INTERVENCIONES

Dr. S. ALMANSA DE CARA

E L doctor Trias DE BES nos ha
proporcionado una gran satis-
faccién por ser coincidente su ex-
posicion con nuestros puntos de
vista, defendidos en un trabajo
nuestro de mayo de 1955, apareci-
do en la revista Archivos de En-
fermedades del Corazon y Vasos.

Siempre hemos creido que una
cosa es observar la presentacién
clinica del cor pulmonale y otra
es pesquisarlo, debiéndose distin-
guir entre las formas poco aparen-
tes, subclinicas, del cor pulmonale,
v la cardiopatia manifiesta.

En dicho trabajo nos referiamos
a la presentaciéon paulatina del
cuadro clinico en tres estadios, a
cada uno de los cuales corresponde
una determinada sintomatologia:

1" Fase de cor pulmonale inci-
piente.

2. Fase de cor pulmonale ma-
nifiesto, y

3.* Fase de cor pulmonale des-
compensado.

Igualmente defendiamos la ne-
cesidad de someter a vigilancia pe-
riddica a los tuberculosos operados

de toracoplastia, pues al cabo de
los 20 6 30 afios, un 10 %, segln
nuestra observacion, padecen de
repercusiéon ventricular derecha.
En nuestros primeros tiempos era
muy raro observar el cor pulmo-
nale de origen tuberculoso, porque
el enfermo moria por su tubercu-
losis, ya que la progresién de su
enfermedad no le daba tiempo a
morir de otra cosa, y en nuestra
casuistica encontrabamos una ver-
dadera desproporcién entre la le-
gién de tuberculosos observados, y
el escaso nimero de los que aboca-
ban en la insuficiencia cardiaca.
Pero actualmente la moderna me-
dicacién tuberculostatica, cronifi-
cando la enfermedad, aumentando
la supervivencia, haciendo al tu-
berculoso mas ambulatorio dando
mas ocasion para una actividad fi-
sica, y por su accidn esclerégena
sobre las zonas de parénquima da-
fiado, ha modificado en cierta for-
ma el modo de morir el tuberculo-
so, siendo una de sus causas el cor
pulmonale. Insistiremos, y de com-
pleto acuerdo con el doctor TRias
DE BES, en que el neumdlogo debe
vigilar al enfermo para descubrir
la insuficiencia ventricular derecha
en fase tratable, ya que diagnosti-
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car un cor pulmonale en su periodo
de descompensacion, equivale a
diagnosticar un. carcinoma pulmo-
nar, con todos sus atributos clini-
cos, pero en fase inoperable.

En cuanto al cor pulmonale agu-
do, el concepto anglosajon refirién-
dole siempre al consecutivo de la
embolia pulmonar, ha distraido por
algun tiempo su estudio de otras
enfermedades. En la actualidad no
es admisible tal criterio, ya que ni
todas las embolias pulmonares ori-
ginan la insuficiencia ventricular
derecha, ni el cor pulmonale agudo
es patrimonio exclusivo de la em-
bolia pulmonar. ‘

Este cor pulmonale agudo puede
presentarse en aquellos procesos
generalmente complicativos que de
modo subito originen un colapso
pulmonar, sustrayendo a la venti-
lacién extensos territorios de pa-
rénquima no s6lo por estrecharse
el filtro sanguineo del pulmoén, sino
por ser motivo de anoxemia, como
puede acontecer en el neumotédrax
sofocante, en el colapso masivo ate-

_lectasico, en los hemotbrax post-
operatorios complicativos de la
neumolisis extrapleural, toraco-
plastias demolitivas con mediasti-
no 1abil, etec.

En la patogenia de este tipo de
cor pulmonale agudo basta para
explicarla con invocar la anoxemia,
la que sola de por si, puede origi-
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nar el desarrollo de la cardiopatia
pulmonar aguda.

Los estudios de COURNAND y co-
laboradofes, de la Universidad de
Columbia y los trabajos de TAQUI-
N1, el gran conocedor del cor pul-
monale en la Argentina, han de-
mostrado que la anoxemia motiva
la hipertensién de la arteria pul-
monar, que al disminuir la tensién
tisular del oxigeno, se ponen en
juego mecanismos de compensa-
ci6bn hemética y circulatoria, con
el fin de aumentar la capacidad
vectora de oxigeno, sobreviniendo
hiperglobulia e hipervolemia, lo
que representa una hiperviscosidad

‘de la sangre y un aumento de la

sangre circulante con un mayor
gasto cardiaco, factores que supo-
nen una mayor resistencia perifé-
rica al ventriculo derecho, lo que
origina una hipertensién ventricu-
lar que obstaculiza el drenaje co-
ronario y que agrava la anoxia, de-
bilitando la fibra muscular cardia-
ca y conduciendo a la dilatacion.

En resumen, el cor pulmonale
agudo, por los accidentes compli-
cativos enumerados, encajaria des-
de el punto de vista patogénico en
lo que Woob ha llamado cardiopa-
tia pulmonar andxica, y el cor pul-
monale crénico en la designada con
el nombre de cardiopatia pulmonar
isquémica.

S
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Dr. R. FROUCHTMAN

E STUDIA la etiopatogenia del cor
pulmonale en los asmaticos y
enfisematosos, acentda el valor de
la anoxia y seflala la importancia
de la historia patologica en estos
enfermos con signos clinicos de cor
pulmonale, en los que a menudo en-
cuentra antecedentes de procesos
que pueden haber afectado el mio-
cardio, tales como los procesos
infecciosos (viruela, tifoidea, etcé-

tera), trastornos metabdlicos, etc.

Refiere las modificaciones elec-
trocardiograficas reversibles regis-
tradas durante las crisis asmati-
cas y debidas a la anoxia miocArdi-
ca. Kl tipo de corazoén derecho pro-
pio de la infancia persiste al llegar
a la edad adulta cuando se trata
de asmaticos y constituye una ex-
presién de la fase preclinica del
comienzo de la afectacién cardiaca.

TN

Dr. A, PURSELL

O0LO placemes merece el exa-

men exahustivo que el doctor
SORRIVES ha hecho de la etiopato-
genia del cor pulmonale.

Existen entre sus etiologias po-
sibles una faceta a la que quere-
mos referirnos, por considerarla de
un gran interés y que nos daria
una explicacion a un grupo de en-
fermos cuya etiologia, del enfise-
ma primero y del cor pulmonale
posterior, es sin ello muy confusa:
nos referimos a la esclerosis arte-
riolar pulmonar,

Este grupo de enfermos no es el
de aquellos que tienen una hiper-
tensién pulmonar, sea de causa

pulmonar o cardiaca, que secunda-
riamente origina una esclerosis se-
cundaria de las pequefias y gran-
des ramas de la arteria pulmonar,
sino que se trataria de que tal es-
clerosis, por la causa dismetabo-
lica o congénita que sea, seria lo
primitivo, siendo la hipertensién
del pequefio circulo lo secundario.

Este problema nos viene preocu-
pando hace tiempo, no s6lo en cor
pulmonale, pues en el enfisema tam-
bién creemos juega papel en mu-
chos casos. En efecto, sin negar el
enfisema broncoégeno secundario,
con la patogenia clasica obstructi-
va bronquial como causa del mis-
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mo, y clinicamente con una histo-
ria cargada de procesos bronquia-
les agudos, existe otro grupo de
enfermos, sin estos antecedentes,
en los cuales de forma solapada,
hacia la cuarentena o mejor cin-
cuentena, se implanta en ellos un
cuadro disneico al esfuerzo que au-
menta y tiene la misma traduccion
radioscopica y espirométrica, que
el énfisema broncodgeno. No es po-
sible, en tales casos, concebir la pa-
togenia clasica, justificando ello
nuestra idea de que se trate de una
esclerosis arteriolar, nacida o pues-
ta en evidencia en tal edad, quiza
por cambios endocrinos.

Otra razon en favor de que ta-
les patogenias son un mecanismo
real de cor pulmonale, es que el
doctor SORRIVES nos describe como
sintomatico de la carcinomatosis,
que nosotros también hemos vivido.

A mayor abundamiento, esto
concuerda con un criterio que te-
nemos arraigado, cual es el de que
la silicosis no es en su nocividad
una lesién broncoalveolar, sino ar-
teriolar. Todo trabajador en am-
biente pulvigeno aspira y lesiona
las paredes broncoalveolares, pero
so6lo aquel que tiene una minusva-
lia arteriolar acaba en silicético.
Esta teoria explicaria también la
reiteraciéon. de silicosis en miem-
bros de una misma familia, y su
ausencia en otros, todas ellas con
el mismo periodo de exposicion.
Asimismo, nos hace comprensible
esas silicosis de aparicion precoz en
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sujetos que llevan escaso tiempo de
exposicién al polvo.

En cuanto a la clinica del cor
pulmonale agudo, - brillantemente
expuesta por el doctor MANERA,
coincidimos con el ponente en que
no siempre es tan rica como los
libros dicen, y, por tanto, que el
clinico har4 bien en no descartar
su posibilidad, por faltar el drama-
tismo del cuadro. Hay formas ate-
nuadas, aun afectando a troncos
importantes de la pulmonar. Y es-
to puede hoy afirmarse categorica-
mente, ya que al practicar cardio-
angiografias, no es infrecuente
que encontremos ramas pulmona-
res con trombosis, cuyo cuadro cli-
nico no tuvo relieve de tal; buena
prueba de ello es que sblo nuestra
insistencia en el interrogatorio ha-
ce recordar al enfermo que tuvo un
cuadro agudo pulmonar.

Refiriéndonos a la clinica del cor
pulmonale crénico estamos plena-
mente de acuerdo con lo que el gran
clinico que es el doctor SABATER
decia. No obstante, hay un punto
de discrepancia entre nosotros, al
asegurar él que la importancia de
la silicosis se ha exagerado, al
aceptarse como tal cuadros bron-
quiales repetidos, con disnea de es-
fuerzos en ellos y los intervalos.
Segtin el doctor SABATER esto, sin
lesién radiolégica de granuloma si-
licotico, no es aceptable. Por el con-
trario nuestro criterio es que ta-
les enfermos son verdaderos silic6-
ticos iniciales, a los cuales si no se
les aparta del ambiente silicégeno,
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y a veces aunque se les aparte, se
les condena a una grave e irrever-
sible incapacidad. Tan anclado esta
en nosotros este criterio que cree-
mos es momento de que los pode-
res publicos espafioles, que tanto
interés han demostrado en la pro-
teccién del productor, deben con-
vocar una reuniéon de especialistas
para precisar el diagnéstico precoz
de la silicosis. Para nosotros no
hay que esperar los signos radiol6-
gicos de ella. Su diagnéstico actual
es broncoespirométrico, y, dada la
innocuidad del método, quizi sea
llegado el momento de pedir a la
cardioangiografia su colaboracién
para ello, estando convencido de
que ella nos mostrari unas altera-
ciones arteriolares, como causa ini-
cial de la silicosis. Hasta ahora la
cardioangiografia, con su cateteris-
mo de poco calibre, no permitia vi-
sualizar mas que las cavidades
cardiacas y los troncos vasculares
gruesos. Su lentitud de introduec-
cién- diluia la substancia con de-
masiada sangre. Los nuevos méto-
dos, con catéter més gruesos e in-
yeccion rapida del contraste, pue-
den darnos contestaciones insos-
pechadas a problemas hasta ahora
sin respuesta. La Escuela de Car-
diologia del doctor GIBERT QUERAL-
TO me consta que ya esti trabajan-
do sobre este tema,

Finalmente, la leccién terapéu-
tica con la que nos obsequi6 el doc-
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tor TRiAS DE BEs, fué completada
con la exacta vision de la necesidad
de colaboracién entre cardidlogo y
tisiélogo. Hay problemas fronteri-
zos que obligan a ello, cuando no
es el enfermo que en una fase en-
tra de lleno en un campo para pa-
sar luego al otro.

Esto es ciertisimo, y lo primero
que se impone es cambiar de pos-
tura mental al estudiar una radio-
grafia de térax. Prescindiendo de
la silueta cardiaca, el tisidlogo no
ve en la imagen parenquimatosa
mas que procesos ganglionares,
pulmonares y, cuando mas, bron-
quiales. Las sombras y claridades
no son para él mas que una resul-
tante de esto. Esto es falso. Hay
un sistema vascular que contribu-
ye a tal resultante. Este sistema
tiene alteraciones propias y secun-
darias a lesiones cardiacas e in-
cluso de la circulaciéon sistémica.
Hay que recordarlo y pensar que
precisamente es la linea fronteriza
a través de la cual se relacionan
las dos partes de ese gran sistema
de aporte que es el cardiopulmonar.
Debemos aprender a conocerlo pri-
mero en la radiografia corriente y
luego en esos medios auxiliares que
son la espirometria, el sondaje de
cavidades con su estudio de presio-
nes y gases, vy finalmente con los
contrastes de la cardioangiografia.
Creemos que todo ello nos dari luz
en muchas cosas.

AT



204

ANALES DE MEDICINA Y CIRUGIA

Vol, XXXVIII - N.* 147

Dr. A. AMELL-SANS

HE de constatar el placer que
me ha producido oir las ma-
gistrales exposiciones de los po-
nentes, prefiadas de tantas ense-
nanzas que quiza la mejor actitud
que deberia yo tomar es la de que-
darme sentado y renunciar a inter-
venir en su discusiéon. No obstan-
te, creo que por tratarse de un co-
loquio, es preciso que cada uno de
nosotros aporte su granito de arena
y esto es lo que me decide a inter-

venir, principalmente impulsado
por mi personalidad de anatomo-
patdlogo.

El doctor SORRIBES ha incluido
en las causas de cor pulmonale croé-
nico a la tuberculosis pulmonar fi-
brosa. Esto, en mi concepto, es
cierto en un muy pequefio grado,
puesto que seguramente todos he-
mos visto la persistencia de unas
lesiones cicatrizales, extensas e in-
tensas en muchos tuberculosos cu-
rados, sin que coexista el mas mini-

mo grado de insuficiencia respira-

toria ni mucho menos circulatoria.
Hay que distinguir las esclerosis
pulmonares cicatrizales que, en una
gran parte de los casos, no abocan
a la insuficiencia respiratoria, pese
a mostrarse particularmente exten-
sas, y aquella otra esclerosis o fi-
brosis sistematica, producida por
una toxemia croénica y en estos ca-
sos la tuberculosis solapada, la que
no da lugar a brotes inflamatorios.
puede, como sucede con la sifilis,

producir una declinacién de los ele-
mentos nobles del pulmoén, que no
se reduce a uno o unos determina-
dos territorios, sino que afecta uni-
versalmente a todo el sistema his-
tico pulmonar, revelando, en cam-
bio, a la radiografia de térax unas
lesiones anodinas de refuerzo de
trama, que en modo alguno corres-
ponden a la evidente insuficiencia
respiratoria progresiva que estos
pacientes presentan y que aboca fi-
nalmente al desfallecimiento del
corazén derecho.

El doctor PURSELL ha manifes-
tado sus vacilaciones respecto a
precisar el lugar en donde se esta-
blece la hipertensién pulmonar que
es en definitiva la causa de la clau-
dicacién del corazdén derecho. Nos
ha hablado de la existencia de le-
siones parietales en las ramas de
la arteria pulmronar. Yo he de de-
cirle’al doctor PURSELL que en es-
tos enfermos casi nunca se encuen-
tran auténticas lesiones de arteri-
tis pulmonar; tanto es asi, que
el sindrome de AYERZA asi se llama
porque los fundamentos anatomo-
patologicos de arterioesclerosis
pulmonar con que fué presentado
no han podido ser demostrados de
un modo fehaciente. En nuestro
concepto, la hipertensién pulmonar
se establece porque estan afecta-
dos universalmente los capilares
de la circulacién alveolar funcional
en los cuales la fina estructura re-
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ticulinica que les presta su movili-
dad, conjuntamente con la de la
membrana alveolar, se engruesa,
constituyendo una estructura rigi-
da, incapaz de dilatarse en las vi-
cisitudes de la vis a tergo, estable-
ciéndose con ello la hipertensiéon
pulmonar; se trata no de una fibro-
sis, sino de una «reticulinosis» ori-
ginada generalmente por influen-
cias toxicas diversas, andlogamen-
te a lo que sucede en la produccién
de la cirrosis hepéatica, simil que
hemos establecido con frecuencia,
porque en ésta existe también una
intensa hipertrofia de la reticulina
de sus capilares que origina igual-
mente una hipertensién en el tra-
mo de acceso, portal, a su red ca-
pilar. Esta reticulinosis precisa pa-
ra establecerse la existencia de una
predisposicién constitucional, de
modo que puede decirse que no tie-
ne una - cirrosis pulmonar quien
quiere, sino quien puede, por estar
constitucionalmente abocado a su
‘establecimiento a consecuencia de
un proceso toxico reiteradamente
producido a larga duracion. Esta
es la lesion que hallamos en el es-
tudio histolégico de estos pulmo-
nes, lesién que el cateterismo car-
diaco permite intuir, pero no de-
mostrar, porque el catéter no pue-
de, naturalmente, llegar a los ca-
pilares septales. Por otra parte, es-
ta lesién reticulinésica nada tiene
gue ver con la proliferacién conec-
tiva de tipo inflamatorioc ni con la
producciéon de granulomas pulmc-
nares, porque es algo enteramente

ANALES DE MEDICINA Y CIRUGIA

205

distinto de lo que representa una
cicatriz.

A la exposicion del doctor SURE-
DA, sélo he de insistir en la valiosa
ayuda que nos puede proporcionar
la blUsqueda, con el oscilotonéme-
tro, de la «discinesia supramaxi-
mal», sintoma descrito por mi v
que revela la existencia de una in-
suficiencia cardiaca, atn antes, co-
mo hemos demostrado con FABRE-
TERSOL, en algunos casos, de que
aparezcan en el electrocardiogra-
ma las P altas en II, III y aVF, ro-
tacién horaria, desviacién derecha,
etcétera, tipicas del cor pulmonale
v que, como ya hicimos constar, no
revela precisamente que se trate
de un cor pulmonale, sino de un
corazoén que se contrae irregular-
mente, no en cuanto a ritmo, sino
en cuanto a intensidad de contrac-
cién, por causas diversas (hipoxe-
mia, miocarditis o miocardosis, al-
teraciones de riego, etc.). Por cier-
to que yo desearia que alguno de
los presentes me diese su opinién
sobre la curiosa coincidencia de
apariciéon de unos complejos bajos
en el electrocardiograma de los pa-
cientes enfisematosos con una ca-
pacidad vital inferior a los 1.700

centimetros citbicos, 0 sea menos

de la mitad de la cifra media nor-
mal.

El doctor MANERA nos dice que
puede establecerse un cor pulmo-
nale crénico por la existencia de
una bronquitis crénica. Yo inverti-
ria este concepto en el sentido de
que son mas los enfermos cardia-
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cos que hacen un cuadro de bron-
quitis crénica por alteracion del
riego parietal bronquial y pulmo-
nar y que es mucho méas frecuente
la bronquitis secundaria a una car-
diopatia que el corazén pulmonar
secundario a una bronquitis. Exis-
te un gran numero de «pequefios
cardiacos», cuyo discreto desfalle-
cimiento miocardico s6lo es obser-
vable porque presentan una franca
discinesia supramaximal, en los
que bastan unas gotas de Cedila-
nid para que se resuelva su bron-
quitis concomitante,

A'lo dicho por el doctor SABATER
he de manifestar que en los fibro-
sos pulmonares no son tan raras
ni escasas las hemoptisis que pre-
sentan, debido a que los capilares
alveolares que se han vuelto rigi-
dos e inextensibles por su proceso
reticulinésico se rompen con mo-
tivo de cualquier hecho congestivo
(esfuerzo, emocion, ete.), dando lu-
gar a hemoptisis que pueden llegar
a ser regularmente copiosas. Por
lo demas, estoy de acuerdo con su
afirmacién, a pesar de lo dicho por
el doctor PURSELL, de que el granu-
loma silic6tico no presupone el es-
tablecimiento de una hipertensién
pulmonar ni, por ende, abocar fa-
talmente a un cor pulmonale, pues-
to que ya hemos hecho anterior-
mente la distincién entre lo que
corresponde a los accidentes flogé-
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sicos y la declinacién reticulindsi-
ca de los capilares septales Unica
verdaderamente responsable de la
hipertensiéon en el circulo menor.
Por ello el establecimiento de una
insuficiencia respiratoria y un cor
pulmonale, aunque sea frecuente en
los coniosilicésicos no puede ser
considerada como indefectible en
este tipo de enfermos.

Finalmente, al doctor TRias DE
BES, que con tanta claridad nos ha
hecho ver la madurez de su ex-
periencia en el tema que estamos
tratando, en forma facilmente asi-
milable y aunque breve, jugosa en
ensefianzas para todos nosotros,
solo he de insistir en que existien-
do casi siempre una concausa toxi-
ca, aparte de la constitucional (ta-
baco, alcohol, emanaciones y conio-
sis «inocuas» laborales, etc.), cn
el establecimiento de la cirrosis
pulmonar, ésta debe ser cuidadosa-
mente buscada en la anamnesis y
puesta de manifiesto su nocividad
en la conciencia del enfermo para
que sea suprimida en la vida del
mismo. Por otra parte, mi expe-
riencia me permite hacer constar
el gran beneficio que produce a es-
tos enfermos de cor pulmonale cro-
nico, en sus periodos de precaria
estabilizacién una digitalizacion
continua y discreta a base princi-
palmente del lanatésido C.

g
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Dr. A. CARALPS

LA forma de colapsoterapia de
mayor repercusiéon cardiaca,
es la paralisis del hemidiafragma
derecho.

La tolerancia del corazoén a la li-
gadura de una rama principal de
la arteria pulmonar en cirugia ex-
perimental, es perfecta a térax
abierto y con pulmén y, por lo tan-
to, lecho vascular colapsado. Pero
€l animal lo acusa intensamente a -

pleura cerrada y, por lo tanto, con
pulmén distendido. Como si los
efectos nocivos que sobre el cora-
z6n provoca la oclusién brusca de
una rama de la arteria pulmonar
se debieran a la aspiracién que so-
bre la auricula izquierda ejerce, a
través de las venas pulmonares, €l
vacio establecido distalmente al
cierre arterial cuando el lecho
vascular no estd colapsado.





