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REVISTA CLINICA ESPAÑOLA 31 marzo 1955 

EDITORIALES 

EL ｓｉｾｄｒｏｾｔｅ＠ DE LA ｏｂｓｔｒｕｃｃｉｏｾ＠ V \SCLTLAR 

ｐｕｌｍＮｏｾａｒ＠

La presión ststólica existrnte rn rl árbol pulmonar 
dr los sujetos normal<>s rs habitualmrnt<' muy baja: 
por lo g<'nE>ral, sólo una cuarta o una quinta pa1 t" tk la 
prrsión existentr rn el árbol art<>rial de la circula<'ión 
mayor. Existen, sin embargo. circunstancias que rlE>van . 
r<>vcrsiblr o irreversiblement<>, la prrsión pulmonar por 
t·n<:ima de lo normal, bien aumentando la resistencia 
vascular pulmonar o birn aumentando rnornwm;'nte el 
flujo sanguinro que pasa por la circulación m<>nor. El 
primer caso se da, como es ticn conocido, en el cor 
pulmonale crónico, en el que se eleva la presión arte­
rial pulmonar como consecuencia de factores orgánicos 
y funcionales, esp<'cialmente estos últimos en rl curso 
dr las frrcuentes infecciones respiratorias. durante las 
cuales la hipo-oxia aguda desarrollada origina una va­
soconstricción pulmonar y con ello una elevación de la 
presión arterial pulmonar l\'On Et:LER y cols. y :MOTI.LY 

y colaboradores). El caso segundo sr da en aquellos 
t'nfermos portadores de grandes defectos septales car­
díacos (interauriculares o interventricularrsl y también 
en los ductus persistentes de gran tamaño. Hasta tal 
punto en estos últimos se f'!eva la tensión arter1al pul­
monar romo consPcuencia del flujo pulmonar aumrn­
tado, qur llega a superar a la presión rxistcntr en el 
interior de la aorta, produciéndose una invrrsión de la 
corriente en el ductus, que da lugar a un tipo clínico 
esprcial lel "ductus persistentr mvcrtido' 1, sobre el 
cual se ha llamarlo últimamente la atención 

En los últimos años se han publicado vanas observa­
cicmrs sobre ca¡;os dr hipertensión pulmonar en los que 
no existía ninguna causa aparente responsable de la 
misma, por lo que se han denominado con Jos nombres 
dr hiprrtpnsión atterial pulmonar "esencial" o "pri­

maria". 
DRE:SilAU:, \VOOJJ y DHESSLER han estudiado casos de 

ｾ＾ｳｴ･＠ síndromr, en el cual GIL::\tOIJR y En"s han descrito 
una ('ndartcritis fibrosa <'n las artrriolas musculares 
pulmonares no como causa de la hipertensión pulmo­
nar, sino secundarios a ella. También DRESilAT.f; y cola­
boradores encontraron en algunos casos alteraciones 
vasculares pulmonares, considerándolos secundarios a 
la hipertensión pulmonar qur, según ellos, se origina­
ría como consecuencia de un espasmo de orig<'n neuró­

geno. 
Re<:il'ntemrntr CUTLER y cols. han descrito, bajo el 

término de "síndrome de la obstrucción vascular pul­
monar", si<'lr' casos más de esta entidad, de los cuales 
dos murieron repentinamente en el curso de divrrsas 
rxploraciones, pudiendo realizar en ellos un estudio his­
tológico ､ｲｴｾ＾ｮｩ｣ＡｯＮ＠ En los vasos pulmonares encontraron 
placas de ｡ｴｾ＾ｴﾷｯｷ｡＠ y en las arterias elásticas hiperpla­
sia de la media con duplicación de la lámina elástica y 
｡ｬｴ｣ｲ｡｣ｩｯｮｲｾ＠ d 'gen<'r-atiYas. En las arteriolas pulmona­
res encontraron fibrosis sub<'ndotelial pronunciada con 
oclusión vascular en diversos puntos y en muchos lu­
gar<'S obstrucción vascular por trombos recientes o an­
tiguos. Les capilares y las venas eran normales e n am­

bos casos. 
Clínicamente se caracterizaron por una historia larga 

(al revés de lo comunicado por Wo<m, qui<'n subrayó la 
evolución rápida oc estos casos}, comPnzando a vccrs 
dE>.!'dr el nacimirnto, con cianosis. En otros casos, ésta 
no apareció hasta después de los primeros años de vida. 
.Junto a la cianosis, las enfermas solían tener acropa­
quias, disnea de esfuerzo y, a veces, síncope, hemoptisis 
y dolor precordial después de realizar un ejercicio fí-

sico .. En .''1 estudio rl<'ctlot·ardiográfiCO y ra<lioló"'i 
exist1an s1gnos dr hipertrofia <lt>l vrntrículo derech" ･ｾ＠
｡､ｾ＾ｭ￡ｳ＠ se aprrció en la radioscopia un aumrnto d 
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res. n a exp orac1 n 1S1ca no s<' rncontró ningún d t 
característico, sirndo lo más constantr (') hallaz<>o ado 
un refuerzo o desdoblamirnto del srgundo tono ｰｾｬｭ＠ ｾ＠
nar. Mediantr el cateteri!'mo se comprobó la ･ｬ＼＾ｶ｡｣ｩｾ＠
de_ la presión rn rl interiol. dP la at teria pulmona1·, ｰｲ･ｾ＠
ｳＱｾｮ＠ que en ocas!On<'s ＱｾＷｧｯ＠ a igualar o a superar a la 
extstcntc en la ctrculac!On mayor. Por último, en todo 
los casos encontraron una disminución Pn la ｳ｡ｴｵｲ｡｣ｩ￳ｾ＠
de oxígeno df' la sangrr arterial 

El curso clínico d<' las enfermas drseritas por Cl:TLEH 

y colaboradores (todos los casos prrtrnt'cían al sexo fe­
menino 1 fué ｰｲｯｬｯｮｾ｡ﾷｬｯＮ＠ y los <los casos que murieron 
demuestran lo mal qu<' tol<'ran estos rnfe1 mos algunos 
procrdimientos exploratorios. 

Xo existe un tratamiento adrcuatlo para rstos enfer­
mc.s. Se ha intentado rmplear t>l oxígrno pn inhalacio· 
ncs repetidas, sobrt' la basr di' quP la hiprrtensión pul. 
monar fuera debida a un <'Spasmo vascular por anoxia , 
y también los antiPspasmódicos, como 1'1 prisco! y los 
compuC>stos dr metonium. sm obt<'nf't'S<' grandes resul­
tados. Según CUT LE!! y f'Ois., dt>be1 ía Pmplranr l'l tra· 
lamiento con antic·oagulanles dt• morlo prolongado ron 
rl fin de impedir la form:H'ión d1• ｴｲｯｭ｢ｯｾ＠ intravascu­
lares. 

Si sr descubrP una lrs1ón cardíal'a congénita ｡ｳＮＧｾ＼Ｇ•ｾﾭ

da, el tratamiento qu 1 úrg1co de la m¡sma r ·a J, ｾ＠ r b.·· 

neficioso cuando ésta sea la causa dr la hipl'rtensión 
pulmonar (graneles shunts de izquierda a derecha), es· 
tando en cambio contraindicado en los restantes casos. 
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LA DISOLUCION "IN VIVO'' DE CALCIFICACIONES 

ｾｉｅｔａｓｔ＠ ASICAS 

La utilidad de la rliminación c!r concrrciones cilcicas 
es evidente no sólo en el caso de litiasis renal, sino taro· 
bién en el de calcificaciones mrtastásicas en el seno de 
diversos tejidos. Es probable que la r<'moción del calcio 

ser 
de las placas ateromatosas d0 las arterias llegue a . 
un medio eficaz de tratamiento dr la ｡ｲｴ･ｲｩｯ･ｳ｣ｬ･ｾｯｳｾｳｾ＠

Se dispone actualmente del agente qurlantc acld 
etilendiamino-tetraacético (EDTA), que es capaz t ｾ＠
formar complejos solubles con difrrcnt<·s ｣｡ｴｩｯｮｾｳ＠ Y : 
les complejos son fácilmente eliminadqs por la. 

Ｐ ｾｾｾ￩ﾷ＠
La apetencia de EDTA por los a lcalinos Y alcal!n ero 
rrcos es m enor qu0 por los cationes pol!valentes1 al 
aun así su administración va srguida de la f¡JaCJ "sio. 
mismo •le una cirrta cantidad d<.' calcio y de magne 
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. •rimentalmente, se pueden disolver "in vitro" cálcu­
ｅ［ｾｐ＠ u·inarios dP carbonato cálcico y mixtos m<'<líante 
ｬｯｾ＠ \olueión al 10 por lOO de EDTA. Sin ('mbargo, 
l'na do ABESIIOt'DF: y WEINBI-:HG han irrigado con t•sta 
｣ｵ｡ｾ｡＠ solución las vías urinarias de perros, han demos­
JJl!Sdo una acdón fucrtemente irritante sobre la pclvis 
[la 1 E · · 1 1 · al y las papilas rena cs. n coneJOS, me uso so uc1c-
ｾｾ＠ al 1 por 100 01 iginan ｩｮｴ｣ｮｾ｡＠ inflamación ISUBY y 
colaboradorcs l. 

BE:LLI'\S y L\ZSUJ han demostrado en el hombre que 
la infusión ｩｮｴｲ｡ｶ｣ｮｯｾ｡＠ .de ED!A .es capaz ､ｾ＠ .aumentar 

1 liminación cte calciO rad1act1vo hasta <ilez veces. 
;L\CRKE, CLARKE y MOSIIF;R han empleado una solución 

1 ·5 por 100 de EDTA en solución salina normal o .suc­
ｾ＠ o-Jurosado al 5 por 100 y han inyectado así dosis de 
ｾｯ＠ ｧｾﾷＮＬ＠ y aun más, diariamente, durante docc a veinte 
días, sin haber observado reacciones desagradables, ex­
cepto en algunos enfermos una dermatitis escamosa o 
\'csiculosa cn las alas de la nariz, ángulos labiales y 
escroto. Los tratamientos con ｾｄｔａ＠ no consiguen una 
gran disminución de la calcem1a, probablemente por la 
existencia ele mecanismos homeostáticos. Por el contra­
rio, en algún caso es posi.ble obtener prueba ｉ｡､ｩｯｬ＿ｾｩ｣｡＠
de la supresión de dPpós1tos metastát1cos de ca!clflca­
ción; así sucedía en un enfermo de CLARKF: y colabo-
1adores, con una intensa calcinosis renal y otosclerosis, 
en el quC' se apreció una disminución de las sombras 
cálcicas renalrs y una mC'joria de la sordera a conti­
nuación dC'l tratamiento con EDTA. Dada la conela­
ción rxistC'nte entre el depósito d<' colesterina y <'1 de 
calcio en las placas de arterioesclerosis, sugieren CLAR­
KE y cols. que la disolución del acúmulo <f-. calcio pue­
de poner en marcha la ｬｩｨｾｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ de los depósitos de 
colesterina de la pared de la arteria; tan sólo una ma­
yor expC'riencia puede confirmar si esta sugPrencia tie­
ne algún fundamento. 
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LA ｐｅｒｆｏｒａｃｉｏｾ＠ ESPONTANEA DEL ESOFAGO 

Hasta que en 1946 BARRE."!.' comunicó el primer ﾷｾ｡ｳｯ＠
de rotura espontánea riel ･ｾ￳ｦ｡ｧｯＬ＠ diagnosticado pre­
cozmrnte, y tratado quirúrgicamcnte con éxito, todos 
los casos habían sido confundidos con otros diagnósti­
cos y terminado fatalmente. Aunque la primera obser­
vación de esta entidad se remonta al siglo xnu (en que 
ECERIIAWt: comunicó la muerte del almirante holandés 
tarón de van Wassenaer), suel<' ser poco conocida de 
los médicos, y por tanto los <>nf<>rmos que la presC'ntan 
no suelen ser diagnosticados con las fttn<?stas consecuen­
CJSa que de ello se del'ivan. 

Se trata de un cuadro agudo abdominal, aparecido 
en un individuo sano o.ue como consecuencia de una 
tra · ' " 
b nsgres1ón ?ietética, o más frecuentemente, por haber 
l ebido demasiado, presenta durante algún tiempo vómi­
tos mcoerc¡bJ<>s cada vez más violentos. En un momen-
0 dado !y siempre d<'spués de los vómitos l, nota un 

ｩｮｴ･ｮｾｩｳｩｭｯ＠ dolor !'n epigastrio o m le, l'.?gión inferior 
del torax, 1rrad.1ado hacia la espalda, que no mejora ni 
aun con los opiaceos, acompañado de ｾｨｯ｣ｫＬ＠ con palidez, 
fnaldacl dp las <·xtremidades, taquicardia, etc. En el 
momento d<· aparpeer el flolor los vómitos cesan. Si­
multáncamcnt('. aparece dolor al respirar, polipnea, res­
piración supNflCial, fiebre, y en la exploración dpJ ab­
domen se encuentra def:msa muscular, especialmpntf' <'n 
la mitad superior Jel mismo. En ('1 examen del tórax no 
se encuentra nada anormal, o bien puNI:- hallarsc ｾｩｧﾭ
nos de neumotórax o de derram(' plcural. Ante rste cua­
dro suele pcnsars<' <'n otros diagnósticos Cpcrforaci5n ul­
cerosa del rstómago, pancreatilis aguda, trombosis co­
ronaria, ancllrisma di!'ecant<' d(• la aorta, neumotórax 
espontáneo, etc.) y no se tiene en cuenta en el diagnós­
tico diferencial la posibilidad de qur se trate de una 
¡:;erforación cspontánC'a del esófago, con lo que ｾ･＠ anu­
lan las probabilidades de éxito. El diagnóstico se pued<' 
confirmar realizando unas radiografías de tórax, en las 
cuales se compruel)a la existencia de aire en el mediaE­
tino, y el acúmulo en el mediastino dr papilla si ésta 
se dió por la boca. En la mayor part<' de los casos el 
cuadro es tan típico que "el diagnóstico puede realizar­
se por teléfono" (ELIASOX y WELTY), especialmente si 
además d<'l dolor rJc las características dichas, ｰｲ｣｣ｾﾭ
dido por los vómitos, se encuentra un enfisema subcu­
táneo en la r<'gión supraestcrnal. 

La pc1foración se localiza rn la cara posterclatrral 
izquierda del esófago, justo encima dPl diafragma, y l"n 
!lingún ｣｡ｾｯ＠ exist<' previamente enfermedad esofágica. 
El mecanismo es oor tanto dificil de explicar, si bien pa­
rece seguro que está relacionado con los vómito<; ("ro­
tura postemética del esófago" lo llama S.ntsox) a tra­
vés de un aumento de presión intraesofágica. En est<' 
sentido, KIXSELLA, SA:\1SOX y MACKLER han realizado 
ｃＧｘｾ･ｲｩｭ･ｮｴｯｳ＠ en animales y <'n cadáveres humanos en 
orden a dilucida¡ cuál es la presión necesaria para es­
tallar el esófago normal. Es posibl<• que durante el vó­
mito r<' petido llegue a fatigarse el centro del vómito 
con pérdida subsiguiente de la coordinación muscular. 
En consecuencia, se produciría una contracción de los 
músculos atdominales y del diaf1 agma (elevando la 
presión intragástrica) al mismo tiempo que se contra<'­
ría el esófago, con lo cual se <'levaría la presión sub!­
tamente en su interior, acabando por estallar, E>special­
mPnte si por tratarse de un desnutrido la pared esofá­
gica se halla flebilitada (AXDERSO::\ l. 

Si el tratamiento quirúrgico se lh:va a cabo rápida­
mente. el ('nfermo puede salva¡·s<'; mas si no se diag­
nostica, se p oc! u ce rápidamente la muerte por medias­
tinitis ag-uda, que en ocasiones se asocia a de1 rame 
pleural bilateral. En algunos casos, la necrosis medias­
tínica, por el jugo gástrico V<'rtido a través de la per­
foración, llega a perforar la pleura, originando un neu­
motórax espontáneo. 

A partir dC'I caso publicado por B\RRP.l', se han co­
municado otros 28 casos en los que se evitó la muerte 
mediante la intervención. 
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