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EL SINDROME DE LA OBSTRUCCION VASCULAR
PULMONAR

La presion sistélica existente en el arbol pulmonar
de los sujetos normales es habitualmente muy baja:
por lo general, s6lo una cuarta o una quinta parte de la
presién existente en el Arhol arterial de la eirculacion
mayor. Existen, sin embargo, circunstancias que elevan,
reversible o irreversiblements, la presion pulmonar por
encima de lo mormal, la resistencia

bien aumentando la
vascular pulmonar o bien aumentando enormemente el
flujo sanguineo que pasa por la circulacién menor, El
primer caso se da, como es Eien conocido, en el cor
pulmenale crénico, en el que se eleva la presion arte-
ria]l pulmonar como consecuencia de factores orginicos
y funcionales, especialmente estos ultimos en el curso
de las frecuentes infecciones respiratorias, durante las
cuales la hipo-oxia aguda desarrollada origina una va-
soconstriceién pulmonar y con ello una elevacion de la
presién arterial pulmonar (von EULER y cols. y MOTLEY
y colaboradores), El caso segundo se da en aquellos
enfermos portadores de grandes defectos septales car-
diacos (interauriculares o interventriculares) y también
en los ductus persistentes de gran tamafo, Hasta tal
punto en estos tltimos se eleva la tensién arterial pul-
monar como consecuencia del flujo pulmonar aumen-
tado, que llega a superar a la presion existente en el
interior de la aorta, produciéndose una inversion de la
corriente en ¢l ductus, que da lugar a un tipo clinico
especial (el “ductus persistente invertido ), sobre el
cual se ha llamado tltimamente la atencion

En los Gltimos afios se han publicado varias observa-
ciones sobre casos de hipertensién pulmonar en los gue
no existia ninguna causa aparente responsable de la
misma, por lo que se han denominado con los nombres
de hipertensién arterial pulmonar “esencial” o "pri-
maria”.

DRESDALE, Wo0Oh y DRESSLER han estudiado casos
este sindrome, en el cual GILMOUR y EVANS han descrito
una endarteritis fibrosa en las arteriolas musculares
pulmonares no como causa de la hipertensién pulmo-
nar, sino secundarios a ella, También DRESDALE y cola-
boradores encontraron en algunos casos alteraciones
vasculares pulmonares, considerdndolos secundarios a
la hipertensién pulmonar que, segun ellos, se origina-
ria como consecuencia de un espasmo de origen neuro-
geno.

Recientemente CUTLER y cols, han descrito, bajo el
término de “sindrome de la obstruccién vascular pul-
monar”, siete casos mas de esta entidad, de los cuales
dos murieron repentinamente en el curse de diversas
exploraciones, pudiendo realizar en ellos un estudio his-
tolégico detenido. En los vasos pulmonares encontraron
placas de v en las arterias elasticas hiperpla-
sia de la media con duplicacion de la ldmina eldstica ¥
alteraciones degencrativas. En las arteriolas pulmona-
res encontraron fibrosis subendotelial pronunciada con
oclusion vascular en diversos puntos y en muchos lu-
gares obstruecion vascular por trombos recientes o an-
tiguos. Los capilares y las venas eran normales en am-
bos casos.

Clinicamente se caracterizaron por una historia larga
(a] revés de lo comunicado por Woon, quien Subrayo la
evolucién rapida de estos casos), comenzando a veces
desde el nacimiento, con cianosis. En otros casoes, ésta
no aparecié hasta después de los primeros anos de vida.
Junto a la cianosis, las enfermas solian fener acropa-
quias, disnea de esfuerzo y, a veces, gincope, hemoptisis
y dolor precordial después de realizar un ejercicio fi-
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sico. En el estudio electrocardiogrifico v radiolge
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existian signos de !]1[_1:-11]"!!“;1 del ventriculo li('!'i-t‘)]’r:) \

'zls se aprecio en la radioscopia un aumento de ]r.;
vasos hiliares, a veces incluso con danza hiliay, '.Hml_ac'_
tando con una disminucién en los Lrazos vasculares |':\'i;
lr-n'L--; en la I‘Im'tn- externa de ambos campos ]!wnlll'nf.n;l;j
res. En la exploracion fisica no ge encontrd ningtn d
caracteristico, siendo lo mas constante gl :1}2‘]3-;:::”!..'&.3‘{{“
un refuerzo o desdoblamiento del segundo tong I;:Jfrlrn..
nar. Mediante el cateterismo se comprobd la elevacign
de la presién en el interior de la arteria pulmonay, pre.
sion que en ocasion ; Tar a la
existente la circulacion mayor. Por Gltimo, en todes
los casos encontraron una disminucion
de oxigeno de la sangre arterial

El curso clinico de las enfermas descritas por CuTLEg
v colaboradores (todos los casos pertenecian al sexo fe-
meninc) fué prolongado, y los dos casos que murieron
demuestran lo mal que toleran estos enfermos algunos
procedimientos exploratorios

No existe un tratamiento adecuado para estos enfer-
mos. Se ha intentado emplear el oxigeno en inhalacio-
nes repetidas, sobre la base de que la hipertensién pul-
monar fuera debida a un espasmo vascular por anoxis
y también los antiespasmodicos, como el priscol y
compuestos de metonium, sin obtenerse grandes re
tados. Segtin CUTLER y |
tamiento con anticoagulantes de
e] fin de impedir la formacion ds

lares

s llego a igualar o a superar

en la saturacidn

cols.,

deberia emplearse el tra-

modo prole

\gado cor

Lromopos intravascy-

Si se descubre una lesion cardiaca cong
da, el tratamiento quirirgico de la misma | .
neficioso cuando ésta sea la causa de la hipertension
pulmonar (grandes shunts de izquierda a derecha), es-
tando en cambio contraindicado en los restantes casos
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LA DISOLUCION “IN VIVO” DE (‘.-\LCII-'IC.-\(_‘IONEF
METASTASICAS

La utilidad de la eliminacién de concreciones .‘-_‘11L-;crfi
es evidente no s6lo en el caso de litiasis renal, sino W&
bién en el de calcificaciones metastdsicas en el Se09 dt
diversos tejidos. Es probable que la remocion del caﬂll?
de las placag ateromatosas de las arterias legue 8 S
un medio eficaz de tratamiento de la artz-a-wvﬂclf".‘_jf-ql;s;
Se dispone actualmente del agente quelante all';t.
etilendiamino-tetraacético (EDTA), que €S capaZ ta-
formar complejos solubles con diferentes cationes y'\la
les complejos son facilmente eliminados por 1”.“_?.«:
La apetencia de EDTA por los alcalinos ¥ a](-;l:nﬂe;(i
rreos es menor que por los cationes F"’”"al"p.TTUS‘t:jﬁa
aun asi su administracion va seguida de la ”Ja”e;;o.
misme de una cierta cantidad de calcio y de maght
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- nerimentalmente, se pueden disolver “in vitro" calecu
S5 inarios de carbonato cdlcico y mixtos 1
o8 ln-lltlz-jnn al 10 por 100 de EDTA. Sin embargo,
upe Tn ABESHOUDE \" WEINBERG han irrigado con esta
;;]jiﬁg‘:).‘i;r]'l“'lnt] las vias urinarias de perros, han demos-

nal v las papilas renales. En conejos, incluso solucic-
:L:u}ll'l por 100 originan intensa inflamacion (SUBY y
nes
racdores ).

L:III?:;T?_\-L y LAZSLO han demostrado en el hombre que
14 infusion intravenosa de F}I‘T.-'\ €s capaz o _a.un'na-:lt:n'
e ”.thmimui{'m de calcio radiactive hasta diez veces.
E,_\l;uil-:. CLARKE y MOSHER han empleado una solucion
al 5 por 100 de EDTA en :«':llH:':t'm. salina nm:r_m[ 0 Sue-
ll.“ glucosado al 5 por 100 ¥ han |I].\,'(-{-lari|’l} asi t[“_ql_k: de
5 g',” y aun mas, diariamente, durante doce a veinte
dias, sin haber observado reacciones nir-s:a;:mririhlvs_ ex-
tepto en algunos enfermos una iIJ-.-rrt}aLIt!« escamosa o
vesiculosa en las alas de la nariz, dngulos labiales y
sseroto, Los tratamientos con EDTA no consiguen una
gran disminucion de la calcemia, ;::rr;l::a!}lun'v-nt.- por la
existencia de mecanismos homeostaticos. Por ¢l contra-
rio, en alglin caso es posible obtener Pprueka ':l-iin]l:'):'_‘.ll'&l
de la supresion de depositos metastaticos de calcifica-
cién; asi sucedia en un enfermo de CLARKE vy colabo-
radores, con una intensa calcinosis renal v otosclerosis,
en ¢l que se aprecio una disminucién de las sombras
dlcicas renales y una mejoria de la sordera a conti-
nuacion del tratamiento con EDTA. Dada la correla-
vibn existente entre el depdsito de colesterina v el de
caleio en las placas de arterioesclerosis, sugieren CLAR-
kg y cols, que la disolucion del acimulo ds caleio pue-
de .prmf-r' en marcha la likteracién de los depdsitos de
colesterina de la pared de la arteria; tan sélo una ma-
yor experiencia puede confirmar si esta sugerencia tie-
ne algin fundamento.
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LA PERFORACION ESPONTANEA DEL ESOFAGO

Hasta que en 1946 BARRET comunicd el primer caso
e rotura espontanea del esofago, diagnosticado pre-
wzmente, y tratado quirtirgicamente con éxito, todos
los casos habian sido confundidos con otros diagndsti-
05 ¥ lerminado fatalmente, Aunque la primera obser-
vacién de esta entidad se remonta al siglo XVill (en que
EOER HAAVE comunicé la muerte del almirante holandés
tarén de van Wassenaer), suele ser poco conocida de
05 médicos, ¥ por tanto los enfermos que la presentan
10 suelen ser diagnosticados con las funestas consecuen-
fi%8 que de ello se derivan.

Se trata de un cuadro agudo abdominal, aparecido

:-n un int_.hvidun S4no, que como consecuencia de una
(ansgresion dietética, o mas frecuentemente, por haber
0 demasiado, presenta durante algln tiempo vomi-
1coercibles cada vez mig violentos. En un momen-

Pre después de los vémitos), nota un

Dehid
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trado una accion fuertemente irritante sobre la pelvis
It
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mo dolor «

‘N epigasirio o en la vegién inferior
tel torax, irradiado hacia 1a espalda, gue no mejora ni
aun con los opidceos, acompafado de shock, con palidez,
frialdad de las extremidades, taquicardia, ete, En el
momento de aparecer ol dolor los vimitos cesan. Si-
multaneamente aparece dolor al respirar, polipnea, res-
piracién superficial, fiehre, ¥ en la exploracion del ab-
domen se encuentra defensa musel especialmente en
la mitad superior del mismo. En el examen del térax no
se encuentra nada anormal, o bien puede hallarse sig-
nos de neumotorax o de derram: pleural. Ante este cua-
dro suele pensarse en otros diagnosticos (perforacidn ul-
Cerosa del estomago, pancreatitis aguda, trombosis co-
ronaria, aneurisma disecante de la aorta, neumotérax
espontaneo, ete.) y no se tiene en cuenta en el diagnos-
tico diferencial la posibilidad de que se trate de una
perforacion esponténea del eséfago, con lo que se anu-
lan las probabilidades de éxito, El diagnéstico se puede
confirmar realizando unas radiografias de térax en las
cuales se comprueba la existencia de aire en el medias-
tino, y el actimulo en el mediasting de papilla si ésta
s¢ di6 por la boca. En la mayor parte de los casos el
cuadro es tan tipico que “el diagnéstico puede realizar-
se por teléfono” (ELIASON y WELTY), especialmente si
ademds del dolor de las caracteristicas dichas, prece-
dido por los vémitos, se encuentra un enfisema subecu-
tdneo en la regién supraesternal

perforacién se localiza en la cara posteroclateral

zquierda del eséfago, justo encima del diafragma, y en
ningliin caso exi breviamente enfermedad esofdgica.

El mecanismo es tanto dificil de explicar, si bien pa-
relacionado con los von
tura postemética del eséfago” lo llama SAMSt

rece .‘".':_“[]rll l]'l'n‘ esla 0s ("ro-
ON) a tra-
vés de un aumento de presion intraesofdgica. En este
sentido, KINSELLA, SAMSON y MACKLER han realizado
experimentos en animales v en cadaveres humanos en
orden a dilucidar cudl es la presién necesaria para es-
tallar el es6fago normal. Es posible que durante el vé-
mito repetido Il 1 centro del. vomito
. ordinacion muscular.
En consecuencia, se produciria una contraccién de los
musculos akdominales y del diafragma (elevando la
presion intragastirica) al mismo tiempo que se contrae-
ria el eséfago, con lo cual se elevaria la presion subi-
tamente en su interior, acabando por estallar, especial-
mente si por tratarse de un desnutrido la pared esofi-
gica se halla debilitada (ANDERSON)

Si el tratamiento quirtirgico se

fatiors 7= 9 |
a latigarse ¢l

con per de la ¢

lleva a cabo rdpida-
mente, el enfermo puede salvarse: mas si no se diag-
nostica, se produce rapidamente la muerte por medias-
tinitis aguda, que en ocasiones sc¢ asocia a derrame
pleural bilateral, En algunos casos, la necrosis medias-
tinica, por el jugo géstrico vertido a través de la per-
foracion, llega a perforar la pleura, originando un neu-
motérax espontaneo

A partir del caso publicado por BARRET, se han co-
municado otros 28 casos en evitoé la muerte
mediante la intervencion,

los que se
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