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Dexficicidén: White entiende por Cerazéen Pulmonar Cré-

nico a la resultante de tres factores fundamentales que
en orden de importancia son:
1°) enfeemedades pulmonares cronicas.
2°) lesiones de endoarteritis pulmonar.
3°) deformaciones toridxicas.
nos di

Gen Mazzei decimos que debe entemderse
por corazén pulmonar crénico a la reaccidén del corazén
frente a causas ¥ariadas y de evolucidn crénica que asien-
tan en torax y su contenido.-

Creemos que esta sea la mas correeta pues
involucra todas las etiologias posibles, dejando establecido
que es una reaccidn secundaria del corazlp.-

Introduccion: El1 efecto de la hipertensidon arterial sobre el

corazén izquierdo puede parangonarse a lo que produce la
hipertensidén pulmonar sobre el ventriculo derecho. Esta
hipertensidon pulmonar puede producirse, por seis mecanismos
diferentes; a) por dilatacidén e insuficiencia del ventriculo
izquierdo. b) por lesiones de la valvula mitral. ¢) por en-
%.bolia pulmonar masiva. d) por enfermedades pulmonares creé-
nicas. e) por deformaciones de la caja toraxica. f) por le-
siones primitivas de las arterias y arteriolas pulmonares.
g) por metistasis neoplasticas . h) por hernias diafragmi-
ticas.-
Pasaremos a hacer una breve revision de to-
das estas causas, su etiologia, evolucidén y pronéstico. Co=
menzaremos completando el cuadro con las verdaderas causas

atioldgicas de nuestro tema que son®fundamentales.-

1ro) las enfermedades broncopulmonares cré-
ndcas capaces de originar lo que algunos autores han dado
en llamar corazén de efisema que conjuntamente con las de-
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formaciones toraxicas y la endoarteritis pulmonar

conocemos con el nombre de corazén pulmonar créni-

COO-
Cabe destacar que muchos de estos pre

Y 00Ces0S
cedimientos no son ni vigilados, ni diagnosticados
ni atendidos por el médico pues muchos de estos enfer=-
mos son personas de avanzada edad que pueden sobrelle-
var su enfermedad no pasando al perfbdo de lo que se
conoce como enfermedad de Ayerza, y probablemente la
cantidad de estos enfermos sea muy superior a la que
nosotros imaginamos.-

Scott en 1941 en Cleveland demostroé
que 790 casos que habian fallecidos por enfermedades
cardiacas en la localidad donde el residia, habia una
cantidad de 6,8 % de enfremos portadores de lo que lla-
mamos coraz6n pulmonar cronico.-

La estadistica de White y Jones en Nue-
va Inglaterra es muy inferior y no alcanza al 1 %. Lue-
go de este pequeino paréﬁtesis entraremos ahora a 10
que ya anteriormente nos habiamos propuesto es decir a
la revision de las principales causas que podrian pro-
ducir ests afeccidn.-

Comenzaremos con: las afecciones del pa-
rénquima ; las escterosis extensas de origen sidlicético
luego nos ocuparemos de las estenosis traqueales o bron-
quiales; de las atelectasias; de las excepcionales casos
de insuficientes desarroldo; de las afecciones imflamato-

roas crdénicas como ser la sifilis.

ETIOPATOGENIA

I - Neumopatias

a) Enfisema Pulmonar. Esta afeccidn se caracteriza

por: 1°) Dilatacion o distensidén permanente , progresiva
que no se detiene con tratamientos si estos no actuan
sobre los procesos que dan 1 recrudecimiento de las per=-
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turbaciones bronquiales, las cuales acentuan los tras-
tornos respiratorios y estableciendose un estado cada
vez mis acentuado de insuficiencia respiratorida. 2°)
Ruptura y fusidn de los alveolos que van preparando

la instalacién de procesos de bronquiectasias . 3°)
Lesiones de atrofia de los tabiques interalveolares

y aumento del tejido interticial con dispinucidén ded
tejido eldstico.=-

Es muy facil comprender que todas estas le-
siones traen como consecuencia trastornos de la hemoto-
aia, la principal causa que repercutiri sobre todo el
organismo fundamemtalmente sobre el sistema hematopoyé-
tico, nos referimos a la reduccion de la superficie
respiratoria total. Estas perturbaciones de la circula-
cion afectan generalmente muy seriamente al corazdn a
gausa del obstaculo circulatorio que resulta del adelga-
zamiento y obstruccidén de los capilares que aquella dis-
tencidén pulmonar produce.=-

El obstaculo a la corriente sanguinea ori-
ginaria el aumento de la presidén en la arteria pulmonar
y consecuentemente la dilacidn e hipertrofia del corazdn
derecho.-

Koutz, Alexander, Spengler y otros han he-
cho estudios sobre el corazdn de los enfisematosos y lle-
garon a la conclusidén que poco menos de la mitad de los
enfermos, no tenian lesiones cardfacas a la autopsia.-

Observaron tambien que cuando el corazén es=-
taba afectado habia primero dilatacidon , luego hipertrofia
del ventriculo derecho y luego muy pronto hipertrofia del
ventriculo izquierdo. Generalmente no encontraron lesiones
miocardicas. Las lesiones fueron proporcionales a la dura-
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cién e intensidad de la enfermedad. Debemos recalcar la
dilatacién notable de la arteria pulmonar y sus ramas.

La rigidez toraxica, consecuencia y causa dis-
minuye, la capacidad funcional del pulmdén desciende, dis-
minuyéndose la superficie alveolar lo mismo que disminuci
de la movilidad del diafragma. Bl aire dentro de los alveo=-
los es pobre en O y el anhidrido carbdénico aumenta.-

Mazzei nos dice que el aire residual estd aumen
tado dos o tres veces mas de lo normal y disminuido el aire
complementario. La reduccidn de la circulacidén capilar del
pulmén como consecuencia de las modificaciones en los vasos
pulmonares repercute sobre el corazén derecho, pero no bas-
ta por si misma sino en casos muy avanzados y concomitamte-
mente con otros factores puede ]1legar a darnos el corazdn
pulmonar crénico.-

Debemos recordar también que, en los efisemato-
sos la presion la presidn intrapleural se eleva gradualmen-
te es decir que de negativa , ( menor que la atmosférica )
se hace a la larga mis positiva, acercandose a la atmosfé-
rica, lo que se traduce por un gran obstaculo a la circula-
cién de retorno cardiaca, por cuya causa vemos como en la
mayoria de los casos que los autores refieren y que hemos
podido comprobar en los casos que presentamos, la presidn
venosa aumenta. Este es un dato importantisimo como veremos
luego para orientarnos en los casos en que no observamos
otras lesiones, y exista ain eusistolia.-

De jamos a sabiendas el principal sintoma revela
dor de estas afecciones,latianésis, para ocuparnos de ella
en extenso.-

Radiologicamente se ven lesiones de claridad
pulmonar, arcos costales exageradamente horizontales, dia-
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fragmas bajos, con menor excursidén, éstasis sanguineo,
reveladas por aumento de la trama.
Bosvieux, Kourilsky y Anglade sostiene que

la esclerosis del pulmén sélo se produce en casos de
previa infeccidén lo que dentro de nuestro tema signi-
ficaria que seria una de las causas muy raras produc-
toras del corazdn pulmonar crdnico. Con esta rapida re-
vista al extensisimo tema delan"'scma solo queremos
poner de manifiesto que puede ser causante de la cita-
da enfermedad pero con las condiciones y predisposicio
mes concurrentes.-

é} Pasaremos ahora a ocuparnos rapidamente tam-
bien de las bronquiestasias que son mencionadas por los

autores como una de lag posibles causas que a la larga
pueden llevar a la complicacién pues ésta seria una cau
sa predisponente a aquélla.- .

Sabemos que segun algunos autores, las bronqui-
ectasias son casi todas congénitas, pero segin otros las
hay tembién adquiridas. No interesa tanto este hecho para
nosotros, pues las lesiones de una y otra son casi las mis
mas consistiendo fundamentalmente en la atrofia {fibrosa
de los elementos musculares, elasticos y aun del cartilago.
Estas lesiones llevan a Xa complicacidén de hipertensidn
del corazén derecho y debemos recalcar que en los casos cli
nicos que presentamos, casi todos poseian pequefias o gran-
des lesiones de bronquiectasias que tan facilmente se com-
plican infectandose y supurando, dando esos cuadros de
procesos pulmonares agudos, broncorreicos, que casi infa-
liblemente encontramos en los procesos de corazdén pulmonar
crénico. Por eso es tan importante para el tratamiento y
me jor dicho la conduccidn del tratamiento en el corazén
pulmonar crénico combatir lo mas ripido posible esta afec-
cién pues sabemos lo que redpercute sobre el corazén los

esfuerzos que se realizan en los accesos de tos, al mismo
tiempo que se agravan pues el paciente altera su psiquismo
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y dando como consecuencia un circulo vicioso que
sostiene el acceso, perjudicando enormemehte al
paciente y debiendo recurrir rapidamente al mé-
dico, pues la disnea, como lo hace constar E. Ma-
zzei, se exacerba alarmande al paciente y a sus
familiares.-

Pasaremos ahora a ocuparmos de otra
causa que aunque muy remotamente probable puede
en ciertos casos agravar el proceso ya existen-
te de corazén pulmonar crdonico, nos referimos a
las hernias diafragmaticas que se acompafian de
sintomas no muy claros ni patognomdnicos y que
a veces 0 casi siempre, solamente con la ayuda
de la radiologia puede ponerse de manifiesto ,
cual es la causa que mantiene ciertos estados
que aun que no llegamn a hacer el cuadro del ver
dadero pulmonar crénico, deben tratarse y enca-
rarse rapidamente buscando al mismo tiempo el da-
to productor de esa sintomatologia alarmante. Cla-
ro esta que no nos referimos a las hernias diafrag-
maticas de instalacidn aguda, sino a aquedlas que
se instalan muy solapadamente con sintomatologia
bastante desoE?entadora.-

@) ATERICTACIAS - Brevemente nos referiremos
a una causa no muy frecuente, pero que sin duda

cuando existe, es de gran importancia conocer, para
en 1o posible encarar su tratamiento que varfg de

acuerdo a las distintas variedades clinicas. El1 tér-
mino de atelectasia proviene de las palabras grie
gas: atelos que significa incompleto y ectasia dila-

C-I [ 4 3
tasion, de manera pues que el pulmén atelectasiado
es un pulmén cuyos alveolos se encuentran privados
de aire y la circulacién conservada, pero muy entor-
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pecida. Los primcipales mecanismos productores de
la actelectasia son: por tapén bronguial, la com-

presién exégena y los mecanismos nerviosos refle-

Jos.

Anatomopatoldgicamente el pulmén se presen-
ta con up aspecto &e pulmén fetal, con falta de ai-
re y coloracién rojo azulada (violacea) determinada

por la edad de la éctelectasia, siendo al comienzo
producida por una dilatacidén de los capilares de
un trasudado intraalveolar, mientras que en el pul-
mén con actelectasias crénicas observamos un estado
atréfico y adelgazamiento de todos los elementos
epiteliages y su tramsformacidén de pavimentoso a
cubico.-

D) BRONQUITIS CRdﬁICA - Nos ocuparemos ahora de
otra causa predisponentes o determinantes, nos re-

ferimos a las Bronquitis Crénicas.-

Esta inftamaciéh crénica del Arbol tra-
queobronquial producidas por diversas causas, en=-
tre las cuales podemos citar alteraciones y procesos
mérbidos, de las xdkxmXzx vias respiratorias su-
periores; las que se deben a acciones irritantes so-
bre las mucosas, la muscular y aun hasta el fibro-
cart{lago y si persisten los factores determinantes
pueden llevarlo al efisema, pues el bronquio pier-
de su }elasticidad habitual y con el tiempo va dis-
tendiéndose, dando las dilataciones brdénquicas, mas
tarde enfisema y esclerosis como consecuencia de las
primitivas lesiones bronquiales.-

Im los casos en que a la bronquitis créni-
ca, se agrega el enfisema, la esclerosis y la reac-
cidn medular, estamos en presencia de lo que Ayerza
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bautizé con el nombre de mrdfacos negros. El meca-
nismo ya ha sido esbozado ahteriormente y recordare-
mos que se requiere ser persona joven para “8%60'6
sea un A gea2e, Pw,'a svmedvla. debe Reaccionen eox/oo// 0bvia
y mis adeleante volveremos a ocuparnos del mismo,
per, adelantaremos un concepto importante que es
debida'ﬁipoventilaciﬁn alveolar crénica, que trae
como consecuencia una disnea llamada arterial, o ,
por anoxia anéxica. Cuando nos referimos a la disnea
recalcaré la importancia de la exacerbacién del re-
flejo de Hering-Breuer.

Bronconeomopatias de origen sifilftico: Las

bronquitis de origen sifilitico, que se ven muy rara-
mente en el periodo terciario, y que al mismo tiempo
s6lo puede hacerse el diagnéstico mediante el estudio
anatomopatoldgico y en el vivo por las reacciones se-
rolégicas.

Las bronquitis sifilfticas se inician como una
bronquitis banal luego de un estado gripal, el enfermo reé
fiere que a consecuencia de una gripe posee una tos y
expectoracin casi purulenta que no mejora con ningin
tratamiento comun.

Es llamativo que a pesar del estado no tenga fie-
bre y si tiene son pequefios picos de temperatura, a ve-
ces escalofrios, y muy a menudo verdareros accesos de
asma. Vivoli habla de dos tipos de bronquitis lué-
tica: la que tiene una forma esclerohipertréfica y la
que tiene una forma escleroatrffica. Isbueno recal-
car que &stas sélo ceden a los tratamientos espec{fi-
cos, pero son indtiles en los periodos finales cuando
ya el corazén estd lesionado.

Se habla de formas esclerosas,gomosas, broneo-
piticas y resfa serofibrinosa.

La forma esclerosa es la que m&s nos interesa;



existe un predominio del tejido intersticial, peribron-
quial o productivo muy a menudo con bronquiectasias,
otras veces con bronquitis obliterantes, que a la lar-
ga produce bandas cicatrizales que retraen en milti-
plos 16bulos al pulmén llamado ficel& o arrollado,

Si las lesiones son cicatrizales es {ndice de
curacién, lo contrario ocurre en la forma gomosa y seu-
dotumoral. Se caracteriza porque los vértices estén
casi siempre libres. Las manifestaciones asmatiformes
en esta forma pueden, o0 no, existir lo mismo que las
lesiones pleurales. En cuanto a la forma gomosa y seu-
dotumoral puede decirse que imita al tumor del pulmén
cuyo origen y diagnéstieo hay que biascar, mds bien por
exclusién de los procesos més comunes como ser neo , ¢
hidatidosis, aBtinomicosis, etc.

La forma broncopidtica corresponde a las esclero-
sis peribrénquicas y la fibrosis difusa densa. Cl{nica-
mente hay manifestaciones bronquiales casi siempre as-
matisformes., Algunos autores creen que puede actuar
como factor asmatlgeno o hacer mids sensible al organismo
a los agentes alérgenos habituales.

Afecciones de la arteria pulmonar: Las principales

afecciones de la arteria pulmonar que puede interesarnos
para la explicacién etiopatogénica de nuestro tema., En

la enfermedad mitral y bronconeumopatias crénicas ésta ar te
ria se dilata: La insuficiencia de la sigmoidea d4 lugar
a un soplo diastdslico localizado en el segundo o tercer
espacio, comprobdndose la danza hiliay , al examen radios
cbépico. Lo que a nosotros nos interesa es todo aquello
capaz de aumentar la tensifén en el pequeiio circuito, tal
como las broconeumopatfas crénicas ya descriptas, la en-
fermedad mitral y muy especialmente la arterioesclerosis
pulmonar,
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La arteritis pulmonar pueden darlas diversos procesos
inflamatorios aunque no es muy comun; el estreptococo
de Schottmuller, el reumatismo y excepcionalmmntie la
sf{filis son los responsables de esta afeccién.

Los aneur{smas sifilf{ticos de la pulmonar aunque
no se registran casos citados por autores, creemos que
cuando existen debe repercutir sobre el pequeiio circui-
to.

Debido a la dilatacidn, por la elevacién permanente
de la tensién arterial en el circuito pulmonar, trae apa-
rejada el ensanchamiento de la arteria pulmonar. Esta
dilatacién se produce alin en ausencia de lesiones previas qus
signifigaen o0 aporten un debilitamiento de la pared vascu
lar, y por lo tanto tiene una semejanza a la aortopatia
hipertensiva,

También hay hipertensidén pulmonar en todas aquellas
Cardiopatias congénitas acompafiadas de ecoriocircuito arte-
riovenoso como ser la persistencia del conducto arteriove-
noso, las comunicaciones interauriculares e interveit ri¢u-
lares, en todos estos casos la hipertensidn en el pegueiio
cfrenlo es permanente.

Cabe puntualizar aqui que la arteria pulmonar puede
tambiém dilatarse transitoriamente, como ocurre en la em-
bolia pulmonar y en ciertas neumopatias agudass 4 con-
secuencia de la hipertensién pulmonar puede instalarse
el corazén pulmonar agudo.

La dilatacién de la arteria pulmonar carece de
sintomas propios y las eventuales manigfestaciones sub-
jetivas; disnea, dolor tordxico, heméptisis, dependen,
todos, del factor causado.

El retroestasis existentes en las cardiopatias
mitrales favorece la trombosis, en el terridorio de la
pulmonar la aparicién de la misma ensombrece el pronés-
tico pués acentuarf el trabajo del ventricule derecho
capaz de llevarlo a la claudicacién.

La red capilar pulmonar es poseedora de una gran
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capacidad de adaptacién gracias a la cual el corazén
puede cumplir su funcién, ain frente a ciertas sobre-
cargas, pero cuando el limite excede el ventriculo
derecho se agranda y sufre la dilatacidén que lo lle-
va & la claudicacién.

Mencionaremos ahora las principales enfermedades
del aparato circulatorio casi podr{amos decir
las principales lesiones cardiacas que concurren a
determinar la insuficiencia cardiaca derecha secun-
daria y asi tenemos, que la emfermedad mitral, la es-
tenosis mitral y el corazén en asistolia son a veces
concomitantes y otras agravantes de la enfermedad, en
cuestion , pero menos primitivas. Brevemente repasare-
mos las principales lesiones que observamos en cada
una de ellas.-

La estenosis miiral, otra de las camsas
que como la anterior puede coexistir con las demas
lesiones que determinan el cuadro del corazdn pulmo-
nar crénico. Casi siempre coexiste con la insuficien-
cia mitral.

Se debe establecer el diagndstico diferen-
cial con:a) la estrechez congénita de la arteria pul-
monar de la cual se diferencian por que en esta hay
un soplo sistdlico, el el segundo espacio izquierdo
y ademas hay ausencia del segundo tono pulmonar. Tam-
bién debe diferenciarse de la persistencia del conduc
to arterial que tiene como caracteristica el ruido de
maquinarias, gran presion diferencial ademds el frémi-
to en continuo con regueezos sistélicos.

En lasistolia es decir en la insuficiencia
cardiaca congestiva 1llamada también insuficiencia car-
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dfaca peedominante del ventrfculo derecho vemos que

la sintomatologia casi se confunde con el procesd, mo-
tivo de esta tesis. Asi observamos que clinicamente
casi se supeppone existiendo también similitud en el
cuadro radioldgico.

Debemos diferenciar esta enfermedad por lo si-
guiente: cualquier cardiopatia puede terminar en asis-
tolia.-

ALTERACIONES DEL FACEE® TORAXIC®
II - CIFOESCOLOSIS
Hertzog y Manz publicaron 126 casos de

corazon afectado por cifoescoliosis, en la mayoria de
estos enfermos, el corazdén estaba situado por encima
del lado opuesto de la cifoescoliosis.

Observaron tambien que los grandes vasos
pulmonares estaban afectados y torcidos por el despla-
zamiento de los O6rganos mediastinales.- Es menester se-
falar, que también estos autores ingleses han hallado
como lesién fundamental, un avanzado estado de enficema
en el pulmén, lo cual asevera la teoria de que el enfi-
cema es el principal factor de la produccidén del corazon
pulmonar crénico, mediante la produccidn de la hiperten-
sién en el pequeifio circuito.-

Chapmann, Dill y Graybiel constataron que
el promedio de duracidén de vida en este tipo de pacientes
es de treinta afios. El desarrollo de hipertrofia fué no-
tado y recalcado por estos autores en este tipo de enfer-
mos cuando la sifoescoliosis era derecha.

Tambien estos autores hablan de la socia-
cién frecuentes de lesiones pulmonares dando el corazén
pulmonar crénico cuando se practican grandes toracoplastias
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Spain presenté un caso de cifoestbdiosis
con corazén pulmonar crénico, entre sesenta de los
mismos y no pudo determinar, cual fué la causa prims-
ra, si el enficema, si la escoliosis o una toracoplas-
t{a a ese enfermo efectuada.,

En una estadistica que publica Spain relativa a otra
de Scot y Garbyn encontraron que de cuatro mujeres en
dos hallaron asma bronquial en adicidén al anfisema;en
otro encontraron un gnfisema crdnico,sin ninguna clase
de complicaciones pulmonares,mientras que en la otra
solo encontraron bronquiectasia,

Por 1d tanto,llegamos a la conclusidn que la deforma-
cién toraxica,es otro factor,mas de produccién de co-
razén pulmonar crénico y al que no debemos darle mas
que la importancia que se merece cuando existe casi
siempre seglin lo anteriormente descripto,asociada al
enfisema,a la bronquiactasia,asma y en algunos casos
alin a las tuberculosis.

Spain y D.Handler describieron 6 casts de una estadis-
tica de 60 que publicardén en los cuales habia asma
bronquial.

Mazzei recalca que en los afectados con asma
bronquial hay un aumento de la presién intraalvéolar
casi por per{odo temporarios principalmente en los
ataques asmaticos.

Shiler,Cdmes,y Davis analizaron 15 casos
de asma bronquial con su cprrespondiente necropsia y
dservaron que,en 95 de los mismos habia un definitivo
grado de Hipertrofia en el ventriculo derechos.

Otros autores observaron también lo mis-
mo que los ya Sitados que la Hipertrofia del ventrfcu-
lo derecho estd,en telacidén directa a los otros facto
res determinantes como ser:intensidad de los ataques
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de asma, duracién de los mismos, enficema e hipertem~
sidn.
III - NEUMOCONIOSIS

Voy a citar tambien la patogenia de la
silicosis.=-

En tres casos de silicosis se enciéntra-
ron fibrosis difisa en los pulmones. Estas fibrosis
eran focales y no en relacién al desarrollo de enfice-
ma. La fibrosis fina ataca al rededor del mis pequeiio
bronquio y a medudo produce un enficema del tipo obs-
tructivo.-

Es interesante notar que la silicosis es
denominacién que se le da cukado actua como agente

vulnerante, El anhidrido silicico, proveniente de las

industrias o manipuleo de arenas, rocas, piedras, gra-

nito, vidrio, cemento, pulido de metales, cemento re-

fractario, al calor, alfarerfﬁ, polvos para fregar,

jabones de desgaste, con gran contenido de cuarzo.-
Por lo tanto la silicosis, lo mismo que

la amgantosis, que la asbestosis, la siderosis, la

antracosis y la bidisinosis son las liimadas tecnico-

patias que se reunen con el nombre de neumoconiosis.

Actualmente hay una tendencia de reunir
con el nombre de neumoconiosis,solamente a la silico-
sis y asbestosis que son las que mas comuImente capa-
ces de producir las reacciones fibrdécticas importan-
tes que ha nosotros nos interesa.

En las buenas radiografias se observa que
por la ingurgitacién los linfdticos peribronquicos y
periv¥asculares,hace aparecer la trama bronquiovascu-
lar,sumamente engrosdda dando la tipica imagen reti-
cular de las perilobulillitis llamada,fibrosis en ma-



1las de redecillas,
Los hilios se presentan agrandados y den-

sos y mas tarde aparecen las caracteristicas,imagenes
micronodulares correspondiente al segundo perfodo; cuan-
do 1lega el tercer periodo con la complicacidn irre
versible del corazdn, el individuo no tiene mas de quin-

ce ailios de supervivencia.
La estadistica de la principal complicacidn

de esta enfermedad revela, que es el corazén pulmonar
crénico con su gran insuficiencia cardfaca derecha y
en un veinte a treinta por ciento mueren por esta afec-
cidn.

EDAD: En los trabajos nacionales:Caztex,
Mazzei, Hussay, Ayerza y Solari, los autores coimciden
en que esta enfermedad se pone de manifiesto por en-
cima de los 45 afios. Algunos autores extranjeros han
presentado casos de mucha menor edad, algunos de 35
afios. Es es expliable de acuerdo a lo que se puede de-
ducir de lo anteriormente dicho y atribuible esos ca-
sos especiales, a la diferencia de ocupaciones a que
estén sometidos los individuos de esos paises.

SEXO: Ente nosotros los casos publica-
dos son casi todos del sexo masculino. Sin embargo los
autores extranjeros hablan, también de casos de mujeres,
ccomo por efemplo: Handler y Spain tuvieron seis casos;
White en un trabajo personal realizado en 1942 en
3000 necropsias realizadas en el Massachuseiis General
Hospital encontraron 20 personas que padeci;n de esta
enfermedad eran masculinas y & femeninas.

FACTORES PREDISPONENTES: Se ha hablado

anteriormente de esto pero resumiendo cuales son los
principales factores podemos decir que las ocupacio-
nes a que se ve sometido el individuo de nuestro mo-
mento, refiriéndose a aquellas ocupaciones que en cier-
to modo debilitan las defensas naturales del organismo
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colo ser los enfriamientos, los excesos de trabajo,
los excesos sexuales que predisponen a las f4ciles
contaminaciones pulmonares; lo mismo puede decirse
de aguellos casos en que ya hay un terreno predis-
puesto principalmente en aquellos en que preexisten
enfermedades generales crénicas como ser sf{filis,
asma, tuberculosis, etce.

FACTORES DETERMINANTES: anteriormente al
hablar de la etiopatogéhia se ha hablado en cada ca-
so particular de cada uno de los factores determi-

nantes.
Como factor determinante en primer término

ha que citar al efisema, de aquf que se le 1llamé
anteriormente corazén enfisematoso; luego la bronquiec-
tasia; luego las deformaciones tordxicas; las neumoco-
niosis tradadas anteriormente, pricipalmente las lesiko
nes producidas por el anhidrido sitlfcico, la g%é%éno—
sis, la bisinosis eic., luezo viene en orden de fre-
cuencia e importancia las lesiones pulmonares con tu-
berculosis, con arterioesclerosis con lesiones stfi-
liticas etc. la cifoescoliosis y los trombos peque-
nos organizados de la arteria pulmonar.-

No hay que olvidar que todas estas imiEm le-
siones ‘han tenido como afeccidn inicial,bronquitis que

que primero han sido agudas mal curadas, con sus secue-
las de Orden crdonico caracteristico y luego han pasa-
do a ser lesiones pulmonares croénicas como ser, las
bronquitis crénicas, con la que los erfifermos se eterni-
zan y que coincidiendo con autores argentinos y extiran-
jeros nunca faltan, tal es asi que, de los catorce casos
clinicos que presentamos, podrdn observarse en las res-
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pectivas historias clinicas que se adjuntan al final
de este trabajo, ninguno de ellos ha dejado de peseer.

El mecanismo de accidon de todas estas causas
ya se han explicado anteriormente y no se repiten.-

Se describe a continuacidén una estadistica
publicada por Scott y Garbin, en las cuales podra ob-
servarse la frecuencia de la causa principal de esta
afeccién. También a continuacidn sigue otra estadisti-
ca de Spain y HandlevQue también se refiere a factores
etiolégicos, con sus respectivos nimeros de casos, en
un total de sesenta casos y a continuaeidén las causas
fundamentales de los casos mencionados a pesar de que
de ellos no se posee los datos de necropsia.

1) Estadistica de Scott y Garbin

Enfisema 32 casos
Enfisema y silicosis 7 casos
Enfisema y tuberculosis O casos

Enfisema y silicotuberculosis & casos
Silicosis 1 caso
Fibrosis 1l caso

2) Estadistica de Spain y Handler

Enfisema 40 casos
Brongquiegtasia 6 casos
Asma bronquial 6 casos
Silicotuberculosis 3 casos
Tuberculosis pulmonar 2 casos
Sifoescoliosis 1 caso
Arterioesclerosis pulmonar: 1 caso
Trombosis organizada de la 1 caso

pulmonar
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Revisidn de las causas de los casos en este trabajo
publicado.
Caso n® 1 M.R. Bronconeumopatia a repeticidn

Caso n°® 2 J.Y. Bronconeumopatia a repeticidn

Caso n° 3 R.G. Sifijlis gque evolugiona como Co-
razon pulmonar crpnice.-

Caso n° 4 N.B. Bronconeumopatia crénica.-

Caso n°® 5 S.C. Bronconeumopatia crénica.-

Caso n° 6 J.P. Enfisema pulmonar.-

Caso n° 7 D.R.A. Enfisema broncdgeno

Caso n°® 8 A.V. Bronquitis crdnica

Caso n° 9 R.N. Bronquitis crdnica

Caso n° 10 R.G. Bronquitis crénica

Caso n°® 11 M.S. Bronquitis crémica

Caso n° 12 J.R. Neumopatias agudas a repeticidn

Caso n° 13 A.P. Bronconeumonia - Bronquitis Crénica

Caso n°® 14 J.J.A.Bronquitis cménica.-

Como se vé entre nosotros tienen como
principal causa etioldgica, las bronquitis crénicas
siguiendole las neumopatias agudas a repeticidn y ca-
be destacar que también hay dos casos de sifilis com-
probados, clinica y seroldgicamente. La importancia de
este factor podria haberse aclarado mediante el estu-
dio anatomopatoldgico.-

Anatomia Patoldgica

A pesar de hacer refemencia ya anterior-
mente en cada una de las causas que puedan x llegar a
producuir el corazén pulmonar crénico, de la anatomia
patolégica correspondiente, es muy 18gico comprender
qQue para cada una de ellas, es necesario recordar la

Anatomia Patologica del mismo, kas las lesiones funda-
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mentales de conjunto de esa unidad,que forma todo
el pequeilo circuito,es decir todo lo correspondien-
te a corazdn derecho arteria pulmonar,capilares pa-
rénquima pulmonar y sistema venoso capilar.

Estudios clinicos corroboran ademis lo
anteriormente dicho,

Las lesiones dependen del tiempo de e-
volucidnyde} tratamiento a que ha sido sometido.

En los casos leves,el ventriculo dere-
cho se halla muy poco hipertrofiado de tal manera,
que,el peso se modifica muy escasamente y resultan-
do dificil determinar el agrandamiento por el examen
clinico,a veces hasta por els necrépsia.

El aumento de tamano es debido a un pro-
ceso de hipertrofia exactamente como ocurre en el
ventriculo izquierde con la hipertensién arterial,

y mas tarde a medida que el corazén claudica,hay
también dilatacién de la auricula.

Histoldégicamente la lesién fundamental

consiste en las fibras musculares que se hipertreo-

fian,mis tarde“Esclerosan se infiltran de grasa y

luego viene la degeneracién de ese mismo nombre que
repercuten directamente sobre las coronarias.

Hay que hacer notar que cuando se lle-
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gan a este perfodo es el misculo el que falla pues
se fatiga debido &l exeso de trabajo que debe reali-
zar.

Sin embargp los auteres relatan casos
de gran agrandamiento cardiaco;por ejemplo Handler
y Spain relatan un caso de hasta 770 gramos.El es-
pesor de la pared del ventrfeulo derecho llegaba ds
# cm.que es 1o normal a 1.4 cm.Este autor habla de
una moderada hipertrofia del ventriculo izquierdo
que atribuye a la an6xéﬁiao

smitt y Bartels produjeron experimen-
talmente hipertrofia cardiaca en los perros median-
te las ligaduras de las arterias coronariase.

Este autor cita también los casos de
dilatacién de corazén en las alturas del Perd.

Vacek en su libro de adaptacién fun-
cional del corazdn pag.212 demostro/por experiencia
hecha en ratones que en un atmésfera pobre de oxige-
no el corazén se dilata.

Se ha consultado un trabajo de la ci-
tedra segunda de Clinica Médica Prof.Dr.Egiddo Mazzei
que relataba un caso de corazdn pulmonar crénico con

cirrosis hepatica y se ha observado también en otros

trabajos,de autores norteamericanos en el cual des-
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criben también casos de lesiones debidas al estasis

crénico demcongestién pasiva de higado y bazo.
Boland y Willius vieron casos de asocia-

cidn de congestién pasiva,crénisa del higado y ase-

veran que son procesos muy lentos.

LA ARTERIA PULMONAR

14 arteria pulmonar puede presentar zonas de amtere—
ma,con ensanchamiento de su intima 1lo que trae apa-
rejada una elevacidn de la presidén del pequefio cir-
cuito,y esto sucede en las enfermedades crénicas del
parenquima y en la estenosis mitral de la que ya he
hablado anteriormente,

En la endoarteritis obliterante se ob-
serva verdadera hiperplasia del endotedia de las pe-
quefias arterias y arteriolas que puede ser de grado
tal,a veces,hasta obliterar completamente la luz,.

De esto se ha hecho referencia cuando
se habld de afeccidn del parénquima y de la arteria
pulmonar,

Hay discrepancia en las opiniones de
los distintos autores sobre de si el ventriculo iz-
quierdo aumenta no de tamano en esta enfermedad.

Asi White habla de que no se afecta
al principio,Spain y Handler habla sin embargo de
una dilatacidén ventricular izquierda.

Otros autores van mis lejos aun y han

dado el concepto de que las enfermedades pulmonares
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crénicas vuelven hipopldsicos al corazén.

Mallory presentd un caso en 1942 de corazén
pulmonar crdénico que fallecié en el primer afio,de
vida pues los alviolos eran incapaces de desplegar-
se defidultando enormemente,la ¥nspiracién,causa que
obra directamente sobre la hematosis y que en breve
plazo lleva a la claudicacifn ventricular derechas

MEDULA OSEA
Hay una reaccidn intensa total de los elementos pa-

renquipatosés hiperpldsiados cuya citologia revela
que la hiperplasia es de tipo fisioldgico.

Muy a menudo la médula {sea estd cruzada
por una extensa red de capilares sanguineos muy dila-
tados y con numerosos elitrocitos,estos dan a la mé-
dula una coloracidn bién rojiza de aspecto casi fe-
tal,que se ¥e a simple vista,.

Las vesiculas adiposas estan disminufdas
en numeros y solo se encuantesmnraras células gigan-
tes de tipo megacariocftico abundante células inma~-
duras rojas escasas embrionarias de la seriémieloide
blanca. |

Hay un caso citado por Hoyena,en la que
se observy adelgazamiento y destruccién de las tra-
béculas dseas.arrazadas por la proliferacién total
del tejido mieloide,y en los cortes realizados mos-
tré abundamtfsima células de la serie roja,blanca
y aun de la prega cariocitica. ‘

Los esitrobllastos baséfilos los policroma-
tofilos y los eosindéfilos son células embrionarias
que se obserman con el cuadro avanzado.

PATOGENIA
Algunos autores han divididox a la patogéhia del ce-
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razén pulmonar crénico en tres perfodo;
primer perfodo;bronquitis crénica comin

segundo perfodo;periodo bronco pulmonar o pulmoarte-

rial.
tercer perfodp;o perfodo de claudicacidn cardfaca.

Otros autores han consdderados que agrus-
pando de las siguientes mandras los periodos sucesi-
vos de esta enfermedad,se obtiene una visidén de con-
junto de ellas,desde su comienzo hasta llegar a la
insuficieneda ventrigular derecha periodo final de
la misma,y lo clasifica en cuatro estadias,
ler.perfodo: enfermedad pulwonar difusa bilateral

vascular o0 parenquimatosa primitiva.
2do.periodo: Hipertensién pulmonar.
3er.periodo: Hipeetrofia y dilatacién del ventriculo
derecho.
4to.periodo: Insuficiencia del ventriculo derecho.

PATOGENIA

Se ha dichgo que los procesos iniciales
fueron siempre cuadro de neomopatias crdnicas o agu-
das con abundantes espectoraciones mucopurulantas.
Bstas lesiones de bronquitis y peribronquitis com-
prometex la estructura bronquial,de manera tal que
se producen como un sistema valvulado en el pulmén
permiéiendo la entrada de aire y obstaculizando su
salida es decir la expiracidn.

il alv?olo se ré%&ente,pierde su elas-
ticidad y si no se pone remddio a esta situacidn,se
producird la ruptura de los mismos.Acompafiando a es-
to el torax va cambiando de forma aumentando su did-
metro anteroposterioriﬁrizontalizando sus costillas
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1legando poco a poco a lo que nosotros conocemos
como torax de enficema o térax en tonel.-

Todo esto repercute sobre el pequeno
circuito aumentando su presidn, siendo la arteria
pulmonar en su ramo mas pequefio la que mds rapida-
m:nte sufre las consecuencias de este proceso dila-
tédndose y esclorosindose.

Gama y Escudero sostienen que hay es-
clerosis en la arteria pulmonar y que esta a su vez
comiBaza em el tronco de la pulmonar. Hay una obser-
vacidén interesante de Goyena que habla de un caso
muy interesante en el cual las arterias pequerisimas
que estam situadas debajo de la pleura que normal-
mente poséen una laz de milimetros puede llegar a
tener un cemtimetro,-

Conjuntamente con la lesidn gde las
ramas finas lo estan tambien las mis gruesas, dan-
do esclerosis que dan la hipertensidén. Algunos auto-
res quieren destacar que la pulmonar, no sufre el
procesp de arteritis, sino directamente de esclero-
sis, esto se ha observado en el casgcitado por Go-
yena, en que habiendo estudiado aproximadamente 50
casos solo encontré en #llos la arterioesclerosis y
niega amteritis sifilitica. Sin embargo se cree que
la existencia en un sifilitico con reacciones posi-
tivas serollgicas hace mas rapidamente el cuadro del
corazén pulmonar crénico, por que no se puede negar
la lesion sifilitica que ptros autores han encén-
trado.- L

El factor mecdnico, es indiscutibde
también, en la progresidén de la enfermedad, una
ves instalada la causa predisponente y tenemos que
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estar alertas cuando, en nuestras taegsas diarias un
hombre de edad es un tosedor crdénico y posee abun-
dante expectoracion mucopurulentas y otras veces le-
moptoicas. Algunos autores hablan de una inhabilita
cién permanente de una zona extensa del campo de la
hematosis que casi siempre hemos dicho es eerca de
las bases pulmonares y muy raramente @n los vértices.
Esta alteracion de la hematosis repercute sobre todo
el organismo alterando el equilibrio enddcrino neu-
rohumoral. Para esta alteracidén que algunos llaman
dishematosis, hay diversidad de opimbnes entre los
autores, pues unos lo atribuyen a la mala oxigena-
cidon de la sangre en los pulmones, por hipoventila-
cién alveolar ( Houssey ), mientras que Barcroft la
atribuye a la andxia andxica. El mecanismo de accién
de los distintos centros que hacer esfuerzos por ven-
cer el obstdzulo en el territorio pulmonar son hechos
alin poco conocidos y se hace referencia aqui,a otro
trabajo origenal del Doctor Alberto C.Taquini sobre:
reflejos cardiorespiratorios que dice "desde un pun-
to de vista funcional las neuronas del centro respi-
ratorio,tanto inspiratoria como expiratoria cumplen
una funcidén arménica que se traduce en la accidn coor-
dinada de todos los misculos que intervienen en ca-
da face respiratoria y en la inhibicidén de los gru-
pos antagdénicos.Durante la respéracién eupneicag so-
lo las neuronas inspiratorias son estimuladas y elld
da origen a impulsos motores,que por las vias corres-
pondientes,llegan a los misculos inspiratorios deter-
minadp una inspiracidn activa.la expiracidn segin

el autor,se produce de la siguiente manera:durante

el curso de la inspiracidn la distensién pulmonar
estimula a los presoreceptores,ubicados en el pulimén
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dando origen a una serie creciente de impulsos,que
por viia vagal llegah al centro expiratorio y desde
este por uniones sinapticas antagbnicas,tienden a
inhibir la inspiracién,éste es el llamado reflejo
de Hering Brewer".Simultaneamente a este mecanismo
del centro inspiratorio,parte estimulos ascendente
que determinan la activacién del centro neumoséxico
de Iunsen y de é1 parten descargas,que en forma re-
cientes llegan al centro expiratorio,y a travez de
las mismas uniones sindpticas tienden también a
inhibir la inspiracidn.

La expkracidén,normalmente o en la res<
piracién 1lamada eupnéica,se hace en forma pasivae
No hay que olvidar la importancia que tiene la con-
centracién del anhidrido cdbonico en la sangre que
es también un estimulande del centro respiratoiioe.
Hay estudios realizados en los que se comprobd que:
dando anhidrido cérbonico al 4% se aumenta la canti-
dad de inspiraciones por minuto esto es de mucha im-
portancia como veremos cuando hablemos de la ciano-
sis.Resumiendo debe decir,de que parece estar demos-
trado que la respiracién se mantiene por la intera-
ccidén de una accidn central;de un mecanismo reflejo
a punto de pargida pulmonar y que diversos recepto-
res presores y quimicos repartidos en el Zrbol res-
pitatorio intervienen para la regulacidn respirato-
ria.Por ejemplo la congestidn pulmonar es un factor
determinante de reflejo de produccidén de disnea.Cuan-
do existe marcada anoxemia,por ejenplo,en el corazén
polminar crénico los reflejos que parten de los qui-
miorecectores adrticos y carotidéos son la causa pri-
mordial de la hiperventilacidn.,
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En cambid la anéxia tisular no participa
en las modific aciones respiratorias.Con esto se
cree adelantar la causa de una manifestacién cli{ni-
ca ,tan importante como es la disnea que tanto alar-
ma al paciente y que en suma no es mds que una de
fensa del organismo que lucha por vencer la anoxia.

Empleando métodos indirectos, algunos au-
tores encontraron en la insuficiencia cardiaca del
corazén pulmonar croénico, el volumen minuto cardia-
co disminuido. Contrariamente, otros empleando el
método de Fick directo, encontraron que en este
tipo de insuficiencia cardiaca, el volumen minuto
cardfaco estaba aumentado , saévo en las etapas
finales de la enfermedad, en las que podia encontze
se disminuido.-

Como en el corazdn pulmonar cpdénico, sin
insuficiencia cardiaca, el comportamg#ento del volu=-
men minuto guarda relacidn con el grado de anoxemia,
se creyd de interes estudiar las modificaciones del
volumen minutocardfaco en enfermos con porazén pul-
monar cronico, con grados variables de anoxémia, con
y sin compensacidn hematica.- Igualmente, la insufi-
ciencia cardiaca suele presentarse en enfermos pul-
monares en forma sub agudas y reversible ( corazdn
pulmonar sub agudo broncdgego) o en forma crdnica.
Se estudié el volumen minuto cardiaco en uno y otro
tipo de enfermos.-

De lo anteriormente expuesto se desprende
que en la insuficiencia cardiaca del corazdén pulmo-
nar el volumen minuto cardiaco puede estar disminui-
do normal o aumentado.-

L
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También se han realizado trabajos para de-
terminar el tiempo de circulacidn total.

En un primer momento se emplearon substan-
cias intensamente olorosas que por el olfato fueron
descubiertas facilmente. Asi se utilizd sucesivamen-
te guayacol, esééncia de menta y gomenol pero los

resultados no fueron concluyentes por las variacio-
nes subjetivas que hacian que distintos observadores

indicaran distintos tiempos. La utilizacidn gel eter

sul fiirico, fue un adelanto pues fué mis facilmente

reconocible pero traia aparejado el inconvemiente

de provocar accesos de tos que dificultaban las
pruebas. Ademas la sola valoracién sensorial no era
la m4s adecuada por lo cual decidieron cambiar la
substancia por una que presenta las siguientes carac-
teristicas: a) substancia gaseosa extraiia de absorsion
inmediata por el pulmén; b) tener métodos del labo-
ratorio que pérmitan su facil identificacién; c) no
ser t8xica para el sujeto en las condiciones dela
experimentacion. Para ello eligieron despues de al-
gunos ensayos el acetileno que reunia las tres carac-
teristicas mencionadas y que poseia la ventaja de

ser corrientemente utilizado en la labor experimen-
tal del aparato circulatorio.

El material humano se componia de su-
jetos sanos desde el punto de vista pulmonar o con
lesiones similares en ambos lados. El autor refiere
que no se hizo un reposo previo especial pues la anes
tesia de las vias respiratorias y la técnica de la
introduccién de la sonda de Gebauer o Zavod en el
bronquio izquierdo impidid el estado de relajacidn
y reposo necesario para considerar a los sujetos en
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condiciones basales.

Una vez introducida la zonda y registra-
do un trazado de la respiracién para comprobar que
la zonda no permitia filtracidén del aire procedie-
ron por medio de uga llave de tres vias a unir el
extremo de la zonda que correspondia a un pulmén
con un saco de acetileno durante 15 a 20 segundos.

Mientras tanto el otro extremo del ca-
teter correspondiente al pulmén opuesto se conecta
con cuatro tomas de muestras con el vacfo ya prepa-
rado que se abrian respectivamente a los cinco, diez
, veinte segundos.

Aparte de estos cuidados se ensefia al
enfermo a respirar rapido y profundo para acelerar
la mezcla del aire mesidual con el acetileno y pa-
ra que no halla retardos en la recoleccidn.

Las muestras eran luego analizadas en
el aparato de Haldane con la modificacidén de Groll-
Mann .-

Koutz, Alexander y DoWell en 1929, Kountz
Alexander y Prinzmetal en 1936, Oppenheimer y Hitzig
en 1936, Kaltrei der en 1938 y otros autores se han
ocupado también en buscar métodos y nuevos elementos
para deslindar y diferenciar el corazdén pulmonar con
y sin insmficiencia cardfaca.-

Los autores tomam exdmenes funcionales
fundamentales: PRESION VENOSA, TIEMPO DE CIRCULACION,
VENTILACION PULMONAR Y CAPACIDAD VITAL.-

El material que se empled pertenecia al
centro de investigaciones cardiolégicas de la Funda-
cién Virginio S. Grecco, Facultad deCiencias Médicas
de Buenos Aires.-
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PBresenta el estudio de cincuenta y cuatro
enfermos con las siguientes caracteristicas: 43 no
estaban en insuficiencia cardfaca y 11 estaban en
insiaficiencia cardiaca.-

Es util recalcar que la distincidén entre
anbos estados, la hicieron los autores basandose en
el exdmen clinico completo, antes y despues de las
pruebas terapelticas que realizaron con digitalg con
diuréticos mercuriales aminofilina.-

Addmis de los cuatenta y tres que no te-
nian insuficicncia cardfaca, 14 presentaban bronco-
espasmos y crisis frecuentes de tipos asmatisformes;
los 29 restantes, no tubieron espasmos bronquiales.-

De estos 54 enfremos, 21 eran suficien-
temente avanzados, pudiendo decir que ya estabam
instalados el sindrome de Ayemza, y al mismo tiempo
14 de estos no tenfian insuficiencia cardiaca, y 7
si la poseian.-

Las pruebas realizadas fueron: 1°) ven-
tilacién pulmonar, 2°) determinacidn del airef resi-
dual mediante un espirdmedro con circuito cerrado
Benedict de 7 1s.

La presion venosa Ba determinaron en el
brazo segun el método directo de Lyons, el tiempo
de circulacidén @e determiné por medio de una inyec-
ccién de dechelin al 10 % con 5 a 10 cm3.-

Los autores de este trabajo agruparon
a estos enfermos en tres formas clinicas bien defi-
nidas.

Los correspondientes al cuadro n° 1
poseian perfecta funcidn cardi;ca sin bronco espas-
moS,

Los correspondientes al cuadro n® 2 po-

sefan bronco espasmos pero sin insuficiencia cardia-
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ca.
Los correspondientes al cuadro N° 3 posefan

insuficiencia. cardfaca.
Se comentaron las pruebas funcionales que estos

autores realizaron comenzando con el tiempo de cir-
culacion, mediante esta prueba demostraron que el
tiempod de circulacién brazoelengua,tiene una
tendencia a aumentar y se mostro francamente pro-
longado en los que no tenian apdh insuficiencia
cardiaca.

El aumento se vio también en aquellos en que
no habfa cianosis manifiesta.

En los dos grupos sin insuficienci a cardiaca
se puede observar que los tiempos de circulaciédn
llegaron de 13 a 31 segundos.

La capacidad vital la encontraron disminuida
en »es todos los casos acentuidndose en los que
poseian insﬁ&iencia cardfaca.

La relacién capatidad vital y capacidad total
disminuida por el proceso pulmonar, no #ieron di-
ferencias muy llamativas, cuando se las estudid en
el corazén pulmonar por insuficiencia cardiaca.

La presidén venosa la observaron normal en la
mayoria de los respiratorios puros, en algunos
casos estaba aumentada llegando a 210 milfmetros
de agua.

Cuando habia insuficiencia cardiaca comppoba-
ron siempre presion venosa alta.

Resumiendo puede decirse de la presién venosa
superior a 200 mm, de agua sflo se encuentra en
enfermos pulmonares con insuficiencia cardiaca.
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La ventilacidén pulmonar fué en los casos en
que no habfa cuardos bronquiales espasmédicos, un
excelente auxiliar para poder distinguir la sufi-
ciencia cardfaca de la insuficiencia cardfaca.

En los respiratorios puros la ventilacién

fué normal o muy cercana.
Los espasmos bronquiales provocan disnea y

traen una elevacién de las cifras de ventilacién.
Las conclusiones a que se llega son las

siguientes: con el estudio del volumen pulomar y sus
divisiores puede decirse que si bien em gran valor
para diferenciar un pulmonar de un cardfaco, no es
muy til para diferenciar un pulmonar crdnico, sin
insuficiencia cardiaca de uno con insuficiencia car-
d{aca.-

La ventilacidn pulmonar en cambio segiin estos
autores, es un método eficaz y muy sencillo para
determinar si un enfermo esti o no en insuficiencia
cardfaca siempre y cuando no tenga espasmos bronquia-
les.

Ya se ha dicho que los enfermos sin insuficien
cia cardfaca tienen una ventilacién pulmonar normal,
mientras que los con insuficiencia cardiaca la tienen

muy ammentada.
En cuanto a la presidén, venosa, puede decirse

que puede presentarse muy elevada en la ausencia de

insuficiencia cardiaca.
Hay que hacer notar que una cifra por encima

de 160 mm, de agua generalmente pertenecen a enfermos

con insuficiencia cardiaca.
Las cifras superiores a 200 mm. de agua prac-

ticamente se encuentran en enfermos en este periodo.
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CORAZON CRONICO SIN INSUFICIENCIA CARDIACA NI ESPASMOS
BRONQUIALES.

Caso Venti- capac. Presién decho- aire residual
lacién vital venosa  1lin capac.total %

me. me.
22 2,98 1,33 90 25 -
23 4,83 1,44 150 14 -
24 3,80 - 150 17 -
25 4,36 - 180 24 -
26 3,56 - 150 16 -
Q7 4,02 - 90 19 -
28 4,74 1,99 85 15 -
29 4,14 1,49 165 19 -
30 4,10 - 165 16 -
31 3,38 - 120 19 -
32 4,99 - 85 13 -
33 4,53 1,22 195 30 -
34 3,41 1,42 150 19 -
35 4,68 1,60 130 13 -
36 4,29 1,62 80 18 -
37 3,78 1,%4 135 17 o
38 4,65 1,64 85 16 35.8
39 4,47 1,06 120 31 55,8
40 4,69 1,43 65 25 -
41 4,77 1,68 95 17 -
42 3,91 1,39 90 13 -
43 4,19 1,47 120 - 49,4
44 5,42 1,41 100 20 9206
45 3,92 1,17 110 16 49,5
46 3,67 - 210 15 -
47 4,96 1,73 100 20 -
48 3,63 1,04 150 15 -
49 3,47 1.16 90 21 62,8
90 3,96 1,91 134 22 39,1
Promedio 4,17 1,45 120 18 51l.1

L
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CORAZON PULBONAR EN INSUFICIENCIA CARDIACA

Caso % capss.  prssion decho  sire residul

ol 5,02 0,83 310 32 60,3

52 9,17 1,45 320 22 955.4

53 4,20 0,86 3950 61 -

o4 4,83 1,06 280 35 -

95 4,95 1,36 165 20 -

o6 9,02 1,39 180 15 -

57 7,09 1,10 160 36 -

58 4,38 1,21 210 - 56,6

59 5,43 1,34 95 - 42,2

60 4,95 1,45 180 - -

61 3,73 1,24 310 20 -
Promedio 4,97 1,20 230 30 95201
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Caso Pulso Ventila - Capac. presiéon Decho- XEter
cidn vital venosa lin
m2.
1 90 5,58 2,40 85 11" g"
2 102 4,93 1,54 115 13" 8"
3 83 4,33 2,78 120 16" 11"
4 88 5,58 1,94 79 16" g"
5 80 5,27 1,67 25 16" 10"
6 98 5,29 1,57 120 10" 5"
7 95 4,26 1,85 130 10" ™
Promedig 90 9,03 1,95 95 13" 8"

CORAZON PULMONAR CRONICO CON ESPASMOS BRONQUIALES

Caso Ventila- Capac.
cién M2 viatl m2 Venosa 1in

Presifn Decho-Aire residual

capac. vital

8 5,92 1,67
9 3,73 124
10 5,28 1,50
11 5,49 1,67
12 5,66 1,41
13 9,91 0,99
14 6,41 1,10
15 4,77 1,61
16 7,66 1,50
17 9,955 -
18 6,20 -
19 5,10 -
20 4,04 0,76
21 3,87 -

Promedio 2,89 1,31

70 18 77,9
120 19
130 19
1,30 15
85 15
60 13
75 15
95 17
120 18
160 -
175 16
130 19
130 23
195 14 N
115 17 7749
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SINTOMATOLOGIA

Yq se ha dicho q e se agrupan en tres per{odos evolu-
tivos.Recadlcando a continuacién los principales sintomas
de cada periodos

Signos Pulmonares

Hipertensién Pulmonar

Priner Priodo Sumaato
Comienzo de la tensién venosa

Aumento Ceml€a o de 2demas

Aumento QB la Velocidad circulatoria
normal

Segundo periodo Hipertrofia y ligera dilatacidn
del corazén derecho.-

Mayor aumento de les Zdemss
renal N
Congestiones:l

hepética(%fgggigg-

. . , cass d

m su¥.\ cieacia CPION05E )

Tercer perido cadiaca Aumento de tensidn révemosa
derecha

Aumento de cianosis

Aumento de tensidn léquido cefa-
lorraquideo.

Hidropleura y
Mayor alargamiento del tiempo y'¢.

Sangre, Poliglobulia.
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PRIMER PERIODO
Tourniaktre dice que el Sindrome Premoaitor,

no es una manifestacién precoz de la insuficiencia ven-
tricular derecha, es un estado intermedio entre este y
la neumopatia crénica.

De 15 casos todos presentaron acentuacidn
neta de la disnea al esfuerzo,llegado a tal modo en el
transcurso de algunos meses a tener los enfermos por el
"iske> la sensacidn de no poder respirar, verdaderaf sen-
sacién de muerte, como un bloque toréxico, pero no acom-
pafiado jamds de dolor toraxico y que al mismo tiempo no
se calmaba con lg trinitrina.

La cianosis en general discreta, existe muy
sempranamente en poco mas de la mayoria de las casos
acompafiado de una poliglobilia moderada. La cianosis de
la retina, fué observada también.

Los tiempos de circulacién codo pulmén y codo
lefigua son casi normales. La presidn venosa puede estar
muy ligeramente aumentiada.-

Electrocardiogréficamente no hay un criterio
preciso, que permite despistar o reconocer precoﬁmente
la afeccidn ventricular derecha y solamente traduce la
posicién vertical del corazdn, de tal manera, que se 3a
puede ver anng en el enfidema.

Hay sin embargo modificaciones radiolégicas
del sistema arterial pulmonar que aparecen ligeramente
dilatadas.

Si partimos de la base ée que, la gran ma-
yoria de los casos gson atribmfdos a un proceso crénico
de bronquitis crénica y considerardo a estas como bron-—
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el primer periodo de la enfermedad, 1égico es supo-
ner que posea la sintomatologia propia de esta afec-
cién pues, en este primer periodo no puede haber le-
sién miocardiaca ni siquira aun lesién arterial.-

Ya se ha dicho anteriormente que estas
bronquitis se eternizan debido a la poca importancia
que el enfermo d4 a esta afeccidén, si en este periodo
se hace una radiografia veremos que el 4rbol bronquial
da lo que los franceses llaman el arbol de verano.

Todo lo contrario ocurre cuando se hace
la broncografia en el tercer periodo en que el corazdn
esta seriamente complicado dando entonces el llamado
arbol de invierno.

Puede en este periodo estar complicada con
bronquiectasias que traen como consecuencias la reten-
cion de las secreciones; esta bronquiectasias pueden
ponerse de manifiesto también con la broncografia pues
se vé la deficiente aspiracidn del aceite yodado, por
el alveolo, lo que implica que de igual manera se entor-
pece o es deficiente la absorcidn del aire.

Durante el segundo periodo, es decir, ese

periodo intermedio bronco arterial, comienzan ya los
sintomas subjetivos y mds tarde la sintomatoldgfa clini-
Ca.-

La tos, rebelde mas o menos corta, inter-
mitente, e irreversible se mantiene repercutiendo sobre
la elasticidad pulmonat, llevandolo poco a poco a la es-
clerosis, al enfisema, a las bronquiectasias repercgtien—
do todo esto sobre la jaula toraxica, que en un periodo
mas avanzado llegara a la rigidez, momento en que apa~-
recerd la disnea. ks llamativa la coloracidén que comien

za a presentar el individuo no pudiendo precisar la fe-
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cha de iniciacién. Esta puede ser continua o aparecer
durante los periodos de recrudecimiento de los procesos
pulmonares conjuntamente con la disnea. Es mucho mis mar
cada en la cara, en las mejillas, eh los labios y aun

en 10s o0jod.-

Las mucosas se presentan cianéticasy debien-
dese examinar esas regiones con akencidén en los enfer-
mos de color.

Los accesos de tos, el esfuerzo, el clinos-
tatismo, el sueno, intensifican la cianosis lo mismo que
los ataques de asmayg y lesiones traqufbronquiales.

Is importante destacar; esta cianosis es
producto de la deficiente oxigenacién y la poliglobulia
existente.

Cabe destacar que no hay disminucidén de ka
pemperatura, en la extremidad distal de los miembros y
el tinte ciandtico de los tegumentos es capaz de desapa-
recer, en una atmdésfera rica en oxigeno.-

En la cianosis que es de or{gen central es-

te tiempo no estd modificado.

Dedos Hipocrdticos - Se atribuye también a la anoxia

la deformacién de la parte blanda de los dedos de la
pano, teniendo las uflas en vidrio de reloj y cuando se
llega a la hiperplasia osea y subperié%tica de las falan
ges de los dedos, se produce la llamada osteoariropatia
hipertrofiante nelimica de Pierre Marie.-

ks conveniente dejar establecido que la
cianosis en esta enfermedad es variable en intensidad.

Dismea; Comienza por manifestarse al principio o luego

de las crisis de tos, pero también las hay aquellas que
se ponen de manifiesto cmando el individuo hace un peque-
no esfuerzo, llegando estos enfermos a decir que sienten
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los pddromos de la muerte pues no pueden respirar.-

Ia disnea puede ser tardia o precoz ya he-
mos dicho; pero hay diferencia entre una y otra.-

En la cianosis tardia el enfermo no se altera
psiquicamente y relativamente tiene una tolerancia por
el declibito y aun no tienen que recurrir a la posicidn
semisentada del tercer perfddo.-

También a veces tropezamos con enfermos que
han tenido hemgptfsis, hecho esto, desgraciado por cier-

to, pues cuando aparece son casi irreductibles muy di-
ficiles de conjurar.-
CEFALALGIAS: muy comunes con caracter de hemicraneas a

veces insoportables. |
SOMNOLENCIAS: obnobilacidn, apatias, perturbaciones del
suenio, todos estos son trastornos psfquicos que se pone

de manifiesto en cualquier momento; son los individuos
que siempre tienem suefio; duermen en el tranvia, de vi-
sita en una casa, etCe.-

Esto revela la accién del anhfdrido carbd-
nico sobre los centros nerviosos: hay una hipercapnia
sobre los centros nerviosos. A4 los sintomas propios de
la hipoventilacidn se agregan los que dependen de las
alteraciones pulmocardiacas condicionadas por la neumo-
mitis, que son trastornos respiratorios y trastornos
cardiacos.-

Como trastornos respiratorios(son la expre-

sién semioldgica y clinica de la neumopatia)tos,expec-
toracidn a veces hemoptoica disminucién del murmullo,
estertores,deformaciones tordxicas etc.sobre los cuales
ya se ha insistido en demasia.,
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La capacidad vital estd disminuida as{ como t
también el volumen minuto respiratorio.

Ya hay también trastornos cardfacos,como con-
secuencia del aumento de presién del pequefio circuito,
produciéndose una acentuacidn del segundo ruido a ni-
vel del foco pulmonar y un aumento de las cavidades
derechas produciéndose el cuadro del corazén pulmonar
crénico.

Al finalizar el segundo perfodo el organis-
mo trata de compensar la precaria situacién arterial,
el ventrfculo derecho necesita vencer la presién de
los campos pulmonares,desarrolla mapor potencia y
y luego se agrega la taquicardia para mantener el vo-
lumen minutox sanguineosx.

Goyena ha estudiado el cuadro tensional de
estos enfermosyha visto quéxhay nada de caracteristi-
co.El autor dice que la tensién minima,ha sido normal
en todos los casos ¥ en algunos,la minima descendidad.

Cuando ain no hay signos de insuficiencias,
cardiacas,la presidn venosa es normal,y ta cianosis
es de origen central.Cuando llega al tercer perfodo
la presién venosa aumenta y corresponde al presiones
que los autores han observado en las asistotias,

Bullrich y Behr dicen haber encontrados en
algunos de sus enfermos hipertensiones menores qde
no correspondfan a las asistelias.

La capilaroscopia ha denotado que hay un
visible retardo en la marcha de la columna sangufnea,
y la sangre es de un color rojo vinoso.Se cree también.
que hay una ligera vasodilatacién.

Eximen Oftalmoscdpico: hay un aumento de calibre de

las venas con dilatacidén tortuesa,las arterias se han
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presentado generalmente filiformes sin esclerosis.la
papila segin Arrillaga hparece congestionada,la regién
macular tiene la forma de un disco ovalado de colora-
cién obsuura las venas rectilfﬁnﬁs estan dilatadas y
tortuosas de color negro y puedeh seguirse hasta las
veeindades de la hora serrata.las arteriolas rectilia—
nas son filiformes y muy delgadas.

Se describen verdaderos plexos venosos
peripap&lares,ademéé hay siempre #endendia a la mio-
sis con venas irragulares.

El exdmen electrocardiegrafico presenta.

Exdmen electrocardiogréfico:presenta algunas caracte-

risticas que habla de la sobre.actividad del corazén
derecha,vemos que P muy frecuentemente esta ya un po-
co mas alevada,hay casos en que solo se puede encontrar
preponderancia auricular. ‘

Los extrasffoles,la febrilacién auricu-
lar,la negatividad de la onda T,el retardo de la con-
duccidn auriculoventricular son hechos que se ven en
los casos muchos mis avanzados.

Al exZmen radioldgico: ya puede notarse

una alteracidén de la silueta cardfaca.El arco ventri-
cular izquierdo aparece a veces no muy acentuado,mas
bién un poco disminuido.

Puede hallarse el tronco de la arteria
pulmonar agrandado y saliente,con dimensiones que va-
rfan de un caso a otro 1llendo de la forma globulosa
de la dilatacién saxiforme hasta un aspecto casi nor-
mal.

La punta puede estar un poco elevada.
El 1limite derecho comienza ya hacer una prominencia
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muy acentuada y las disménsiones de las cuerdas corres-
pondientes a la auricula derecha y al ventriculo dere-
cho,estan muy agrandadas.

A veces se perciben a la pantalla ra-
diocépica la danza hiliar.

En posiciones oblicuas no alcanza aiin
en este perfodo Bahacerse muy visibles las alteracio-
nes y solamente pueden a veces en oblicua anterior de-

recha hacerse visible una prominencia correspondiente

al tronco de la arteria pulmonar.

En oblicua anterior izquierda puede
verse una prominencia en el vorde posterior que corres-
ponde alla divisién de la arteria pulmonar.Es indudable
que en este segundo periodo las lesiones de la arteria
pulmonar,son de mayor valor pero no siempre de las en-
cuentran pues todo depende de un sin nimero de factores
y del grado de evolucién del proceso.Otras veces obser-
vamos que a pesar de la imééen radiografica de la arte-
ria pulmonar las diémenéiones del corazén no se han al-
terado.

De las lesiones de los pulmones ya han

sido referidas anteriormente en cada uno de pos proce-

sos y seria inutil volver a repetirlo
TERCER PERIODO: A las alteraciones anteriormente descrip-
tas se afiaden importantes y difinitivas lesiones y mo-

dificaciones tal es asi que el enfermo se transfoma,pa-
sa hacer de un NEUMOPATAPA2G4RRIACO pués el cptazdn no
soporta la pesada carga que significa el sobre trabajo

impuesto a las cavidades derechas sobreviniendo enton-
ces la insuficiencia cardfaca congestiva,con todo éddo
cortejo sintomdtico:taquicardia;ruido de ga’ope dere-
cho;soplo funcional teicuspideo;congestiones viscerates
hipertensién venosa;anasarca;etc..Cuando todo esto se
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reune tenemos al c-rdfaco negro pués la cianosis y

la hippventilacién se exajeran agravéhdose por la
remord pariférica.Esta cianosis de grado variable

y cuyo mecanimo ya lemos estudiado anterioemente y cu-
yo origen recuerdo es de origen central agravada por
la hiporentilacién.

R Resumiendo tenemos como sintomas prin-
cipalesppara el tercer perfodo;disnea,cianosis,de-

dos en palillos de tambor.

Policitemia

Baja saturacién de oxigeno de la sangre arterial

Respiracidn de tipo enfisematoso o asmdtico,con expi-

racién prolongada y activa.
Sibilancia y estertore secos

Diafragma bajo,con escasa movilidad

Torax en tonel

Capacidad vital descendida

Cuadro hematoldgico caracteristico

Los signos correspondientes al agran-
damiento del ventricﬁlo derecho,y a la insuficiencia
cardiaca cuando esta aparace se manifiesta clinicamente
a la auscultacidén mediante lo ya instalado en el segun-
do periodo y ya descripto,mds algunas veces aunque po-
co frecuentes arritmias.

Habitualmente puede auscultarse un so-
plo sisténico en el foco pulmonar,acompaiiado de acentua-
cidn del segundo ruido en el mismo foco.la presidén ar-
terial es de regla baja;de 100 a 110 mm.la sistélica y
de 70 a 80 la diastdélica.la insuficiencia cardiaca se
pone de manifiesto por lo.signo de claudicacidn del co-
razdn derecho,es decir,por la ingurgitacién venosa con
latido yugular visible en la posicibén erguida,hay agran-


derecho.es
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damiento del higado casi siempre do%oroso hay también
ascitis y edemas dolorosos en malecdos. Bs muy daficid
determinar el agrandamiento del ventrfculo derecho,
especialmente cuando se pretende realizarlo por el
examen fisico. Solamente habiendo tres obstéculos
principales, en primer término: 1la situacidén anterior
del ventriculo derecho, inversamente a 1o que ocurre
con el izquierdo, el cual, cuando aumenta de tamaino

se dirige hacia abajo, hacia la izquierda y también
hacia atrés.

La segunda dificultad estriba, en que el difrag-
ma baja su posicidng hecho este comin, en todas las
afecciones del corazdén pulmonar crdénico y en especial
de las afecciones crénicas del pulmén, este hecho
nos hace a veces incurrir en error y nos hace pensar
en un corazén pequeilo, dindole a veces la caratter{sti
ca de un corazén alargado pero muy desplazado.

En cuanto a la percusidn, el corazén se hace
muy diffcil, pués, debido al enfisema los bordes no
se localizan exactamente. De esta manera he dado un
rdpido vistazo a la sintomatologia cardfaca.-

Disnea: La disnea se exagera de tal modo que se

hace presente al minimo esfuerzo, tomando a veces el
caracter de permanente ain en reposo. No se ha de re-
petir aqui lo que significa y el mecanismo de produc-
cién de la misma ya he hecho anteriormente.

La cianosis se exagera: el nimero de respiracio-

nes y la frecuancia cardiaca también; disminuye en cam-
bio el volﬁﬁen minuto se produce un estahcamiento san-
guineo en el territorio venoso, pudiendo observarse
laingurgitacién de las venas del cuello y agrandamiento
hepdtico, acompafiada a veces con ascitis. Habiamos di-
cho anteriormente que la cianosis de primero y segundo
perisdlo, no avanzando era de orféen central, aquf ya
interviene el factor corazén, y pasa a ser también de
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causa periférica. ILa cianosis aparece toda vez que la
hemoglobina reducida en la sangre capilar sobrepasa la
cifra de 5 gramos, esto es el umbral de la cianosis
de Luddsgard. ’

Hay una relacién constante que el organismo
mantiene, siendo el porcentaje de oxigeno de 14 %
a nivel del aire alveolar lo que implica que en cada
100 centfmetros clibico existe solo 19 centi{metros ci-
bico de oxfgeno y que traducidos en gramos implica que
solo el 95 por ciento de la hemoglobina se satura de
oxigeno, quedando siempre un cinco por ciento de
hemoglo®ina insgturada.

Cuando por cualquier circunstancia patolédgica
esta cifra de 2,61 gramos de hemoglobina reducida se
aumenta y llega a 5 gramos aparece la coloracién azul
de piel y mucosa.

Las dos causas de cianosis son: primero, por
que la sangre salga del pulmén insuficientemente oxi-
genada lo que traduce aumento de hemoglobina reducida
en sangre arterial a veces porque a nivel de los tejidos
se produzcan un mayor desprendimiento de oxfgeno.

En el ppimer caso la causa de la cianosis serd
de origen central, en el segundo caso seré de oriéen pe-
riférico.

Cuando se asocian ambas se habla de cianosis mixta

En la insuficiencia cardiaca congestiva o llamda
también derecha y en la que existe un aumento de la pre-
sién venosa la cianosis ya es de origen periférico.

Debemos recordar que cuando se llega a este pe-
riodo ya el corazén toma una forma llamada globulosa,
en que todo 1fmite derecho est{ deformado, agrandado y
fuera de su lugar, el aumento de la presién venosa re-
percute sobre el higado, que suele a veces ser el érgano



que més rdpidamento se afecta, a veces se pone
dolorso debido a la congestién pasiva y a la
dilatacién de la capsula de @lison. Los enfermos
acusan dolores en el epigastrio, bajo la forma

de pesadez que exacerva con la marcha en el periodo
postprandial. K1 dolor no se encuentra localizado
sino que se manifiesta en el epigastrio e hipocon-
drio derecho.

También, como consecuencia del agrandamiento
del ventricular derecho, que se acuesta sobre el
higado produce una atraccién de este en el sfstole
y al examen se manifiesta como un pulso hepidtico,
negativo que comncide con el sfstole ventriaular.

Si se comprime el higado a mano llena
puede lograrse la expulsién de cierta cantidad de
sangre que se observa por la ingurgitacidn de las
yugﬁiares reflejo: hepatoyugular.

El sistema venoso inguigitado, puede darnos
una yugular externa animada de latidos,denominada
negativo, pués no se colapsa durante el sfstole
manteniéndose las venas del cuello ingurgitadas.

Cuando la insuficiencia es ain mayor des-
préndese g la ingurgitacién debe ser mucho mayor

Esta congestién hepdtica nos hace pensar
que el higado debe estar comprometido en su funcidn
pués el enfermo casi siempre tiene un ligero tinte
ictérico.

EXAMEN RADIOLOGICO: puede revelar el agran-
damiento acentuado en el ventriculo derecho, que es
me jor reconocido en la oblicua anterior derecha y la

congestién hiliovenosa se visualiza bastante biens
Puede ademis confirmar en #os casos en que exista el
hidrotorax.
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Entonces ,resumiendo y orientando las principales
lesiones que se puede visualizar con la radiologfa
son: .

a) Saliencia y alargamiento del arco pulmonar

b) Agrandamiento de la silueta card{aca, prif&ipal-
mente a expensas del corazén derecho.

¢) Aumento de la trama vascular pulmonar,

d)HIlios aumentados de tamafio y opacidad, a veces ani-
mados de latidos al exmmen @3 Retioscépico.

e) Danza biliar.

ESTUDIO BRONCOGRAFICO:

La produccién de las imdgenes brongrificas se debe

a tres factores: reflejo bronquial; gravedad; mspiracidn
inspiratoria ejercida por alveolo. Estos tres factores

varian en cada una de las enfermedades capaces de llevar
al corazén pulmonar crdnico y también'varién seguin el
periodo evolutivo del mismo.

Ya anteriormente nos hemos referido a la broncografia
de los primeros perfodos, y términos generales repetimos
que la imééen normal de arbol non abundante follaje se
altera de acuerdo a lo ya dicho, mostrandosencs con fi-
guras que llamanos arbol de invierno, pués la aspiracidn
inspiratoria estf alterada. También se observa que los
bronquios alteran su calibre y su regularidad con virices.

sSon
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ESTUDIO ELECTROCARDIOGRAFICO: Fundamentalmmnte observamos
la desiviacidén del eje a la derecha y una onda P de alto

vbltaje.-

Spain y Hadler llegaron a la siguiente con-
clusién que en la mayoria de los casos la onda T. es de
bajo voltaje y que el mas notable cambio se produciria
en el eje eléctrico que se desviaba hacia la derecha.-

Ellos presentaron 21 casos en los cuales
doce moderadamente bajo, mas bien bajo, cuatro un poco
miés alto y cinco normales. En catorce de estos veintiun
casos, habia una desfviacién neta del eje eléctrico a
la derecha mientras, que en ires casos revelaba la ten-
dencia de la desviacidn del eje medio a la derecha, co-
mo se evidenciaba por la pequella cantidad de voltaje en
ese en la primera derivacidén; y en los tres casos restan-
tes no hubo desviacidn.-

LABORATORIO
EXAMEN DE SANGRE:

Recién eh el grximex tercer periodo y en indi

viduos jd@enes mas bien, se revela primero una poliglobu-
lia. Conjuntamente con la hipertensidén de la pulmonar se

desarrolla un mecanismo de proteccidén del organismo me-

diante la poliglobulia o eritrositosis.-

En los casos en que se presentan se insta-
la rapidamente pues es de esta manera como el organismo
se ‘defiende de la falta suficiente de oxigeno. La eritro
citosis, oscila hasta 10 millones, casi nunca mids, pues
esto ocurriria solamente en casos que coexigtiera con la
Enfermedad de Vazquez. Esta poliglobulia en la cual exis-
te una estrecha relacién entre su existencia y la inten-



sidad de la cianosis de caracterizan en que los glo-

bulos rojos a menudo son de mayor tamano que el normal
. : g s

es decir que existe lo que se llama macrositdsis con

un aumento por lo tanto de la carga de hemoglobina.
Hay por lo tanto, hipercromia. Al mismo tiempo

hay poliglobulia con ausencia de normobzastos esto pro-

voca un aumento de la viscosidad. Finalmente el valor glo
bular puede ser normal o sobrepasar la unidad.

Tomado aisladamente tiene un valor clfnico muy
relativo, pero conjuntamente con los demds sintomas son
de mucha importancia.

Algunes autores han llamado la atencidn sobre
el valor del aumenio de la colesterina en sangre, encon-
trando también cifras aumentadas.

Composicidn quimiea de la sangre y los gases de la misma.

En la sangre arterial se constata una disminu-
cién de oxigeno, al mismo tiempo que una hipogemia, lo que
da un aumento de hemoglobina insaturada g un aumento del
anhidrido carbdénico, llamado hipercapnia.-

Este aumento de la hemoglobina insaturada, <irae
un acumulo de &cido lactico, llamada hiperlacticidemia,

para cuyo metabolismo normal se requiere 92 a 95 % de he-
moglobina reducida.-
El exceso de anhfdrido carbdnico crea una aei-

ddsis crénica trayendo abarcada una alcilosis, y por tal
motivo, un aumento de la reserva alcalina pues es una aci-
doeis gaseosa cromica.-

Como consecuencia de la hipertensién de exta-
sis en el sistema venoso periférito, se produce los trams-
sudados en las cavidades serosas perdtonales y plaurales
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apareciendo as{ ascitis e hidrotorax y ademds en los pun-

tos declives.

EXAMEN DE ORINA: Se comprueba hiperacidez e hiperaménive-
"§ea habitual en rifién. Aparece los signos de rifidn en ex-

tasis con orina de color subido con albimina con sedimen-
to conteniendo hematies, cilimros hialinos y granulosos
con elevada concentracién de cloruros.

A medida que la cardiopatia avanza los sintomas

de érden nervioso se intensifican, tales como las cefaleas,

los mareos, las somholencias, todos vinculados a la conges-—
tidén pasiva cerebral, aunque parece intervenir también el
aumento de numeros de gldébulos rojos.

El Prof. Mazzei ha comprobado en und corazén
pulmonar crénico una cirrosis hepatica, ldégico de expli-
car por la rémora circulatoria existente en el antedlti-
mo y ultimo periodo ewpmditivo, en que observamos un lle-
mado latido sistdlico positivo, bien marcado, cuya expdo-
racién puede estar dificultada por el dolor intenso que
ello despierta en el enfermo. Para estos casos un autor,
Dresler, aconseja la compresidn con el puilo cerrﬁdo de
la cara lateral de hemitorax derecho, y si existen insu-
ficiencias tricuspfaeas, el latido hepatico positivo, se

trasmite al puiflo levantandolo.-

Otros signos de insuficiencia tricuspf&ea
la ofrece la inspeccidn de las venas del cuello que po-
seen un pulso venoso positivo ventricular.-

Al respecto, Dreslér, dice que la expansién
sistélica de la insuficiencia tricuspidea que es debida
al reflujo de sangre desde el ventriculo en forma brusca,
muchas veces se palpa y hasta levanta el 1ldbulo de la
oreja. En cambio en la insuficiencia cardfaca el relle-



09-

lleno venoso producido por la sangrebque afluye por el
sistema de retorno, no puede ser eliminada rdpidamente
de las cavidades derechas, se hace mids lentamente. A

la inspeccibn, quizas que la elevacidn sistolica de la
pared se aprecie el colgpso diastédlico rapidisimo. El
caracter del latido venoso en la inficiencia tricuspi-
dea es de caracter sistolico, amplio, palpable y que
levanta el 1Sbulo de la orega podrd llevar a confur-
dirlo con un pulso carot{deo arterial, amplio, propio
de la hipertensién arterial, insuficiencias adrticas,
etc., La diferenciacién es posible hacerla, tomando el
pulso que en la insuficiencia de la tricuspidea se pre-
senta de poca amplitud, lo que contrasta con el pulso
radial amplio del segundo de afecciones. El examen radio
16gico puede revelar el agrandamiento.-

METABOLISMO BASAL:

El estudio del metabolismo basal en los casos observados
por disntintos autores han dado cifras muy dispares,
casi siempre por debajo de la normal oscilando entre mds
4 y menos 54.

Cuadro térmime: El1 cuadro térmico no tiene importancia,

pués depende de cada una de las afecciones concomitantes.
DIAGNOSTICO
El diagndstico de C.P.C. se basa en el estudio de ele-

mentos de juicio que debemos agrupar ordenadamente, pués
estos varian seglin el periodo evolutivo de la enfermedad

PRIMERO: Antecedentes

SEGUNDO: Examen clinico

TERCERO: Examen Radioldgico

CUARTO: Xxamen Electrocardiogrifico.
QUINTO: Examen de sangre.-
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SEXTO: Funcion pulmonar.
SEPTIMO: Estudio bronquiografico%

1°,- ANTECEDINTLES

Nos encontraremos frente a uu enfermo que
ha padecido de adef€iones pulmonares a repeticidn, que
16 ha dejado como secuela Hoses rebelsdes crénicas bron-
coreicas @ veces hemoptoicas otras. La disnea y la cia-
nosis que alarman al enfermo y familiares nunca faltan.

Los protadores pueen haber sido anterior-
mente enfisematosos asmiticos bronconeumopitas crénics
cifoescolidticos, 16rditicos y aun tuburculosos que
han ewolucionado a2 la fibrosis. No debemos olvidar tam-
pogo a los portadores de afecciones nuemoconeoticas ce
mo asi tampoco a los que han sido imtervenidos en su
caja tordxica quirtrgicamente (toracoplastias).

Refieren edemas palpebrales y de miembros
inferiores que evidencianl la participacitn cardiaca.

®

2°.- Examen clinico

Nos revela casi siempre pacientes con
deformaciones tordcicas, desde el tdrax en tonel o en-
fisetamoso, con sus espacios intercostales aumentados
hasta las alteraciones de esqueleto como ser sifoesco-
liosis y aln lordosis. Los dedos en palillo de tambor,
la cienosis marcada de los labios, pémulos, lébulos de
las orejas, mucosa bucal, estremidades distales de ma-
nos y pies, rtelengiactasias, edemas de patrpado inferior,
a veces peribucales, conjuntivales, edemas de miembros
inferiores que a veces llegan hasta regidn escrotat ¥y
sacra. Como signo psiquico fundamental: el estado de
somnpliencia permannete. lLa disnea por si sola es su-
ficiente para decidir a los enfermos a la internacién
con la esperanza de hallar alivio a ese mal que ha co
menzado, al principio, solamente cuando realizaba esfuer-
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z08, y luego ammedida que avanza la enfermedaid, alin
eéstando en reposo.

Al examinarbel térax obserraremos casi siempre
aumento de la frecuencia respiratoria, un térax ergui-
do casid inmévil muy poco eldstico, a veces con fuertes
tirajes que ee evidencian con el hundimiento de las fo-
sas supraclavicular y supraesternal, y cuando es muy
acentuada ain de los espacios intercostales,

A la percucidn varian enormemente los datos
que se recogen lo mismo que a la auscultacién, depen-—
diendo éstos, de las lesiores que las enfermedades an-

teriores hayan ido dejando como secuela. Hay algomcomin

a casi todos los pacientes y es la prolongacidén e inver-
sién de la férmula inspiracidn-expiracidn, que normal-
mnete sabemos que es ( 2-3) la inspiracién y (1) la ex-
piracidén. En estos enfermos la férmula se invierte sien-
do (2-3) la expiracién y (1) la inspiracii.

En corazln se observa que el 4area cardiaca a
la percucidn masi siempre estd agrandada y dificil de
dilimitar exactamente., A veces podemos observar ~lati-
dos xifoescolidticos y espigastricos visibles y palpa-
bles.

A 1a auscultacidn puede haber acentuacidn del
segundo ruido, soplo en foco pulmonar 1llamado soplo de
Graham Still. El1 latido yugular modificable o nd con la
variacién de la posicidén del enfermo es otro signo que
a menudo se acompaila de congestidn hepitica.

En abddmen es caracteristice cuando hay asci-
tis por su forma en vientre de bactracio, globulosos,
fl4cido. Los edemas y la ascitis revelan el gran com-
promiso cardiaco.

3°.~ Exdmen radioldgice

Aqui tambien encontraremos lesiones que varian
con el perfedo evolutiwo y con las afecciones primitvas,
pulmonares,

Algo constante y caracterristico es el éxtasis

\
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sanguineo en el campo pulmmnar que aumenta con el trans-
curso de las enfermedades sobrecargando los hilios y exa-
gerando la trama. El examen radioldgico del corazdn no
revela lesiones en el primer periodo, pero, cuando se
entra en la etapa de hipertrofia y dilatacién de ventri-
culo derecho observamos un agrandamiento de la zona
del cono de la arteria pulmonar y luego de esta misma,
En el periodo de insuficiencia ventricular derecha
observamos, dilatacidén auricular derecha, y en radio-
grafia oblicua anterior derecha, el ventriculo derecho,
forma el borde anterior de la silueta cardiaca, acompa=-
nado de un menor espacio claro retroexternal.

En este periodo el examen radioldgico nos revela
el aumento del volumen del corazdén predominando el digd-

metro transverso y dandonos el llamado corazdn en zueco.

4°, Examen electrocardiogriafico: no se revelan altera-

ciones en la primera etapa,pero si en los periodos de
hipertrofia y dilatacidn de ventriculo derecho, en que
observamos en el electrocardiograma desviacidn del eje
eléctrico a derecha con SE. elevadas en primera deriva-
cién, T. negativa en tercera,y algunos autores hablan

de la P. alta en primera derivacidn, como cariacteristica
(Winterwitz).

0°. Examen de sangre: Recuento globular no da mayores

datos, y en el primer periodo, permanece normal y si

la enfermedad se presenta en un individui;jéven, puede
en etapas posteriores, darnos poliglobulia reaccional.
La férmula leucocitaria nos revela que los afectados,
pueden tener un laégeéro aumento de linfocitos y una dis-
minucién de los neutréfilos, La férmula puede estar
normal o alterada.-



—03=

sde <l
6°. Funcidn pulmonar: altereda de principio de la

enfermedad.¥a se ha hablado en patogéniawﬁe la alte-
racién y sus manifestaciones, disnea, cianosis, falla
de la hematosis,aumento de la cantidad de anhidrido
carbénico alveolar, disminucidn de la capacidad vital
(Mazzei), aumento del aire residual.

7° Estudio Broncogréfico: También varia con la enfer-

medad primitiea. A menudo nos encontraremos con imiage-
nes lipiodoladas que van desde las que se acercan

a las normales (4rbol de verano o con follaje) hasta
las imdgenes de drbol de invierno desprevisto de folla-
je. El examen brocogrifico nos revela el estado de
alteraciones en bronquiolos, aveolos y aln en bron-
quios con sus imégenes caracteristicas y propias.-
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1°- Poliglobulia primitiva.

20~ Corazén beribdrico ( avitaminosis B 1)
3°~ Cardiopatias congénitas.

4°. Endoarteritis obliterante.

5°- Estémosis mitral.

6°- Estrechez de la arteria pulmonar.,

Primerg: Con poliglobulia primitiva Eritrosis de Viggez
en el corazén pulmonar crénico es una enfermedad

que da reaccién de poliglobulia, es por lo tanto

esta poliglobulia, secundaria, al proceso pulmonar,
diferencia ésta fundamental con la poliglobulia verda-
dera o primitiva que responde a lesiones primitivas de
los 6rganos hematopoyéticos, trayendo como consecuencia
alteraciones de la férmula sanguinea tan <ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>