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ORIGINALES

CONSECUENCIAS (ASISTOLIA Y PSEU- pectos escapan de nuestro propésito. Quiero re-
DOASISTOLIA) DE LAS ENFERMEDA- ferirme al cor pulmonale crénico, y principal-
DES RESPIRATORIAS CRONICAS (*) mente a los_ cu‘alt_lms_ _c!inicos de_la asi_s'tolia de-
recha, su significaciéon y la orientacién de su
terapéutica.
Cianosis, edemas, ingurgitacién yugular y
Institute de Investigaciones Clinicas v Meédicas. disnea son los caracteres de mas resalte a tra-
StAria vés de los cuales el médico que espera los sin-
tomas reveladores del cor pulmonale confirma
su presencia. Y, sin embargo, y éste es el pro-
posito de mis palabras, una aproximacién al
problema nos permite concluir que no todo lo
que nos lo parece a primera vista deriva de la
hiposistolia y que la hiposistolia derecha pue-
de existir sin esa sintomatologia.

C. JIMENEZ Diaz.

I. EL PROBLEMA EN SU ARRANQUE CLINICO.

Al lado del problema diagnéstico y terapéu-
tco que en si entraiia el proceso respiratorio
(‘FIOI_li(:t'J. preocupa siempre en tales enfermos al
clinico g repercusion circulatoria. Cuando no
mueren antes por otra complicacion, el aboca- En una publicacion nuestra de hace unos
muento final es la asistolia derecha a través de anos ' se llamaba la atencion sobre una serie de
4 Nipertension en el circulo menor. No es mi hechos sorprendentes, entre los que puedo in-
Objeto referirme especialmente al cor pulmonale cluir otros obtenidos por experiencia ulterior.
N sus diferentes aspectos. Hay—como es sabi- En el sentido clinico, es en todo caso una asis-
9=—un cor pulmonale agudo en la embolia pul- tolia muy sui géneris. Las manos no estan
;(;rrlla;'t till ‘0.! neumotorax espontaneo o en una frias, sino calientes; ni palidas, sino congesti-
lag disee ectasia, y hay una forma subaguda en vas; no hay ortopnea; el enfermo frecuentemen-
—___°tMinaciones neoplasicas, pero estos as- te esti tendido, a pesar de su cianosis; el pulso
es de frecuencia normal, no taquicirdico: su ex-
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tendencia al sueno, del que despierta cuando se
le hostiga para ello, para volver a caer en un
sueno profundo y al parecer tranquilo. Con
grandes edemas no hay estasis hepatico. Suele
haber oliguria intensa; pero a diferencia de los
cuadros asistolicos, ésta puede desaparecer por
crisis, abriendo paso a una descarga muy in-
tensa y rapida. Cuando se estiman algunas
constantes faciles de realizar, nuestra sorpresa
aumenta; con edemas, la velocidad segmentaria
de circulacion periférica esta aumentada; la
presion venosa es positiva, pero el tiempo de
circulacion brazo-lengua esta disminuido y el
volumen de expulsion, lejos de ser bajo, se au-
menta de modo notable, Desde el punto de vista
terapéutico, cuando se da ese conjunto de sin-
fomas advertimos frecuentemente la inutilidad
0 perjuicio de los cardioténicos. Una inyeccion
intravenosa de estrofantina o digitalico de ac-
cion rapida puede originar la muerte; el trata-
miento con ténicos digitalicos de accion mas
lenta no modifica el cuadro o hace aparecer una
taquicardia que no existia. Otros tonicos como
el aleanfor o los similares sintéticos (coramina,
cardiazol) son—como luego puntualizarée—mas
nocivos. Si les suministramos diamox para pro-
mover diuresis, o ponemos diuréticos mercuria-
les, no responden por lo general y se agravan,
jrofundizandose el coma. Si en virtud de la cia-
nosis y la dificultad de oxigenaciéon les damos
oxigeno, su cianosis se aumenta y el coma se
nace mas hondo e irremediable. Muchas veces
el médico, que ve clara la asistolia y da tonicos,
combate la oliguria y da diuréticos, supone la
anoxia y da oxigeno, se desmoraliza ante la fal-
ta de respuesta y atribuye la agravacion del pa-
ciente, hasta la muerte, a la naturaleza irrever-
sible de la situacién, y piensa que, “a pesar de
todo lo hecho, no hay respuesta”, sin recaer en
lo que es la realidad: que su terapéutica asi
orientada es la causa de la agravacién progre-
siva. Y por eso surgen también las sorpresas
pronésticas; a veces la irreversibilidad del cua-
dro conduce a la abstencion por inutilidad, y
cuando se espera la muerte del enfermo, de for-
ma inesperada empieza a orinar, emite varios
litros de orina, se deshincha, el coma se borra
y de la noche a la manana, como no ocurre nun-
ca en un asistolico, el enfermo parece brusca-
mente resucitado.

No son las cosas siempre asi, pero si con una
gran frecuencia. Otras veces hay una auténtica
asistolia derecha con estasis hepatica, reflujo
hepatoyugular, taquicardia, disnea - ortopnea,
etcétera, en la que el tratamiento tonicardiaco,
diurético, etc., presta la ayuda similar a otra
cualquier causa de asistolia. Pero en estos ca-
sos el enfermo estd disneico, incorporado con
taquicardia, a veces con poca o sin cianosis, y
hay claro estasis visceral. No es raro que pre-
viamente otros sintomas como el sincope de es-
fuerzo (DRESSLER *) o los fenomenos de angor
hayan precedido a la asistolia.

Considero necesario, como ya decia en la men-
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cionada publicacion’, que se distingan para g
manejo clinico estos dos cuadros:

a) La seudoasistolia con cianosis, edemag
sin taquicardia ni ortopnea, cianosis profunda:
anasarca, sin estasis hepatico; estasis yugulay
sin reflujo hepatoyugular. Y sobre todo cop
tendencia comatosa; y

b) La asistolia derecha, cor pulmonale cp.
nico sens. strict.

En numerosas ocasiones hemos realizado ay.
topsias en enfermos crénicos respiratorios que
sucumbieron en uno de estos cuadros; en log
que pertenecian al primer tipo, con la mayor
frecuencia el corazon es pequeno, aunque puede
aparecer hipertrofia derecha; en el segundo
tipo, la hipertrofia y dilatacion son patentes ep
variable grado, el bulbo de la pulmonar esti di.
latado y los vasos pulmonares pueden presen.
tar esclerosis. FULTON *, en un analisis cercang
del corazon en estos enfermos, obtiene concly.
siones similares.

En la realidad clinica y anatomopatologics,
estos dos polos extremos, que presento con cier-
to esquematismo para ser mas demostrativo, se
imbrican; en una asistolia vera puede surgir el
coma, como en una seudoasistolia puede haber
a la par desfallecimiento del ventriculo. En un

enfermo que muere segun el primer tipo, el co-
razéon puede aparecer dilatado también. Esto
nos prueba que se trata de dos mecanismos que
surgen en la evolueién natural de los respirato-
rios cronicos: para el primer tipo, la alteracion

en la sangre misma; para el segundo, el trastor-
no de su circulacion. Efectivamente, en el pri-
mero, el cuadro clinico deriva en esencia de la
perturbacion del equilibrio i6nico que la enfer-
medad respiratoria con la insuficiencia de ven-
tilaciébn supone; en el segundo, la asistolia de-
recha se fragua a través de la hipertension en
el sistema de la arteria pulmonar. Conviene aho-
ra analizar como en las enfermedades pulmo-
nares se originan amhos trastornos: desequil:
brio i6nico e hipertension pulmonar.

II. ANALISIS PATOGENICO,

Varios factores, en las enfermedades respi
ratorias crénicas, tanto si se trata de asma sub-
intrante inveterado como de bronquitis crénicé
enfisema o fibrosis, juegan un papel en las cor
secuencias ulteriores. Aunque algunas de ests
enfermedades sean distintas, en mayor o m&
nor proporcion, segin cada una, se observan los
factores que vamos a analizar.

1. La obstruccion bronquial—Existe com’
uno de los fenémenos més destacados en ©
asma, y en el enfisema broncégeno, aund®
también en fases criticas en los bronquitic®
cronicos y en las fibrosis. En el asma ha solido
suponerse que el espasmo bronquial juega
papel fundamental; esta es la opinién domind™
te, pero por razones que hemos analizadﬂe,‘f
otros trabajos ¢ me parece muy insegura. El
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pertono de los mitsculos bmnquiallfl.‘s fﬂrmﬂ: e
te de la reaccion de conjunto que llamamos “re
aecion asmatica’, pero no se _Q("muestra en lg
clinica, ni en el {-:;lp‘dm r{(? accion de drogas,‘m
en la experimentacion, ni en el efecto 1.prapeu—
tico, que sea lo l"undamwjtgl. Acaso es, incluso,
posible que tenga el pb_]c‘rlvo compensador fj_v
gumentar la presion intraalveolar para facili-
tar la difusién del oxigeno; experiencias en cur-
so en nuestro Instituto confirman este aumen-
to de difusion y uxig(-nacir}n con el aumento de
presicn alveolar; es lambll('.-n verosimil que se
oponga al edema del pulmon en estos F-nfermns.
que pumlvn sobrepasar presiones criticas en el
circulo menor estando extranamente libres del
edema agudo.

Tiene sin duda una importancia mas decisiva
la obstruccion por moco, comprobada por todos
los autores en la broncoscopia y en la autopsia.
Recientemente hemos publicado otro caso de
autopsia en mucric asmatica, donde se ven los
bronquios totalmente obstruidos y las glandu-
las anejas en una activisima hipersecrecion que
los rellena. En el enfisema la obstruceién por
moco puesde ser, como en los bronquiticos croni-
cos, por uno de estos mecanismos: choque, po-
lucién e infeccion. Sin duda, la existencia de fac-
tores alérqicos en las agravaciones obstructivas
del enfisema y las bronquitis juega un papel
importante, v es una de las razones de tenerse
que aproximar estas enfermecdades al asma en
su mecanismo; cada vez se ve mas claro que la
diferencia tajante, visible en los casos extrema-
mente recortados, se esfuma en un mayor nu-
mero de casos. El aumento de polucion del aire,
sobre todo la inhalacion de polvos irritantes,
ante todo el tabaco, los humos, ciertos polvos
organicos de origen vegetal, ete., es el determi-
nante de la fase obstructiva en muchas ocasio-
nes. La infeccion tiene una importancia funda-
mental; la mayor parte de las veces la agrava-
cion a través de la obstruccién, en todas las
bronconenmopatias cronicas, es motivada por
la infeccion respiratoria; por eso, el cuadro seu-
doasistolico es generalmente febril, y por eso
los antibioticos constituyen con frecuencia el
mejor remedio en esa situacién obstructiva
grave.

Aparte del moco obstruyente por rellenar la
luz, contribuyen sin duda a la obstruceion otros
Mecanismos que originan el obstaculo valvular
Ségun la expresion de JACKsSON. No puede olvi-
darse como la espiracion forzada y dificil pue-
de _dete!'minar el colapso espiratorio de los bron-
quos finos, objetivado en los estudios de MEAD
v colaboradores v CHERNIACK '°.

3 % Los cambios en las Propiedades fisicas del
g:n:;ﬁ:-:ho que antes solia expresarse con la
dad he :imc?prflou de una perdida de elagtlm-
dEStinadagc:l?eddu numerosas investigaciones
; su confirmacioén, y en su virtud un

analisis mas detenido de los cambios en las pro-
e pulmoén en relacién con la
salida del aire. Ello ha sido posible a

Pledades fisicas aso]
entrada y

traves de los métodos nuevos, que permiten es-
timar los cambios de presion y volumen o pre-
sion y flujo (inscripciones simultaneas de pre-
sion intratoracica, flujo espiratorio-inspiratorio
y volumen pulmonar, registro electrénico y ple-
tismografo total). La “elastancia” esti medida
por el descenso de volumen, o flujo espiratorio,
en relacién con la presion espiratoria; la llama-
da “compliance” en la actual bibliografia equi-
vale a la distensibilidad del pulmoén, es decir,
fuerza necesaria para hacerle dar de si lo sufi-
ciente para meter en él un cierto volumen de
aire, del mismo modo que en nuestro idioma se
suele decir de un tejido que se acomoda a lo que
envuelve que es “cumplido”. La compliance es
término reciproco de la elastancia y se mide por
la relacion presicn volumen en la inspiracion.
Todavia se emplea el término de “‘resistancia”
para el obstaculo que el pulmén opone a su dis-
tension en virtud de otros factores fisicos, lo
gque se ha llamado “viscosidad de tejido”, a la
que ROSSIER “ también llama *‘viscanecia”.

Eistas constantes fisicas tienen diversas razo-
nes para alterarse en la afectacion estructural
(fibrosis, vers. usura, del tejido elastico), asi
como en el edema y en la congestion, que con-
forme demostramos en anteriores trabajos ex-
perimentales acompanan a la reaccién asmaéti-
ca. Por otra parte, el obstaculo obstructivo y la
acentuacion del mismo en la espiracién forza-
da, asi como la taquipnea, exigen un mayor tra-
bajo para mantener la ventilacion.

3. El reparto desigual y el atrape de aire.—
El aire inspirado en los sujetos con enfisema y
bronquitis queda en las agudizaciones en parte
atrapado en el térax y no es expulsado, con lo
cual el aire residual aumenta a expensas del
aire de reserva, y el espacio muerto funcional
(RCSSIER *) es mayor. Este fenémeno puede, si
se establece agudamente, ser puesto de mani-
fiesto en el trazado espirografico, y su amplitud
en un momento determinado puede revelarse
por el método de DARLING y COURNAND ¥, que
nosotros hemos utilizado, por la dilucién del ni-
trogeno; otros autores (COMROE y cols. ') de-
terminan el N. en el medidor de N. del tipo Lilly
después de respirar oxigeno 100 por 100. A la
no homogeneidad de la mezcla gaseosa en los
diversos territorios del pulmén contribuye tam-
bién la disminucién del lecho capilar y por tan-
to la existencia de alvéolos insuficientemente
perfundidos. El defecto de difusién es para Ba-
TES y CHRISTIE "' la alteracion mdas importante,
sobre todo—segin nuestros estudios *—en las
fibrosis pulmonares. Puede medirse directa-
mente por la téenica del 6xido de carbono (Com-
ROE y cols.) o por el de RILEY y COURNAND, que
hemos utilizado nosotros haciendo respiracion
en dos niveles de concentracion de oxigeno, con
lo cual se estima la mezcla venosa y la difusiéon
alvéolo-capilar.

La obstruccion bronquial, los cambios en las
propiedades fisicas del pulmoén, el desigual re-
parto por atrape de aire, el descenso del lecho
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capilar y disminucion de la difusion son las al-
teraciones principales de estos enfermos, com-
binadas en cada caso en variables proporciones;
ahora bien, ;como a su través se origina la hi-
pertension en el circulo menor?

Con método ingenioso han demostrado LEE y
Du Bois ** ¢6mo los capilares pulmonares en los
humanos pulsan y el flujo varia en relacion con
los cambios del volumen de expulsion. En estos
enfermos existe una poliglobulia que acompa-
na a la anoxia, aunque no guarde con ella es-
tricto paralelismo; a la poliglobulia acompana
un aumento de la cantidad de sangre circulan-
te; sus caracteres son distintos a los de la poli-
globulia de la altura (WILsox y cols. ''). Es sa-
bido que hay un aumento del volumen de expul-
sion, pero éste no se traduce por variaciones
sensibles en la presion arterial pulmonar por la
distensibilidad de los capilares; solamente cuan-
do el lecho capilar esté francamente reducido,
aumentos pequenos del indice cardiaco pueden
repercutir en la presion arterial pulmonar. Este
factor, aumento de cantidad de sangre y del
V. E., no puede explicar por tanto la hiperten-
sion pulmonar; puede, en cambio, ser un factor
de acentuacion.

El aumento de la ;'H'f.‘\‘ﬁ}h' intraalveolar po-
dria, comprimiendo los capilares, ser un factor
en el aumento de resistencias periféricas v, por
tanto, de la hipertension pulmonar. Yo he sos-
tenido anteriormente un cierto paralelismo en-
tre la hipertension pulmonar y el grado de obs-
truceiéon bronquial, o lo que es lo mismo, la in-
suflacion del pulmon. No obstante, las medicio-
nes directas no permiten senalar este factor,
que también es aceptado por TAQUINI '™ como
fundamental. Todo tiende en el momento actual
a considerar la hipertension pulmonar mas bien
derivada de la anoxia a partir de los estudios
de MOTLEY y cols. ** y COURNAND *. Experien-
cias en animales (EULER y LILJSTRAND ') y los
estudios de pulmoén dividido (DUKE '*, STROUD y
RAHM ') confirman el efecto de la anoxia. Es
muy dudoso que la anoxia actie sobre una iner-
vacion vasomotora del circulo menor, cuyo
papel fisiolégico parece dudoso (COURNAND ',
DALY ** y M. ARNOTT #), etc. Ademas, el efecto
es también visible trabajando con un segmento
pulmonar denervado (HALL “*). Parece mas ve-
rosimil que en las enfermedades cronicas pul-
monares haya un exceso de alguna sustancia
capaz de producir la hipertension pulmonar y
quiza ésta sea mas activa en la anoxia. COUR-
NAND y cols. * han estudiado recientemente la
diferente actividad de la acetilcolina, cuyo efec-
to es mayor en el estado de anoxia.

Nosotros hemos realizado investigaciones re-
cientes ** sobre el contenido en 5-hidroxitripta-
mina de la sangre de los capilares pulmonares
en enfermos con y sin hipertension pulmonar y
sus cambios por la respiracién de oxigeno 100
por 100, asi como por el Bol. La experiencia es
todavia demasiado corta, pero en algunos casos

hemos visto como la _f:ii‘r_;l de serotonina disminy.
ve al tratar la anoxia. Es una sugestiva pogip;.
lidad dada la accion bronconstrictora y aumey.
tadora ('ltt la presion arterial pulmonar que tiene
1;1 inyeccion de hidroxitriptamina. No obstante
ultimamente DUKE * ha visto que asi comg Ei
LLSD, antagonista de la serotonina, inhibe la p;.
pertension producida por esta, no actia sobps
la derivada de la anoxia experimental.

No hay llmia_quu a_{r-a\-li~.~< de la liberacion de
alguna sustancia activa, o por cualquier otpy
mecanismo aun llfr«'(‘nllm'll.!n. la anoxia puede
determinar elevaciones de la presion arterjg)
pulmonar y que éste puede ser un mecanismo ep
juego en la produccion de la hipertension pyl.
monar en los enfermos cronicos respiratorios,
pero el paralelismo en nuestras observaciones ng
es estricto '* v creo que deben intervenir otreg
factores al mismo tiempo. Existen mecanismos
nerviosos de regulacion de la funcién de las cg-
vidades cardiacas para ajustar su funcion de
modo congruente a traves de quemo y preso-
ceptores. DEXTER y cols. * piensan que quizi se
evita el edema agudo de pulmén a presiones por
encima de la considerada como critica porque ¢l
aumento de presion en la auricula izquierda pro-
mueve una resistencia aumentada en las arte
riolas pulmonares que defiende a los capilares
de la hiperpresion; CARLILL y DUKE *, en expe
riencias animales, observan que ¢l aumento de
presion intraauricular acentua la presion puk
monar, pero no cambia la resistencia. Otro fac
tor que podria ser aducido en el mecanismo de
la hipertension pulmonar seria la puesta en jue
go de los shunts (LIEBOW y cols. ') entre la cir-
culaciéon bronquial y pulmonar. Para CHUR-
CHILL, este factor seria de importancia dec:
siva.

El mecanismo de la hipertension pulmonar €
los enfermos cronicos respiratorios es oscurd
y seguramente intervienen en él varios factorés.
pero lo positivo es su relacion con la intensidad
de la alteracion de la funcién respiratoria y sU
papel fundamental en la produccion a la largd
del desfallecimiento derecho.

Por otra parte, la defectuosa ventilacion (qué
resulta de disminucion del lecho alveolar con dé
ficit de perfusion alveolar, el trastorno de djfu-
si6n y la dificultad de entrada y salida del aire)
origina, al lado de la anoxia, la retencion d‘?l
carbonico, hipercapnia, determinante de la ac
dosis respiratoria. La regulacion de la ventila:
cion respiratoria se hace por la anoxia actuando
sobre los receptores periféricos del sinus card-
tico, al tiempo que el acimulo de carbonico ¥
no es capaz de regular a través del centro I'¥
piratorio el equilibrio Acido-base, como es 10"
mal, por la disminuida sensibilidad de dicho ceﬂj
tro. Consecuencia respectiva de este LrastOlﬁ“O-"
de la hipertensiéon pulmonar son los dos tip%®
anéxico (seudoasistolia) y cardiaco (cor pulm”
nale cronico), que dibujamos al principio ¥ in
sideramos mas de cerca a continuacion.
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III. ANALISIS CLINICO Y FISIOPATOLOGICO.

1. El tipo anoxico. — La hipoventilacion al-
veolar es, en ultimo término, la causa de la ano-
xia y la hipercapnia, por consiguiente tanto de
la eianosis como de la tpnt;lenm& comatosa, que
son los dos sintomas principales de este estado.
Con frecuencia las venas del cuello aparecen in-
gurgitadas, pero, no obstante, la velocidad cir-
culatoria estd acelerada. PEARSON y KOUNTZ *
demostraron un acortamiento del tiempo hraz_o-
lengua, que evidentemente demuestra que la dis-
tensién venosa relacionable con los cambios en
la presion pleural en ambas fases respiratorias
no es debida al estasis propiamente dicho. Gi-
LLANDERS ** senala que en este estado la presion
sobre el higado no produce reflujo hepatoyugu-
lar, como, en cambio, aparece en la asistolia de-
recha. El mismo autor refiere que el tiempo de
circulacion segmentaria no esta aumentado a
pesar del edema. Ya senalé antes la ausencia de
estasis hepatico a pesar de los edemas; en oca-
siones el higado puede parecer aumentado por
estar empujado hacia abajo por el diafragma
descendido. La circulacion renal esta disminui-
da (DAVIES y KILPATRICK y STUART-HARRIS y co-
laboradores '), siendo llamativos los cambios
bruscos que puede experimentar. BROD y cola-
boradores * han aducido argumentos que de-
mostrarian la existencia en la sangre de estos
enfermos de una hormona adrenérgica que se li-
beraria en la anoxia-hipercapnica y cuyo efecto
seria la disminucién de circulacién glomerular.
Asi podria explicarse la brusquedad del cambio
en la diuresis que puede darse en estos enfermos
cuando su situacion plasmatica se mejora. Cabe
Preguntarse si esta sustancia que disminuye la
diuresis no sera la misma que eleva la presion
pulmonar; por ejemplo, la serotonina tiene am-
bos efectos en los animales. En muchos de estos
enfermos un sintoma de resalte es la cefalea
que puede resultar del aumento de la presion del
liquido cefalorraquideo. A ella se asocia la som-
nolencia, con despertar dificil y angustiado, que
exacerba alin la cefalea; en esas fases en que el
Sujeto queda presa de un suefio pesado, la ciano-
SIS se ve acentuarse. CHARLTON y cols. * han

desr_:rito el coma acidético recidivante en estos
bacientes,

La ausencia de estasis hepético y de taquicar-
dia, asi como de reflujo hepatoyugular, son los
Sintomas clinicos que inicialmente nos hacen
Pensar que todo ei cuadro es consecuencia de la
acidosis. No obstante, esto se confirma por el
Xamen de los gases de la sangre, o lo que es
Practicamente similar para el médico practico,
bor el estudio del bicarbonato o reserva alcalina
el plasma, elevado hasta cifras muy altas, por

fneima a veces de 80 vols. por 100. La demos-
tracién del aumento de bicarbonato y de la cia-
ggglsar:lg)s. sirve para conocer que existe el cua-
e exeluxlco‘hlperfcgynlco. aunque naturalmente
U il la poibilidad de que simultaneamen-
aya hiposistolia derecha: ambas cosas pue-
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den combinarse, pero de lo que es necesario huir
es de atribuir erréneamente el cuadro que deri-
va del trastorno iénico a insuficiencia cardiaca,
lo cual es la base de la conducta terapéutica
erronea. Kl alecanfor y los preparados del tipo
del cardiazol y coramina, que tanto se prodigan
a veces en estos enfermos, son claramente noci-
vos con frecuencia; también pueden serlo los
digitalicos, sobre todo los de accién rapida
(cedilanid, estrofantina intravenosa), que pue-
den originar la muerte o facilitar el desfalleci-
miento cardiaco 7.

Teniéndose presente que la regulaci‘n respi-
ratoria se mantiene por el efecto de la anoxia
sobre los quimioceptores del sinus **, se com-
prende que la administracién de oxigeno al dis-
minuir la anoxia suprime el inico mecanismo de
regulacion, sin que, sin embargo, se lave la san-
gre del carbénico en exceso, que, por el contra-
rio, al disminuirse la ventilacién aumentara.
Asi se explica el efecto nocivo de la oxigenote-
rapia indiscriminada Con frecuencia en los
ultimos anos se suministra para promover diu-
resis en tales pacientes los inhibidores de la car-
bénicoanhidrasa-diamox, con lo cual se aumen-
ta la acidosis. Cuando se unen en el tratamiento
oxigenoterapia, diamox y alcanfor o similares
se comprende que el cuadro parezca irreversible,
aunque en realidad se trate de la aceion nociva
de la terapéutica instituida.

2. El tijo cardiaco o asistolico vero.—Antes
de que se haga el cuadro de asistolia, ya el des-
fallecimento de la circulacién pulmonar puede
arrojar ciertos sintomas, ararte de la disnea al
esfuerzo, que en estos enfermos respiratorios,
con varios motivos de disnea, tiene poco valor
diagnéstico. Hace muchos afios describi en en-
fermos con hipertensi{n pulmonar * el “angor
angiopulmonar”, cuadro de angor no debido, se-
gun la interpretacién que arrojibamos enton-
ces, a mecanismo coronario; VIAR *' ha estudia-
do el cuadro angoroide en la hipertension pul-
monar posteriormente. Ultimamente, CORDAY **
ha dado una sugestiva interpretacion a este fe-
nomeno pensando que el bulbo de la pulmonar
dilatado comprime una rama de la coronaria.
También debe mencionarse el sincope de esfuer-
zo descrito por DRESSLER °. El estudio electro-
cardiografico con las curvas tipicas de sobre-
carga derecha, asi como el examen radioldgico
con la dilatacion del bulbo pulmonar y del ven-
triculo derecho; el estasis hepatico con edemas
de las piernas y estasis propiamente dicho (con
reflujo hepatoyugular) en el cuello, constitu-
yven los rasgos principales del cor pulmonale
cronico propiamente dicho. Puede sumarse la
cianosis, pero no es indispensable ni alecanza esa
intensidad que se ve cuando hay hipoventila-
cién alveolar, por el hecho simple de la hipodi-
namia ventricular derecha.

En la practica ambos factores pueden asociar-
se creandose los tipos mixtos, en los que el mé-
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dico debe saber atribuir lo que corresponda a
la verdadera asistolia y lo que derive de la ano-
xia e hipercapnia.

1V. CONCLUSIONES TERAPEUTICAS.

Una profilaxis de estas situaciones se realiza
cuando se trata la obstruccion bronquial, y de
modo mdas general la hipoventilacion alveolar.
Esto comprende en esencia el empleo de los
broneoliticos, los aerosoles con aleudrina, pa-
min, etc.,, o con medio detergente, y asimismo
los esteroides, principalmente los preparados de
prednisona y prednisolona, bien soportados
siempre y adecuados para un empleo largo. La
gimnasia respiratoria es un buen auxiliar en
muchos de los casos, y sobre todo la respiracion
en presion inspiratoria positiva con el aparato
de Bennett o la respiracion en P. 1. P. E. N,
como en el aparato de Barach. El tratamiento
de fondo (desalergenenizacion, desensibilizacion,
vacunas, medidas higiénicas, clima, ete.) tiene
una importancia esencial en el enfisema y en las
formas torpidas del asma inveterado. En la ma-
yor parte de las ocasiones la agravacion de es-
tos enfermos con aumento de la cianosis, ede-
mas, etc., deriva de un aceidente infeccioso, exo-
geno o resultante de la obstruccion; el trata-
miento con los antibiéticos ha supuesto un con-
siderable progreso e incluso su profilaxis por el
empleo sistematico de cloromicetina o terrami-
cina. No solamente interesa tratar constante-
mente a los enfermos respiratorios erdnicos con
el objetivo de mejorar su ventilaciéon alveolar
para disminuir sus molestias, sino también para
impedir la anoxia, hipercapnia e hipertension
pulmonar, que son los caminos, como hemos
visto, de la agravacion y la evolucion fatal en
estas enfermedades.

En la fases de agravacion ya presentes inte-
resa al médico ante todo discriminar el papel de
la anoxia-hipercapnia-acidosis de un lado y del
desfallecimiento cardiaco de otro. El grado de
cianosis, estasis hepatico, frecuencia del pulso,
galope, reflujo hepatoyugular, nos permiten
casi siempre formar un juicio que se completa
con el estudio de la reserva alcalina, velocidad
de sedimentacion, hematies, leucocitos y férmu-
la, a través de lo cual podemos juzgar de la aci-
dosis, o hipercapnia, la reacciéon frente a la ano-
xia y la existencia o no de factor infeccioso ana-
dido.

La hipercapnia y anoxia contraindica el em-
pleo del oxigeno muy formalmente; por las ra-
zones que he dicho antes, este tratamiento pue-
de provocar la aparicion del coma; puede em-
plearse solamente con observacion a ratos, por
ejemplo, quince minutos cada hora. Dejando pa-
sar por un catéter nasal 5 litros de oxigeno por
minuto, puede calcularse que llegara al alvéolo
una coneentracion de O. de 35 por 100; dejando
pasar 7 litros minuto, la mezcla llega a un 50
por 160 aproximadamente. La utilidad del oxi-
geno puede ser solamente cuando el enfermo tie-

ne fuerte disnea, en fases ortopneicas, cuang,
en el cuadro participa auténtica hiposistolia g.
recha. L.o que no debe pensarse nunca eg que
sea util para combatir la cianosis ni despejar al
enfermo, pues hara todo lo contrario, En enfep.
mos tendidos en la cama sin disnea, sino mg
bien estado comatoso, no hay nunca indicacigy
de oxigenoterapia, También esta contraingic.
do el empleo del alcanfor y similares, cardiazg|
coramina, que producen en algunos casos taqu.
cardia y excitacion nerviosa, agravando el cys.
dro sin ninguna ventaja. El empleo de log digi.
talicos debe cenirse a la necesidad que deriye
del estado del corazin; en los casos en que tody
resulte con evidencia del trastorno de la sangre
y no haya taquicardia, estasis hepatico, ete., ng
solamente no tiene ningun objeto, sino que eg
nocivo su empleo. Los diuréticos mercuriales ng
suelen producir respuesta diurética, e incluso ep
los casos muy edematosos puede agravar la si
tuacion produciendo deplecion de sodio. Ey
cuanto al diamox y similares, que de primers
intencion podrian parecer de logico uso por es
timular el centro respiratorio y por acarrea
una pérdida de bicarbonato, en la realidad préc
tica es nocivo; muchas veces hemos podido dar-
nos cuenta de la agravacion del enfermo con su
empleo; GALDSTON ** ha visto que si es cierte
que aumenta la eliminacion de bicarbonato, en
cambio la retencion de carboénico sigue.

Ultimamente se ha preconizado el empleo de
la aspirina en dosis altas, o del salicilato intra
venoso (TENNEY y MILL¥R *' y WEGRIA y cols. ")
para combatir la acidosis respiratoria. Mi im-
presion es favorable, pues hemos visto eviden
tes mejorias con estos medicamentos: no obs
tante, no puede esperarse un resultado milagro-
so. El ACTH intravenoso en un gota a goté
(10 mg. en 150-200 c. ¢. de suero) repetido cade
ocho horas, la eufilina también intravenosa en
la perfusion lenta, la aspirina y sobre todo la si-
presi¢n de cardioténicos, diuréticos y oxigeno
son las armas mejores a mano del médico. En
algunos casos, instituyendo el tratamiento con
el ararato de Bennett, con aire, y en ocasiones
con aleudrina, hemos visto lavarse el carboniet
del plasma con cierta rapidez aceleraundo cons:
derablemente la mejoria.

En lo referente al tratamiento del edema cuai*
do no ceda al tratamiento anterior, soy decidi
do partidario de la evacuacién; el modo més se
cillo de hacerlo es con una incisién superficid
de la piel en ambos dorsos del pie estando el €
fermo sentado: asi se evacuan 10-12 y mas I
tros en un dia. Es curioso, y no facilmente &
plicable por el momento, como la evacuacion ®
los edemas mejora el total de la situacion. Cua™
do es evidente el factor hiposistolia ventricul®
a lo anterior es necesario anadir los digité,lilC:os
en la forma que corresponde a la asistolia. o
ria imperdonable hacer todo lo anterior ¥y -
atender a este factor si tiene realidad; en !
practica, esto no ocurre nunca; en general °
médico prodiga, por el contrario, en abierto &
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ceso, los cardiotonicos, sin tener en cuenta los
otros factores, de importancia mucho mas fre-

cuente y decisiva.
RESUMEN.

El autor describe los dos cuadros clinicos, de
aparente (Z[(‘Sf:tI.](‘Cinli(‘nl(:l circulatorio, que apa-
recen en los enfermos crénicos respiratorios, se-
parando dos tipos: el tipo anoxico-hipercapnico
(seudoasistolia), en el que lo fundamental es la
alteracion ionica del plasma, v el tipo cardiaco,
en el que, efectivamente, existe una hipodina-
mia derecha, derivada de la hipertensién pulmo-
nar. Los caracteres clinicos de ambos tipos son
analizados, asi como sus respectivos mecanis-
mos de produccion, subrayandose la importan-
cia practica, decisiva para ‘]a vida del enfermo,
de hacer esta discriminacion en la practica.
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SUMMARY

The writer describes the two clinical pictures
of apparent circulatory failure ocecurring in
patients with chronic respiratory disease. He
differentiates two types: the anoxic-hypercapnic
form (false heart failure) in which plasma ion
disturbances play a lzading role, and the cardiac
form in which there actually is failure of the
right ventricle derived from pulmonary hyper-
tension. The clinical features of koth forms, as
well as their respective mechanisms of produc-
tion, are analysed. Stress is laid on the impor-
tance, of decisive value in so far as the patient's
life is concerned, of drawing this distinction in
practice. :

ZUSAMMENFASSUNG

Der Author beschreibt die beiden klinischen
Bilder des Kreislaufversagens, die bei chronis-
chen Erkrankungen der Atmungsorgane in
Erscheinung treten und unterscheidet zwei
Typen: hypoximischer - hyperkapnischer Typ
(Pseudoasistolie), welcher wesentlich auf einer
Verdnderung der Ionen des Plasmas beruht
und Herztyp, bei welchem tatsichlich eine von
der Lungenhypertension bedingte rechtseitige
Hypodinamie besteht. Die klinischen Charaktere
beider Typen, sowie der jeweilige Produktions-
mechanismus werden eingehend untersucht,
wobei nachdriicklich auf die praktische Bedeu-
tung dieser Separation in der Praxis hingewie-
sen wird, die fiir das Leben des Patienten ents-
cheidend sein kann.

RESUME

L'auteur décrit les deux tableaux cliniques
d'apparente défaillance circulatoire qui se pré-
sentent chez les malades chroniques respiratoi-
res, en séparant deux genres: le type anoxique-
hypercapnique (pseudoasystolie), ou le fonda-
mental c’est I'altération ionique du plasme, et le
type cardiaque ou il éxiste, en effet, une hypo-
dynamie droite, dérivée de I'hypertension pul-
monaire. Les caractéres cliniques des deux ty-
pes sont analysés ainsi que leurs meécanismes
de production respectifs, en soulignant 'impor-
tance pratique, décisive pour la vie du malade,
de faire cette discrimination dans la pratique.
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