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EWOSRECO'R T AL ES

COR PULMONALE CRONICO

La denominacién cor pulmonale crénico ha tenido
fortuna en la clinica. Numerosos articulos, revisiones y
ponencias se han dedicado a su estudio y ha entrado,
como era de esperar, en el léxico del médico practico.
Su enunciacién, que en un tiempo Supuso un avance
para la comprensién del mecanismo del desfallecimiento
final de pacientes “bronquiticos erénices”, constituye en
la actualidad una via de minima resistencia del pensa-
miento médico, el cual sustituye con tal frase un inten-
to de comprension de los acontecimientos patolégicos en
un caso dado.

Aunque ya LAENNEC reconocié la posibilidad de que
las enfermedades crénicas del pulmén pudieran produ-
cir una insuficiencia cardiaca, se olvida demasiado la
afirmacién de PARKINSON y HOYLE, y de tantos otros
clinicos, de gue es sumamente raro que la hiposistolia
se deba s6lo al enfisema. Los citados autores han ob-
servado que corazones de personas diagnosticadas de
cor pulmonale crénico tenian muchas veces una cardio-
patia hipertensiva o isquémica o incluso una afeccion
valvular indiagnosticada, especialmente la exclusién de
la cardiopatia arterioesclerosa puede ser muy ardua en
tales casos.

Desde el punto de vista clinico, tampoco el grupo es
uniforme. En algunos enfermos domina el cuadro ede-
matoso como en otras hiposistolias. En algunos, son
los episodios infectivos de repeticion los que agravan
progresivamente al enfermo y confieren un sello pecu-
liar al cuadro clinico. En otros, es la cianosis, la disnea
o la torpeza psiquica, en ausencia de otros sintomas de
hiposistolia, lo que mds destaca en el cuadro. JIMENEZ
DIAZ ha hablado en estos casos de “seudoasistolia ate-
lectatica'. En ciertos enfermos puede incluso aparecer
una sintomatologia dolorosa, la llamada “angina hiper-
clanética” por VIAR y HARRISON, Como es indudable
que la designacion de cor pulmonale crénico no puede
englobar aquellos casos en los que la participacién car-
diaca es nula, es preferible designar a tales casos como
de “bronconeumopatia crénica” (JIMENEZ DiazZ) o de
“insuficiencia pulmonar"” (FULTON).

Un estudio comparativo, anatémico y clinico, realiza-
do sobre 50 casos, en los que la autopsia ha podido ex-
cluir la cardiopatia isquémica, ha sido efectuado recien-
temente por FULTON. En la mitad de los casos estaria
bien aplicado el nombre de cor pulmonale crénico, ya
que existe en la autopsia una considerable hipertrofia
‘del ventriculo derecho y los enfermos fallecen con un
cuadro de asistolia congestiva: es el grupo que FULTON
denomina congestivo. En una cuarta parte de los ca-
808, grupo llamado andrico por FULTON, la muerte es
debida a la anoxia cerebral: el enfermo, que en sus fa-
ses iniciales es indistinguible del tipo congestivo, pos-
teriormente presenta una intensa cianosis sin edemas,
un estado de torpeza psiquica, con alucinaciones o de-
lirios, ulteriormente queda sin disnea, de tal forma que
puede acostarse sin almohadas y termina por coma y
muerte. La evolucién del tipo anéxico es mds rdpida
que la del tipo congestivo y corresponde a una mayor
destruccién del campo pulmonar respiratorio con pe-
quefia o nula hipertrofia del ventriculo derecho. Otra
cuarta parte de los enfermos mueren por una compli-
cacién saun antes de que se manifieste abiertamente el
tipo congestivo o andxico del proceso.

Hablar de cor pulmonale crénico supone colocar en
primer plano la alteracién cardiaca de estos enfermos.
La demolicién de este concepto tiene una base teérica
y una justificacién préctica: en estos enfermos son

mucho méas ttiles siempre las medidas dirigidas a com-
batir la infeccién respiratoria, la atelectasia, los actimu-
los de secreciones bronquiales, ete., que las conducentes
a suprimir la insuficiencia cardiaca, aunque, natural-
mente, ésta haya de ser combatida en el 50 por 100 de
los enfermos de “insuficiencia pulmonar'.
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ALTERACIONES DEL PLASMA SANGUINEO
N LA ESCLEROSIS EN PLACAS

La naturaleza de la esclerosis en placas se halla en-
vuelta alin en el mayor misterio. Después de una ¢po-
ca en que dominaban las teorias infecciosas, se ha pa-
sado a una fase de hipotesis vasculares, en las que al-
gunos hacen intervenir mecanismos alérgicos (MCAL-
PINE y COMPSTON, EHRENTEIL, SHULMAN y ALEXANDER)
Estamos actualmente entrando en periodo en el
que se buscan alteraciones metabdlicas o trastornos in-
munitarios de la composicién del plasma para explicar
la produccion del cuadro patologico. ;

Los caminos que conducen a esta concepeion son va-
rios. En primer término, es bien conocido que JIMENEZ
Diaz y sus colaboradores hallaron precipitinas para el
suero de conejo en el plasma de los enfermos de escle-
rosis miultiple. Con el suero de los enfermos de escle-
rosis en placas se obtiene también frecuentemente la
reaccion de aglutinacién de Rose con hematies sensibi-
lizados de carnero (ALES y ARJONA). Todo indica que
existe en el plasma de los enfermos de esclerosis en
placas una globulina anormal en intima relacién con
los anticuerpos gue son causantes de estas reacciones
inmunitarias,

Con posterioridad a estos trabajos, han aparecido
otros que llevan por distintas vias a un resultado simi-
lar. SWANK, FRANKLIN y QUASTEL vieron tipos anorma-
les de cromatogramas en papel durante las fases de
agudizacion de la esclerosis en placas. El mismo SWANK
ha podido seguir durante meses el aspecto del croma-
tograma en papel de enfermos de este tipo y de per-
sonas normales. La frecuencia de cromatogramas anor-
males es mayor en los enfermos de esclerosis en pla-
cas, apareciendo en ellos en ciclos de una a cinco se-
manas con intervalos de uno a tres meses, En la in-
mensa mayoria de los casos la agudizacién del proceso
se acompana de la aparicion de un cromatograma anor-
mal. Aunque también en las personas normales es po-
sible observar cierta variacién ciclica de los cromato-
gramas, especialmente en relaciéon con el ciclo ovarico,
las variaciones no son tan grandes como en los enfer-
mos de esclerosis en placas.

También con la técnica de ultracentrifugaciéon, AIRD,
GOFMAN, JONES, CAMPBELL y GAROUTTE han podido de-
mostrar la presencia de lipoproteinas anormales en las
fases de empeoramiento de la enfermedad. Quizd pueda
ello relacionarse con la correlaciéon que SWANK ha crei-
do poder establecer entre la enfermedad y la dieta rica
en grasa y que le ha llevado a instituir unas normas
dietéticas rigidas en estos enfermos. Es posible, como
sugiere SWANK, que las grasas de la dieta no hagan
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sino disminuir la estabilidad de suspensién de los coloi-
des plasmaticos, permitiéndoles su depésito o emigra-
cién a los tejidos, o bien quizd se trate de que alteren
la constitucién de las propias proteinas, haciéndolas
nocivas para los tejidos del propio organismo (auto-
plasmotoxia de JIMENEZ DiAz), A esta alteracién de las
proteinas plasméticas podria llegarse quizd no sélo por
un mecanismo dietético, sino también por otros de na-
turaleza alérgica, inmunitaria o metabdlica.
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LA CIRCULACION DEL LIQUIDO DE ASCITIS

Estda muy arraigada la creencia de que el agua de la
ascitis se encuentra al margen del recambio acuoso del
organismo como en una via muerta. Contribuye a esta
creencia la tenacidad con aue en la clinica persiste el
liquido ascitico o se reproduce cuando conseguimos eli-
minarlo. Existia, sin embargo, la experiencia de la gran
capacidad reabsortiva del peritoneo normal en los ani-
males, ¢ incluso en el hombre, para los liquidos intro-
ducidos en el mismo.

Poco a poco se va viendo que las sustancias reteni-
das en los liquidos asciticos no permanecen absoluta-
mente ajenas al recambio general orgénico. Partiendo
de la produccién experimental de ascitis por compre-
gi6n de la cava, WHIPPLE y sus colabtoradores han podi-
do demostrar que sustancias introducidas en el liquido
ascitico pasan rdpidamente a la circulacién. Cuando se
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emplea la técnica de las sustancias etiquetadas con is6-
topos radioactivos, se ve que no sblo cuerpos disueltos,
como aminodcidos marcados, sino también hematies con
hemoglobina cuyo hierro es isotépico, pasan pronto a
la circulacion general.

La.intensidad de este recambio entre la ascitis y los
liguidos circulantes es atn mayor de lo que se habia su-
puesto y en ello se incluye también al propio agua de
la ascitis. Ha sido mérito especialmente de PRENTICE.
SIRI y JOINER haberlo demostrado, mediante el empleo
de agua pesada, cuyo hidrégeno estd sustituido por tri-
tium. En seis enfermos con ascitis (cuatro con cirrosis
y dos con carcinomatosis peritoneal) inyectan 2 c. c. de
agua con tritium por via intravenosa, o en el liquido de
ascitis, o bien inyectan en el peritoneo sangre marcada
con fésforo radioactivo, Las determinaciones periodicas
en la sangre y en el liquido ascitico demuestran que en
tales enfermos existe un recambio del 40 al 80 por 100
del liquido ascitico en una hora, es decir, un recambic
sumamente rdpido entre la sangre y el liquido perito-
neal.

Todos estos resultados obligan a considerar, en el
caso de cada enfermo ascitico, el grado de equilibrio en-
tre los factores gue tienden a producir el actmulo de
liguido en el peritoneo y la reabsorcién de la membrana
peritoneal. Altos grados de hipertensién portal, por
ejemplo, pueden ser compatitles con falta de ascitis,
siempre que la absoreién peritoneal se mantenga nor-
mal v no exista ningin otro factor favorecedor del
actimulo de ascitis como hipoproteinemia, anemia, obs-
truceién linfatica, infeccién, etc. Las desigualdades en
la respuesta terapéutica sobre la ascitis en unos y otros
enfermos pueden asi ser explicadas si se tienen en con-
sideracion los diversos factores que intervienen en el ci-
tado equilibrio,
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INFORMACION

MINISTERIO DE LA GOBERNACION
Dirececidn General de Sanidad.

Rectificaciones a los proyectos de clasificacion de
los Ayuntamientos cuyo censo no exceda de 6.000 ha-
bitantes de derecho, con el fin de regular el ejercicio li-
bre de la profesion de Médico en los mismos. (Boletin
Oficial del Estado del dia 16 de junio de 1953.)

MINISTERIO DE EDUCACION NACIONAL

Decreto de 29 de mayo de 1953 por el que se crea
una Escuela de Psicologia y Psicotecnia en la Univer-
sidad de Madrid. (Boletin Oficial del Estado del dia 14
de junio de 1853.)

Direccion General de Ensenanza Universitaria.

Convocando a concurso de traslado la cdtedra de Pa-
tologia General y Propedeitica Clinica de la Universi-
dad de Salamanca. (Boletin Oficial del Estado del dia
24 de junio de 1953.)

MINISTERIO DE JUSTICIA
Direceion General de Justicia,

Anunciando a concurse de traslado entre Médicos fo-
renses de 1., 2.* 6 3. categorias las Forenserias de
los Juzgados de Instruccién de Cartagena, Castrojeriz,
Fregenal de la Sierra, Grazalema, La Carolina, Santa
Coloma de Farnés, Térrox, Viella y Zafra. (Boletin Ofi-
cial del Estado del dia 26 de junio de 1953.)
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