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déterminations directes. Connaissant la valeur 
calorique de chaque gramme d'excrément sec, 
on peut calculer le contenu en graisse, qui 'Feut 
etre comparé a celui qu'on obtient directement. 
Les valeurs obtenues peuvent done se comparer 
par le calcul, accentuant ainsi leur exactitude. 

Les sujets avec steatorrhée idopathique peu­
vent presenter des éliminations de graisse, su­
périeures a celle _que contient la diete. L'élimi­
nation de graisse peut etre supérieure les jours 
basiques qu'apres de grandes surcharges. Tout 
cela confirme que la steatorrhée no se doit pas 
a une absorption défectueuse de graisse mais 
a l'augmentation d'une sécrétion par la paroi 
intestinale. 

La ligature du conduit thoraxique produit 
une stéatorrhée tandis que le stase persiste 
dans les chyliferes. Et cette augmentation d'éli­
mination de graisse se produit, non seulement 
dans les excréments mais aussi dans le contenu 
de l'anse intestinale isolée. L'approvisionnement 
de choline augmente dans certains cas la stéa­
torrhée. 

Tout cela fait supposer que la sécrétion gras­
se soit chyle et déborde a la lumiere intestinale 
au lieu de suivre son chemin vers la circulation. 
Les auteurs considerent démontré qu'il s'agit 
d'une sécrétion et non d'un défaut d'absorption: 
on suggere comme vraisemblable que cette sé­
crétion soit chyle, quoique ceci ne soit pas en­
care bien prouvé. 
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El pulmón sufre las consecuencias de la di­
ficultad de la libre progresión de la sangre, en 
el segmento izquierdo del corazón, en virtud de 
su situación entre ambas circulaciones. Nor­
malmente, existen mecanismos destinados a 
evitar o disminuir la hiperpresión en los vasos 
pulmonares (MARCHAND y cols.), siendo funda­
mental la comunicación anatómica entre las ve­
nas pulmonares y la ácigos, a nivel del hilio, de 
la periferia del pulmón y de la pleura parietal. 

Este mecan smo protector tiene el inconvenien­
te de que el aumento de presión en la cava y, 
por lo tanto, en la ácigos puede disminuir o in­
vertir el cortocircuito normal de dirección pul­
món-ácigos; con lo que el estasis ¡:ulmonar se 
agrava. Por esta razón, como luego veremos, 
la aparición P,e insuficiencia de ventrículo de­
recho, al aumentar la presión en la vena cava, 
sólo en algunas ocasiones, y no siempre como 
es corrientemente admitido, alivia la disnea y 
la sintomatología asociada del enfermo pre­
viamente afecto de estasis pulmonar. 

También tiene importancia clínica la comu­
nicación de las venas bronquiales con las pul­
monares, en cuya virtud el estasis pulmonar de­
termina la ingurgitación de la mucosa bron­
quial con los efectos que después detallaremos. 
Adelantemos que la sintomatología bronquial 
es el más precoz índice, en nuestra experiencia. 
del estasis pulmonar. 

Finalmente, es asimismo importante recor­
dar que las venas que drenan la pleura visceral 
son tributarias de las venas pulmonares, por lo 
que también están expuestas a las consecuen­
cias de la hipertensión de éstas. 

Nuestro material se compone de l 50 casos 
de enfermedad mitra! repartidos del siguiente 
modo: 18 casos de estenosis pura, 122 de do­
ele lesién mitra!, 12 casos de lesión mitroaór­
tica y cinco de afectación plurivalvular. 

De acuerdo con las peculiaridades antes se­
ñaladas OP la ctrC.1.ll.at!i6n ＧｪＬ｜｜ￜｮ＾ＮｯｴＭＮ｡ｾＬ＠ p·.:.cdeT• ｾﾭ
perarse en las lesiones mitrales, productoras 
del estasis de la circulación menor, síntomas 
de tres tipos: I. Síntomas pulmonares. II. Sín­
hmas pleurales: y III. Síntomas bronquiales. 

I. SíNTOMAS ｐｕｌｬ｜ＱＰｎａｒｅｾ Ｎ＠

l. lnfartos.-Son la consecuencia del esta­
sis pulmonar, en tanto que, como se sabe, es 
imprescindible la existencia de éste para que 
la oclusión de una arteria pulmonar dé lugar 
a un infarto (CAl\1PBEL, MOSES, HOLMAN). Esta 
oclusión puede ser secundaria a una embolia de 
punto de partida periférico, a una trombosis 
local favorecida por la lentificación de la co­
rriente, a la trombosis en la aurícula derecha, 
a la oclusión de una rama distal por una placa 
de a teroma desprendida en un tramo más pro· 
ximal (sabida es la frecuencia con que la hi· 
pertensión pulmonar se acompaña de ateroes­
clerosis de la arteria), o al favorecimiento de 
la trombosis por la existencia de un granuloma 
vascular reumático semejante al descrito por 
HARKAVY en el asma. 

Si la causa del infarto fuera siempre, como 
se acepta generalmente, el émbolo desprendido 
de una flebotrombosis periférica, es evidente 
que los infartos se observarían sobre todo en 
los casos que se acompañan de insuficiencia 
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de ventrículo derecho, puesto que la rémora en 
la circulación venosa periférica es la causa 
fundamental de la flebotrombosis. Sin embar­
go, en nuestro material el infarto se ha pre­
sentado con mayor frecuencia en los casos sin 
signos de insuficiencia de ventrículo derecho, 
por lo que creemos justificado admitir que más 
importante que la flebotrombosis periférica, y 
eventualmente que la formación de trombos en 
la aurícula derecha para la génesis del infar­
to, es la trombosis local en los propios vasos 
pulmonares. Podrían interpretarse, sin embar­
go, estos datos en el sentido de que la insufi­
ciencia de ventrículo derecho, al reducir la can­
tidad de sangre enviada al pulmón, produciría 
una disminución del estasis pulmonar, dificul­
tando de este modo la presentación del infar­
to, pero como veremos ulteriormente, la apa­
rición de insuficiencia de ventrículo derecho no 
disminuye clínicamente los signos de hiperten­
sión pulmonar, por lo que esta hipótesis no 
debe aceptarse. 

En nuestro material, el infarto se ha presen­
tado en el 20 por 100 de los casos, en un tercio 
de los cuales existía insuficiencia de ventrículo 
derecho. Es interesante el hecho de que a pe­
sar de que en nuestro material predominaban 
las mujeres (2 3) sobre los hombres (1 3), el 
infarto ha sido más frecuente en éstos con una 
gran diferencia (tres veces más frecuente). 
Este predominio del sexo masculino lo encon­
tramos también en el resto de las manifesta­
ciones clínicas del estasis pulmonar, lo que 
puede quizá explicarse por el hecho del mayor 
trabajo físico a que está sometido el hombre. 
Téngase en cuenta a este respecto que nuestro 
material es de base hospitalaria y que el hom­
bre de la clase social correspondiente sigue tra­
bajando, aunque esté enfermo, hasta el último 
límite de su resistencia. Como se sabe, el ejer­
cicio físico aumenta el retorno venoso, la con­
gestión pulmonar y la presión en esa arteria 
(LENEGRE y MAURICE), por lo que se concibe el 
agravamiento del estasis pulmonar y el favo­
recimiento de la aparición de complicaciones. 
Este factor, a nuestro juicio, supera el de la 
mayor tendencia a complicaciones venosas en 
la mujer y explica la preponderancia de infar­
tos en nuestro material en el sexo masculino. 

La antigüedad de la lesión cardíaca parece 
tener cierta importancia en el determinismo de 
los infartos, quizá porque es necesario que 
transcurra cierto tiempo para que el estasis 
pulmonar dé lugar a su aparición a través de 
alteraciones vasculares. Así, el infarto es más 
frecuente en los casos con más de cinco años 
de enfermedad cardíaca y reumática y, por lo 
tanto, en el grupo de más de treinta años de 
edad. Sin embargo, pueden observarse infartos 
más precozmente. 

Nos ha parecido conveniente determinar la 
frecuencia con que se han producido embolias 
periféricas en este mismo grupo. Aunque el in-

farto pulmonar y la embolia periférica no se 
han presentado sistemáticamente en los mis­
mos sujetos más que en una minoría de los ca­
sos, es curioso el hecho de que las segundas se 
manifiestan en nuestro material exactamente 
con la misma frecuencia con que lo hace el in­
farto de pulmón. Este hecho induce a explicar 
esta identidad de frecuencia de presentación, 
por una similitud en la tendencia trombosan­
te de los enfermos, que puede manifestarse tan­
to en la sangre de las venas periféricas como 
en la de las venas pulmonares o en la de la 
aurícula izquierda, lo que justificaría hablar 
de una enfermedad trombosante sobreañadida 
(LYONS y cols.). 

La localización de las embolias periféricas 
era fundamentalmente, por orden de frecuen­
cia, las extremidades, los ojos, el encéfalo y el 
riñón. 

También llama la atención el hecho de que 
en ambos grupos, infarto pulmonar y embolias 
periféricas, sea asimismo idéntica la frecuen­
cia de presentación de la fibrilación auricular. 
Así, si el infarto de pulmón se asociaba a la 
fibrilación auricular en un 8 por 100 de los ca­
sos, las embolias periféricas lo hacían en un 
5 por 100, ocurriendo respectivamente su pre­
sentación en casos sin fibrilación auricular en 
un 21 por 100 y en un 26 por 100. Parece, pues, 
a juzgar por estos datos, que la existencia de 
fibrilación auricular no favorece por sí la pre­
sentación de embolias periféricas ni de infarto 
de pulmón, datos éstos que confirman la opi­
nión semejante expresada por McGurNN y Wm­
TE. Quizá haya que tener en cuenta a este res­
pecto la opinión de JIMÉNEZ DíAZ de que la di­
latación auricular secundaria a la fibrilación 
alivia el estasis pulmonar, por lo que de este 
modo se aminoraría uno de los factores nece­
sarios para la producción del infarto. 

2. Asma ca·rdial.-Este síntoma se presentó 
en nuestros casos en un 22 por 100, con fre­
cuencia doble en la estenosis mitra! pura que 
en la doble lesión mitra!. En dos tercios de los 
casos había signos de insuficiencia de ventrícu­
lo derecho, lo ｱｵｾ＠ confirma la opinión ya ex­
presada por FRIEDBERG, de que la aparición de 
ésta no siempre alivia los signos de estasis pul­
monar. 

También fué este síntoma más frecuente en 
los hombres que en las mujeres, seguramente 
por las razones anteriormente indicadas. Asi­
mismo se presentó especialmente en los casos 
de más de cinco años de enfermedad cardíaca 
y reumática y en sujetos entre los veinte y los 
treinta años de edad. 

3. Edema agudo de pulmón.-Sólo se ma­
nifestó en nuestro material en un 4 por 100 de 
los casos, no correspondiendo ninguno a la es­
tenosis pura, lo que confirma la opinión reinan­
te de la relativa rareza de tal complicación en 
esta enfermedad. En dos tercios de los casos 
había signos de insuficiencia de ventrículo de-
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recho, de acuerdo con el criterio antes expre­
sado de que esta insuficiencia no alivia o impi­
de la presentación de los signos de estasis pul­
monar. No había diferencia de presentación en­
tre los dos sexos y no se observó ningún caso 
antes de un año de enfermedad cardíaca ni an­
tes de cinco años de enfermedad reumática. La 
edad preferida fué la superior a los treinta 
años. 

4. Ortopnca.-Se observó en la mitad de los 
casos y con igual frecuencia en todos los gru­
pos, sin que la existencia de insuficiencia dere­
cha impidiera, en un amplio porcentaje, su apa­
rición. No había relación especial con res::ect.o 
al sexo, edad, ni tiempo de enfermedad cardía­
ca. Era, en cambio, el doble más frecuente en 
los casos de más de cinco años de enfermedad 
reumática. 

5. Hemoptisis y esputos hemoptoicos.-Este 
síntoma estuvo presente en un 24 por 100 de 
los casos. Lo manifestaron el 44 por 100 de las 
estenosis mitrales puras y el 22 por 100 de las 
dobles lesiones. En ninguno de los casos había 
signos de insuficiencia de ventrículo derecho. 
En las lesiones mitroaórticas la frecuencia fué 
intermedia entre la de la doble lesión y la de 
la estenosis pura. 

En el conjunto del material, este síntoma 
apareció con una frecuencia tres veces su¡:;erior 
en los hombres que en las mujeres. El tiempo 
necesario para que se formen las lesiones vari­
cosas responsables de las hemoptisis descrita::; 
por FERGUSON y cols., se muestra por la predi­
lección por las edades entre los veinte y trein­
ta años de edad y por su frecuencia manifiesta 
después de transcurridos cinco años de enfer­
medad cardíaca y reumática. 

6. Este'rtores húmedos pulmonares. - En 
tres cuartos de los casos de apreció este signo 
con una frecuencia doble en la lesión mitra! 
que en la estenosis pura y con frecuencia in­
termedia en la lesión mitroaórtica. En la mi­
tad de los casos había signos de insuficiencia 
de ventrículo derecho. Se apreciaron más fre­
cuentemente en los hombres, en las edades su­
periores a los treinta años, y en los casos de 
más de cinco años de enfermedad reumática y 
cardíaca. 

7. Disnea de esfuerzo.-Se presentó en la 
totalidad de los enfermos que componían nues­
tro material. 

Il. SÍNTOMAS PLEURALES. 

Clínicamente, la participación pleural en el 
estasis pulmonar se manifiesta por la aparición 
de hidrotórax, si bien pueden existir otros sín­
tomas pleurales debidos a la embolia pulmonar 
o a la pleuritis reumática asociada o de otra 
etíología. El mismo derrame pleural puede ser 
ｾｩｮｾｯｭ￡ｴｩ｣ｯ＠ de un infarto y, por lo tanto, sólo 
mdrcador indirecto del grado de congestión pul-

monar. Esto::; ca::-.), ,un sido oliminados del gru­
po de los hidrotórax por sus caracteres clínicos 
y los del líquido extraído por punción. 

La participación de la pleura en el estasis 
pulmonar está condicionada por las condiciones 
de avenamiento de los vasos pleurales. La pleu­
ra parietal, como se sabe, drena directamente en 
la ácigos, mientras que la visceral lo hace fun­
damentalmente en las venas pulmonares. La hi­
pertensión de éstas conduce, por lo tanto, a un 
estas1s de la pleura visceral que puede dar lu­
gar a exudación pleural. Si no existe hiperten­
sión en el sistema que drena la pleura parietal, 
esta hoja pleural reabsorbe el derrame en parte 
o totalmente, pero si también se encuentra so­
metida a hipertensión por aumento de la pre­
sión en la cava o en la ácigos, no sólo no reab­
sorbe este exudado, sino que lo aumenta. Por 
esto puede concebirse que la congestión del te­
rritorio pulmonar dé lugar, predominantemen­
te, a derrames pequeños en la gran cavidad, o 
de tamaño variable en la cavidad interlobar. 
dado que esta pleura es exclusivamente visce­
ral, mientras que los grandes denames deben 
otedecer a la existencia de hipertensión en am­
bos segmentos venosos, pulmonar y periférico. 
Estas suposiciones r-arecen confirmarse por el 
hecho de que en el 80 por 100 de nuestros ca­
sos de gran hidrotórax había coincidentemente 
signos de insuficiencia de ventrículo derecho. 

La frecuencia con la que en nuestro material 
se presentó el hidrotórax fué de un 11 por 100, 
predominando en las lesiones mitroaórticas y 
con escasa presentación en las lesiones ｭｩｴｲ｡ｾ＠
les puras. No se observó preferencia por el lado 
derecho, pues la proporción de hidrotórax de­
rechos, izquierdos y bilaterales fué aproxima­
damente la misma. Tampoco había preferencia 
por ningún sexo determinado, pero sí por las 
edades superiores a treinta años y por los ca­
sos con más de cinco años de enfermedad car­
díaca y reumática. 

III. SíNTOMAS BRONQUIALES. 

La existencia de estos síntomas en los casos 
con estasis pulmonar depende también de las 
peculiaridades de la circulación en los bron­
quios. Estos reciben su irrigación de la aorta, 
pero sus venas desembocan en las pulmonares, 
por lo que la hipertensión del círculo menor se 
transmite a las venas bronquiales, dando lugar 
a congestión y edema de la mucosa y a obstruc­
ción de su luz, provocando la aparición de los 
signos y síntomas correspondientes. 

La congestión de la mucosa, consecutiva al 
estasis venoso, facilita la aparición de catarros 
de repetición y provoca una torpidez en la re­
solución de los mismos, lo que se debe al en­
torpecimiento de los mecanismos defensivos 
bronquiales. En efecto, la función ciliar de la 
mucosa sólo se verifica en condiciones óptimas 



'l'OMO XLI>.. 
:'-/(!1\H'RO 6 EL PULMON DE ESTASIS 377 

de cantidad y calidad del líquido que la recubre 
(AMEUILLE y LEMOINE), siendo esta propiedad 
fundamental para la defensa mecánica y bac­
teriológica del árbol bronquial. La congestión y 
exudación de la mucosa compromete tal defen­
sa al alterar estas condiciones. Por otra parte, 
la afectación de la función ciliar produce una 
retención de secreciones y una proliferación 
bacteriana, acentuada además por la obstruc­
ción mecánica del bronquio y la ingurgitación 
de la mucosa. Por ello se facilita la aparición 
de catarros difusos y de bronconeumopatías lo­
calizadas, así como en ocasiones la de sensibi­
lizaciones bacterianas, que el individuo genotí­
picamente dispuesto puede dar lugar a la apari­
ción de un verdadero asma bronquial asociado. 
Más frecuente es, sin embargo, que la sinto­
matología asmática del cardíaco con estasis pul­
monar sea simplemente una reacción asmática 
en el sentido de JIMÉNEZ DíAZ, bien explicable 
por el hecho de que, según este mismo autor, la 
reacción asmática obedece a la congestión agu­
da del círculo menor, secundaria a la espasmo­
dización, según TsuJI y cols., de la musculatura 
de las venas pulmonares. Desde luego, Jil\1ÉNEZ 
DíAZ y cols. han demostrado que los fármacos 
que suprimen la crisis asmática son precisa­
mente los que descargan el círculo menor. Es 
posible, sin embargo, que esta congestión agu­
da pueda tener otros orígenes, por ejemplo, la 
espasmodización de los vasos que normalmente 
drenan parte de la sangre pulmonar hacia el 
sistema de la ácigos, lo que tendría los mis­
mos resultados. 

Finalmente, la obstrucción bronquial secun­
daria a la ingurgitación de la mucosa conduce 
inicialmente a enfisema localizado, y cuando es 
completa, a atelectasia, y siempre, puesto que 
las fuerzas espiratorias son menos poderosas 
que las inspiratorias, a dificultad de la espira­
ción con la signología correspondiente de ester­
tores secos. 

l. Catan·os de repetición.-Se presentaron 
en la mistad de nuestros casos con especial fre­
cuencia en la doble lesión mitral. Lo más lla­
mativo en relación con este síntoma es la pre­
cocidad de su aparición, de tal modo que con 
gran frecuencia al primer signo de estasis pul­
monar que presentaban nuestros enfermos era 
la tendencia a catarros. También aquí, quizá 
por la mayor exposición del hombre a los in­
sultos exteriores, se presentaban con mayor 
frecuencia en el sexo masculino, siendo asimis­
mo digno de resaltarse el hecho de que la apa­
rición de insuficiencia derecha no aminoraba la 
intensidad ni la frecuencia de los catarros. Esto 
puede interpretarse, de una parte, dentro del 
concepto general, tantas veces enunciado, de 
que la insuficiencia derecha no alivia, en con­
tra de la opinión generalmente reinante, los sig­
nos de estasis pulmonar, y de otra, suponiendo 
que la hiperpresión en la ácigos, secundaria a 
la insuficiencia derecha, frena o invierte el cor· 

tocircuito pulmón-ácigos, dando lugar a un 
mayor estasis en las venas bronquiales. 

2. Roncus y sibilancias. - Son, como se ha 
dicho, expresión de la congestión de la mucosa 
bronquial y se presentan en menor proporción 
que los catarros (1 / 4) y con igual reparto en­
tre las distintas formas clínicas. No se influyen 
tampoco por la aparición de insuficiencia dere­
recha, y es también signo precoz que prefiere 
al sexo masculino. 

Se ha distinguido este signo del siguiente por 
su no presentación paroxística y no ir acompa­
ñado de crisis disneicas ni de disnea de reposo. 
Creemos que el papel que juega la obstrucción 
bronquial en la disnea de esfuerzo del cardíaco 
es considerable. También es signo de aparición 
precoz. 

3. Reacción asmática.-La hemos observa­
do, en un 12 por 100 de los casos, con igual fre­
cuencia en la estenosis que en la doble lesión. 
La aparición de insuficiencia de ventrículo de­
recho no aliviaba la sintomatología. Como los 
dos signos bronquiales anteriormente enuncia­
dos, es también un síntoma precoz. Hemos con­
siderado como tal, sin permitirnos distinguir 
entre reacción asmática y asma bronquial, los 
casos con ataques paroxísticos de disnea espi­
ratoria con roncus y sibilancias, sin estertores 
húmedos ni expectoración espumosa sanguino­
lenta o fácil, que cedían a los fármacos anti­
asmáticos. 

De lo que acabamos de exponer parece dedu­
cirse que los síntomas bronquiales representan 
el espejo donde primero se refleja clínicamente 
la congestión pulmonar, y si queremos expli­
carnos este hecho habremos de recordar las es­
peciales circunstancias, en este sentido, de es­
tos órganos. Así, es sabido que los capilares 
pulmonares pueden aumentar su capacidad has­
ta treinta veces en el estasis pulmonar (WEISS), 
y aunque el espacio útil restado a la hematosis 
es importante, las manifestaciones clínicas del 
estasis pulmonar pueden faltar, hasta tanto que 
de este modo se sobrepase la capacidad de re­
serva pulmonar. A su vez, el estasis en la pleu­
ra visceral puede ser compensado, como ya se 
ha dicho, por la absorción en la pleura parietal 
del derrame, de tal modo que los signos clíni­
cos del estasis pleural se hacen esperar. 

No ocurre así, como hemos dicho, con los sig­
nos bronquiales, puesto que la congestión de la 
mUCOSa bronquial, al hacerla aumentar de VO· 

lumen, interfiere precozmente con la ventilación 
pulmonar y la integridad física y funcional de 
la propia mucosa, por lo que se presentan los 
síntomas y signos ya analizados en un tiempo 
en el que todavía no hay signos clínicos pul­
monares ni pleurales. Esta es la razón de la lla­
mativa precocidad señalada de los signos bron­
quiales en los casos de estasis pulmonar, sig­
nos que en nuestra experiencia son los primeros 
que conducen al cardiópata con pulmón cardía­
co hasta el médico. 
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RESUMEN Y CONCLUSIONES. 

Se analiza la sintomatología clínica de 150 ca­
sos de enfermedad mitra!, separándoles en tres 
grupos: Síntomas pulmonares, pleurales y bron­
quiales. 

Los infartos se presentaron en nuestro ma­
terial en un 20 por 100 de los casos. Puesto que 
en dos tercios de los casos no existía insuficien­
cia derecha, se considera que posiblemente la 
causa responsable corresponda más a la trom­
bosis pulmonar local que a la ｦｬ･｢Ｎｾｴｲｯｭ｢ｯｳｩｳ＠
¡..eriférica. 

Las embolias periféricas se presentaron con 
igual frecuencia que el infarto de pulmón, lo 
cual habla en favor de la existencia de una en­
fermedad trombosante en estos enfermos. La 
fibrilación auricular parecía no tener influen­
cia marcada sobre la presentación de embolias 
periféricas ni de infartos. 

El a.sm.a cardial no fué aliviado por la pre­
sencia de insuficiencia de ventrículo derecho, 
así como tampoco el edema agudo de pulmón. 
la ortopnea ni los estertores pulmonares hú­
medos. 

Esta falta de alivio de los signos de estasis 
pulmonar por la existencia de insuficiencia de 
ventrículo derecho es explicado porque la hi­
pertensión venosa periférica, secundaria a ésta, 
frena o invierte el cortocircuito que normal­
mente drena la sangre de las venas pulmonares 
hacia la ácigos. 

Todos los signos de estasis pulmonar eran 
más frecuentes en el sexo masculino, lo que se 
atribuye a las deficientes condiciones económi­
co-sociales de nuestro material, que obligaban 
a nuestros enfermos a trabajar hasta el último 
momento, exponiéndose por lo tanto al efecto 
perjudicial de la hipertensión del círculo menor 
provocada por el primero. 

El hidrotórax se presentó en nuestro mate­
rial en un 14 por 100 de los casos, sin preferen­
cia especial por ningún lado. El gran derrame 
era acompañado generalmente de insuficiencia 
de ventrículo derecho, mientras que si no exis­
tía ésta los derrames eran limitados. Estas di­
ferencias se explicaron ｣ｯｮｳｩ､･ｲ￡ｮ､ｯｳｾ＠ las con­
diciones de avenamiento de la pleura: la visce­
ral en las venas pulmonares y la parietal en la 
ácigos. La hipertensión en la primera conduce 
a un exudado que es absorbido por la parietal, 
pero cuando se establece insuficiencia derecha 
a continuación del estasis pulmonar, la exuda­
ción que se origina por la hipertensión en la 
pleura parietal provoca un derrame que no pue­
de ser absorbido por la visceral, sometida a la 
hipertensión secundaria a la inversión del cor­
tocircuito, provocada precisamente por la insu­
ficiencia derecha. 
. Los síntomas bronquiales son los más preco­

ces en aparecer, porque los pleurales, como he­
mos dicho, se compensan durante largo tiempo 
por la absorción por la pleura parietal de los 

exudado::; de la v1scezal, )' que el estasis pul­
monar puede ser asintomático durante una lar­
ga temporada, en virtud de que la capacidad 
respiratoria, comprometida por la congestión 
pulmonar, no sobrepasa la reserva pulmonar 
sino a partir de un cierto límite. Por el contra­
rio, los bronquios, al congestionarse, compro­
meten inmediatamente la ventilación y la in­
tegridad de su propia mucosa, por lo que dan 
precozmente lugar a la aparición de síntomas. 
Estos son: los catarros de repetición, los ron­
cus y sibilancias y la reacción asmática, ningu­
no de los cuales se alivia por la aparición de 
insuficiencia de ventrículo derecho, seguramen­
te porque la hipertensión de la ácigos, al fre­
nar o invertir el cortocircuito desde las venas 
pulmonares, aumenta la congestión en las ve­
nas bronquiales, tributarias de éstas. 

La reacción asmática es secundaria a la in­
gurgitación del círculo menor (JIMÉNEZ DíAZ), 
y con este motivo se aventura la hipótesis de 
que la causa estribe en una disminución paro­
xística del avenamiento pulmonar por las anas­
tomosis que drenan este sistema. 
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SlJMMARY 

The clinical symptomatology of pulmonary 
congestion in 150 cases of mitral valve disease 
is analysed. The incidence and importance of 
pulmonary infarction and peripheral embolism 
as well as the development of cardiac asthma 
are studied. The most apparent symptoms are 
pleural (Hydrothorax) and bronchial (repeated 
colds, asthmatic reaction) ,. especially when 
there is right heart failure aggravates the for· 
mer and does not improve the latter. · Asthma­
tic reaction is secondary to congefltion in the 
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lesser circulation (Jiménez Díaz). For this 
reason it might perhaps be caused by a pa­
roxysmal decrease in the pulmonary drainage 
by the anastomoses draining this system. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Man analys!erte die klinische Symptomato­
logie der Lungenstauung bei 150 Patienten mit 
Mitralleiden. Die Haufigkeit und Wichtigkeit 
der Lungeninfarkte und der peripheren Embo­
ten, sowie die Entwicklung des Herzasthmas 
werden studiert. Die pleuralen (Hydrothorax) 
und bronchialen (wíederholte Katarrhe und as­
thmatische Reaktion, Symptome) sind die deut­
lichsten, vor allem, wenn eine Rechtssinsuf­
fizienz vorliegt, die ausserdem noch zu einer 
Verschlimmerung der erst genannten führt und 
die zuletzt genannten Symptome in lceiner 
Weise lindert. Die asthmatische Reaktion er­
folgt erst nach Ueterschwemmung des kleinen 
Kreislaufes (Jiménez Díaz), weshalb seine 
Ursache vielleicht auf einer paroxystischen 
Entwasserung der Lunge infolge von Anasto­
mose, welche dieses System entwassert, beruht. 

RESUME 

On analyse la symptómatologie clinique du 
poumon de stase chez 150 cas de maladie mi­
trale. On étudie la fréquence et importance des 
infarctus pulmonaíres et des embolies périphs­
riques ainsi que l'évolution de l'asthme cardia­
le. Les symptómes pleuraux (hydrothorax) et 
les bronchiaux (rhume de répétition, réaction 
asthmatique), son les plus manifestes, surtout 
lorsqu'il éxiste une insuffisance du ventricule 
droit qui agrave les premiers et ne soulage en 
rien les derniers. La réaction asthmatique est 
secondaire a l'ingurgitation du petit cercle 
(Jiménez Díaz) ; c'est peut étre pour cela que 
sa cause serait une diminubon paroxystique 
du drainage pulmonaire par les anastomoses 
qui drainent ce systeme. 

BIOPSIA RENAL POR PUNCION 

Comunicación de 55 casos. 

V. PARDO, c. F. CÁRDENAS y c. MAsó. 

Departamento de Analomla Patológica. 
Hospital Universitario "Calixto Garcla" 

Universidad de La Habana. 

Desde hace algunos años, la biopsia hepática 
ha demostrado su utilidad en la clínica y en la 
investigación de las hepatopatías; recientemen­
te el empleo de la biopsia renal por punción pro­
mete un aporte semejante. 

En 1944, NILS ALWALL realizó biopsias re­
nales por punción y aspiración, basándose en el 
método para biopsias hepáticas de !VERSEN y 
RCHOLM. La primera publicación corresponde 
a PÉREZ ARA , quien pudo obtener cuatro biop­
sias en riñones de tamaño normal. 

En 1951, !VERSEN y BRUN , comunicación la 
obtención de fragmentos apropiados cuarenta y 
dos veces, en 60 pacientes que fueron someti­
dos al procedimiento un total de ochenta veces. 
Nosotros hemos logrado cincuenta y cinco 
muestras satisfactorias en 80 pacientes en un 
total de noventa tentativas. Las ventajas del 
método para el estudio de la patología renal 
son evidentes: 1. Ee logra estudiar la anato­
mía patológica de enfermedades que raramen­
te llegan a la autopsia (anurias reversibles). 2. 
Hay la posibilidad de estudiar seriadamente la 
evolución de las distintas nefropatías, mejoran­
do la correlación clínico-patológica. 3. Permite 
el diagnóstico de lesiones glomerulares que, 
:;iendo distintas, son la base de un síndrome 
clínico común, y, por fin, la obtención de mues­
tras sin artificios post-mortem. La aplicación 
de los métodos histoquímicos, sin duda alguna 
proveerá datos importantes para la histofisio­
patología renal. 

Por otra parte, es indudable su poco valor en 
las lesiones renales focales y en la diferencia­
ción de nefropatías crónicas, en las cuales ni 
aun el material de autopsia lo permite. 

El traumatismo de la puncién parece produ­
cir alteraciones tubulares como hipercromasia 
nuclear y la proyección de grupos de células 
en la luz. 

TÉC:r-.TJCA. 

El día anterior a la biopsia el paciente se 
prepara del mismo modo que para una urogra­
fía. Por la mañana, dos horas antes de la pun­
ción, se le hace al pac:ente un retroneumoperi­
toneo con oxígeno, colocándolo después en de­
cúbito lateral izquierdo. Al momento de llegar 
al departamento de rayos X, se le coloca sobre 
la región lumbar derecha una rejilla metálica 
cuadriculada. Procedemos a tomar una placa 
en posición anteroposterior, observando en el 
negativo la relación de la sombra renal con la 
malla metálica, y marcando inmediatamente el 
punto seleccionado sobre la piel (fig. 1). 

Se escoge un punto equidistante de ambos po­
los, tratando de evitar pelvis y pedículo renal. 
Se hace una anestesia local con novocaína con 
una aguja larga, que al mismo tiempo nos sirve 
para aspirar aire o sangre, lo que a veces nos 
permite localizar. la profundidad a la cual está 
situado el riñón. 

Después de una pequeña incisión de la piel 
se introduce el trócar de Silverman hasta lle­
gar a la distancia calculada, pasando entonces 
a colocar el mandril en V, rotándolo y tenien­
do cuidado después de repasar bien la extre­
midad de éste con la cánula. 


