, a
través del cual, no excepcionalmen-
te, llevan a la claudicacién ven-
tricular derecha. Es muy posible
que en esta mutacién indurativa es-
clerosa y lenta, tan a menudo de
expresion clinica bronquitica, de-
terminada por el tratamiento anti-
bidtico, radique, como apunta Bru-
CE, el aumento actual de los indi-
ces de cor pulmonale entre los tu-
berculosos.

;Pero estos tipos duros y tor-
pidos de tuberculosis, son siempre,
como a tales, previos y obligados
en el cor pulmonale bacilar, como
de él causales, o representan, al
menos en parte, una consecuencia
de aquél?

. La frecuencia con que los ana-
témicos, en chocante contraste con
los clinicos, registran altas inci-
dencias de cor pulmonale en la tu-
berculosis, obliga a pensar si aquél
tiene influencia en el determinismo
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del tipo anatémico-clinico de la tu-
berculosis presente. Ya los clinicos
antiguos (ROKITANSKI, PETER, etc.)
han recogido un hecho digno de
mencion a este respecto: la benig-
nidad anatdémica y clinica de la
tuberculosis asociada a la esteno-
sis mitral, enfermedad en la que,
como en el cor pulmonale, se pro-
duce hipoxemia e hipertensién y es-
clerosis en el pequeifio circulo. In-
clina también a esta idea la distin-
ta apetencia de la tuberculosis por
los tejidos y érganos seglin su gra-
do de oxigenacion, eg decir, de irri-
gacién: poca, en los hipotréficos
(por malformacion o enfermedad),
en los que el desarrollo vascular lo-
cal es escaso; intensa, en los muy
irrigados, como el cartilago de con-
juncién. Por otra parte, no es pri-
vativo del cor pulmonale el sindro-
me bronquial, que encontramos
también, muy frecuentemente, aso-
ciado a cuadros asmoides, en el re-
cargo de la circulacién pulmonar
consecutivo a la claudicacién del
ventriculo izquierdo.

La revision de nuestra casuisti-
ca de hidatidosis pulmonar (200
casos) nos proporciona un nuevo
argumento en favor de la trascen-
dencia del sindrome obstructivo
bronquial en el cor pulmonale: en
estos enfermos hemos observado
un solo caso de cor pulmonale, pre-
cisamente en un hombre de 64
afios, afecto de tipico asma hida-
tidico, sin respuesta alérgica a otro

.de los numerosisimos antigenos en-

sayados que la muy intensa al
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equinococico, establecido brusca-
mente en ocasién de la ruptura del
quiste a la edad de 40 afios.

Si bien es cierto que en el asma,
la expresién mas esquemética de
la obstruccién bronquial, sélo lle-
va al cor pulmonale en sus formas
méas severas y sostenidas o cuando
va asociado a profundas y extensas
alteraciones pulmonares, su impor-
tancia como causa de sufrimiento
cardiaco se deduce ya de las per-
turbaciones circulatorias fugaces
(modificaciones electrocardiografi-
cas, hipertension intraventricular
derecha, etc.), presentes en las cri-
sis aisladas asmaticas y que des-
aparecen al cesar éstas.

La participacién pleural, clini-
camente no es una rareza. Alguna
vez es un neumotdrax espontineo,
en si benigno, pero de graves con-
secuencias en estos enfermos. Los
mas de los casos es la sinfisis pleu-
ral simple o acompafiada de exten-
sas y densas paquipleuritis, fre-
cuentemente hecho residual de un
empiema de neumotérax terapéuti-
co. Menos veces es exudativa, rara-
mente tuberculosa, incluso en en-
fermos bacilares. Mas a menudo
neumocdcica, con escasos gérmenes
v poca tendencia a la supuracioén,
ocasionada por un episodio infec-
cioso respiratorio. Otras veces el
derrame es debido al infarto pul-
monar.

El hidrotérax puede ser bilate-
ral, pero es mas frecuente el unila-
teral derecho, lo que tiene diferen-
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tes explicaciones: presiéon intra-
pleural derecha méas negativa (SAT-
KE), compresion de la vena azygos
(GEYGEL y ELfas y BACELLI) por la
auricula derecha hipertrofiada y
dilatada.

En general el derrame es menos
abundante de lo que hace prever la
matidez. Y ello por dos motivos:
asociacién de densificaciones pul-
monares, que amplian ]a zona mate,
y escasa compresibilidad del pul-
mén, debida a la enfermedad fun-
damental y a la complicacion car-
diaca, que obligan al derrame a
extenderse en superficie.

La sintomatologia de estos de-
rrames es pobre. A menudo sblo
se manifiesta por aumento de dis-
nea. Las vibraciones se mantienen
0 86lo estan ligeramente disminui-
das y la pectoriloquia y la egofonia
faltan. S6lo una ligera disminucién
de la sonoridad, aun sin imagen
radiolégica, permite sospechar el
derrame, que confirma la puncién.

Los sindromes seudocardiacos de
origen exclusivamente respirato-
10, sobre los que tanto ha insistido
JiMENEZ Diaz, son muy frecuen-
tes. En ellos la cianosis es debida
a la insuficiencia respiratoria; el
estasis venoso y hepatico, a la di-
ficultad que a la circulacion de re-
torno crean la hipertension intra-
toracica y la escasa movilidad cos-
tal y diafragmatica; los edemas
tienen su razobdn en la hipertensién
y estasis venoso y en la aumentada
permeabilidad capilar ocasionada
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por la anoxia y las alteraciones
proteicas plasmaticas de las situa-
ciones infecciosas broncoalveo-
lares. '

Los progresos de la insuficiencia
respiratoria crean graves sindro-
mes nerviosos: hipersomnia, sopor,
convulsiones, delirio, coma y & me-
nudo bradicardia y reduccién o su-
presion de la disnea, por insensi-
bilidad del centro respiratorio al
CO., en los cuales la hipercapnia,
al crear una situacién acidoética,
tiene una importancia fundamen-
tal.

Los exdmenes. complementarios
respiratorios, acusan una progresi-
va insuficiencia funcional, acentua-
da en los brotes infecciosos y obs-
tructivos y extrema en las fases
terminales:

Reduccién global de la capacidad
vital, con aire complementario dis-
minuido y aire de reserva poco
modificado. Aumento de aire re-
sidual. La relacion «<aire residual
capacidad pulmonar total» esta
francamente aumentada por la exa-
geracion de los valores de aire re-
sidual. El «aire residual funcio-
nal», es decir, el aire de reserva--el
aire residual, aparece elevado por
aumento de este Gltimo. La maxi-
ma capacidad espiratoria, o prue-
ba de Tiffenau, estd disminuida, lo
mismo que el consumo de oxigeno.

Las alteraciones anatémicas y
funcionales tordcicas, han sido cla-
sicamente descritas: torax en ins-
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piracioén forzada, respiracion de ti-
po alto, expiraciéon alargada, re-
tracciones y deformidades variadas
esqueléticas, hipotrofias muscula-
res, etc., en relacién con la enfer-
medad causal. Son ya clasicamente
descritas, para entretenernos en su
enumeracion y descripeion.

Las exigencias del tiempo asig-
nado a este trabajo, seguramente
consumidas en exceso, y el carac-
ter muy predominante circulatorio
del cuadro clinico del cor pulmona-
le subagudo y agudo, nos obligan
a ser brevisimos en la relacién de
los sindromes respiratorios en estos
tipos de cardiopatia.

B.-Cor Pulmonale sub-agudo -

Corresponde genéticamente, la
mayor parte de las veces, a las an-
geitis y linfangitis neoplasicas pul-
monares, la fibrosis idiopatica in-
tersticial de Haman-Rich, la escle-
rodermia, neumonitis, beriliosis,
esquistosomiasis.

Tiene una evolucidén muy rapi-
da: semanas o meses.

Clinicamente se traduce por un
sindrome disneico intenso, precoz
y progresivo, acompafiado de cia-
nosis y poliglobulia, astenia, som-
nolencia, confusién mental y coma.
Las pruebas funcionales acusan
gran déficit de la ventilacién y de
la hematosis. En cambio, la explo-
racion fisica clinica operatoria es
muy poco expresiva: respiracion
ruda o disminuida, alguna sibilan-
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cia, etc. Lo mismo ocurre al exa-
men radiologico: hiperclaridad pul-
monar, refuerzo de la trama y, en
algunos casos, formaciones nodu-
lares finas. En cambio, es muy acu-
sado el cuadro de la insuficiencia
cardiaca derecha (fenémenos de es-
tasis venoso, hipertensién en el pe-
queiio circulo, ete.).

C.-Cor Pulmonale agudo

El cuadro respiratorio queda li-
mitado a disnea polipneica y, si el
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enfermo sobrevive, unas horas des-
pués, al sindrome infartico pulmo-
nar.

Es un hecho circulatorio ya des-
de su origen (embolia pulmonar
venosa, mas raramente cardiaca y
excepcionalmente ruptura de un
aneurisma aértico en la pulmonar,
perforacion del tabique interven-
tricular, etc.), hasta su evolucion y
fin (colapso vascular e insuficiencia
de ventriculo derecho). Su estudio
corresponde a la clinica circula-
toria.





