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t cial neoplásica, es decir, como enfermedad 
P.

0 ｲＺｾ｡ｮ｣ ･ｲｯｳ｡Ｂ＠ de los órganos hematopoyéticos, que 
p volución natural o inducida (radioterapia o 

por e 1 . . 1 'd . 
p :12 } puede convertirse en uz;¡a eucos1s m1e 01 e cro-
nica 0 incluso en una leucosi_s ｟｡ｧｵｾ｡Ｎ＠ . . . 

E este aspecto de la pohcitemia como s1tuaewn 
)re:eoplásica se asemeja al reverso de la medalla. las aplasias medulares, que ｴ｡ｾｴ｡ｳ＠ veces ｲ･ｰｲ･ｾﾷ･ｮＭ
i la fase previa a una leucos1s aguda. Ambas son 
an · d d t · 'iuacioncs de encruci]a a que pue en ermmar 
ｳｾｭｯ＠ tales o avanzar un poco más en malignidad 
ｾ｡ｲ｡＠ convertirse en enfermedades neoplásicas ｾｌｕﾭ
ténlicas. 
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ORIGINALES 

CONSECUENCIAS (ASISTOLIA Y PSEU­
DOASISTOLIA) DE LAS ENFERMEDA­

DES RESPIRATORIAS CRONICAS ( 

c. JIMÉNEZ DÍAZ. 

lnsl!tuto lit• ! nvt•HIJgao·ionps Clíni<·as y :\1Pdieas. 
Madrid . 

l. EL PROBLE:.\IA EX SU ARRA)l'QUE CLÍNICO. 

. Al lado del problema diagnóstico y terapéu­
llc.o _que en sí entraña el proceso respiratorio 
｣ｲ｟ｯ ｾＱ｣ｯ Ｌ＠ preocupa siempre en tales enfermos al 
chmco la repercusión circulatoria. Cuando no 
ｲｮｾ ･ ｲ ･ ｮ＠ antes por otra complicación, el aboca­
miento final es la asistolia derecha a través de 
la _hipertensión en el círculo menor. No es mi 
ObJeto ｲｾｦ･ｲｩｲｭ ｣＠ especialmente al cor pulmonale 
en sus d1ferentes aspectos. Hay- como es sabi­
do- un cor pulmonale agudo en la embolia pul­
monar, en el neumotórax espontáneo o r n una 
gl ran ｾｴ･ ｬ ･｣ ｴ｡ ｳ ｩ｡Ｌ＠ y hay una forma subaguda en 
as d1s · · _ emmac10nes neoplásicas, pero estos as-
<•¡ Contet·l'n<'· . 

Me!lictn \ 1 rn l•t'onun<'JUr!a t•n la Real A<'ademm de 1 
'1' VnlenC'ía. Mayo, 1957. 

pectos escapan de nuestro propósito. Quiero re­
ferirme al cor ¡:;ulmonale crónico, y principal­
mente a los cuadros clínicos de la asistolia de­
recha, su significación y la orientación de su 
terapéutica. 

Cianosis, edemas, ingurgitación yugular y 
disnea son los caracteres de más resalte a tra­
vés de los cuales el médico que espera los sín­
tomas reveladores del cor pulmonale confirma 
su presencia. Y, sin embargo, y éste es el pro­
pósito de mis palabras, una aproximación aJ 
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 sintomatología. 

En una publicación nuestra de hace unos 
años ' se llamaba la atención sobre una serie de 
hechos sorprendentes, entre los que puedo in­
cluir otros obtenidos por experiencia ulterior. 
En el sentido clínico, es en todo caso una asis­
tolia muy sui géneris. Las manos no están 
frías, sino calientes: ni pálidas, sino congesti­
vas; no hay ortopnea; el enfermo frecuentemen­
te está tendido , a pesar de su cianosis: el pulso 
es de frecuencia normal, no taquicárdico: su ex­
presión no es angustiada, sino tranquila. con 
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tendencia al sueño, del que despierta cuando se 
le hostiga para ello, para volver a caer en un 
sueño profundo y al parecer tranquilo. Con 
grandes edemas no hay estasis hepático. Suele 
haber oliguria intensa ; pero a diferencia de los 
cuadros asistólicos, ésta puede desaparecer por 
crisis, abriendo paso a una descarga muy in­
tensa y rápida. Cuando se estiman algunas 
constantes fáciles de realizar, nuestra sorpresa 
aumenta; con edemas, la velocidad segmentaría 
de circulación periférica está aumentada; la 
presión venosa es positiva, pero el tiempo de 
circulación brazo-lengua está disminuido y el 
volumen de expulsión, lejos de ser bajo, se au­
menta de modo notable. Desde el punto de vista 
terapéutico, cuando se da ese conjunto de sín­
tomas advertimos frecuentemente la inutilidad 
o perjuicio de los cardiotónicos. Una inyección 
intravenosa de estrofantina o digitálico de ac­
ción rápida puede originar la muerte; el trata­
miento con tónicos digitálicos de acción más 
lenta no modifica el cuadro o hace aparecer una 
taquicardia que no existía. Otros tónicos como 
el alcanfor o los similares sintéticos (coramina, 
cardiawl) son--<:omo luego puntualizaré-más 
nocivos. Si les suministramos diamox para pro­
mover diuresis, o ponemos diuréticos mercuria­
les, no responden por lo general y se agravan, 
¡ rofundizándose el coma. Si en virtud de la cia­
nosis y la dificultad de oxigenación les damos 
oxígeno, su cianosis se aumenta y el coma se 
nace más hondo e irremediable. :\luchas veces 
el médico, que ve clara la asistolia y da tónicos, 
combate la oliguria y da di uréticos, supone la 
anoxia y da oxígeno, se desmoraliza ante la fal­
ta de respuesta y atribuye la agravación del pa­
ciente, hasta la muerte, a la naturaleza irrever­
sible de la situación, y piensa que, "a pesar de 
todo lo hecho, no hay respuesta", sin recaer en 
lo que es la realidad: que su terapéutica así 
orientada es la causa de la agravación progre­
siva. Y por eso surgen también las sorpresas 
pronósticas; a veces la irreversibilidad del cua­
dro conduce a la abstención 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 mañana, como no ocurre nun­
ca en un asistólico, el enfermo parece brusca­
mente resucitado. 

No son las cosas siempre así, pero sí con una 
gran frecuencia. Otras veces hay una auténtica 
asistolia derecha con estasis hepática, reflujo 
hepatoyugular, taquicardia, disnea - ortopnea, 
etcétera, en la que el tratamiento tonicardíaco, 
diurético, etc., presta la ayuda similar a otra 
cualquier causa de asistolia. Pero en estos ca­
sos el enfermo está disneico, incorporado con 
t aquicardia, a veces con poca o sin cianosis, y 
hay claro estasis visceral. No es raro que pre­
viamente otros síntomas como el síncope de es­
fuerzo {DRESSLER 2

) o los fenómenos de angor 
hayan precedido a la asistolia. 

Considero necesario, como ya decía enlamen-

cionada publicación 1
, que se distingan para el 

manejo clínico estos dos cuadros : 
a) La seudoa.sistolia con cianosis, edemas 

sin taquicardia ni orlopnea, cianosis profunda' 
anasarca, sin estasis hepático; estasis ｹ ｵｧｵｬ｡ｾ＠
sin reflujo hepatoyugular. Y sobre todo con 
tendencia comatosa; y 

b ) La as-i-Stolia dN·ccha. ror pulmonale eró. 
n ico sen.s. strict. 

En numerosas ocasiones hemos realizado au. 
tapsias en enfermos crónicos respiratorios que 
sucumbieron en uno de estos cuadros; en los 
que pertenecían al primer tipo, con la mayor 
frecuencia el corazón es pequeño, aunque puede 
aparecer hipertrofia derecha: en el segundo 
tipo, la hipertrofia y dilatación son patentes en 
variable grado, el bulbo de la pulmonar está di· 
latado y los vasos pulmonares pueden presen 
tar esclerosis. FULTO!\' • en un análisis cercano 
del corazón en estos enfermos. obtiene conclu. 
siones similares. 

En la realidad clímca y anatomopatológica 
estos dos polos extremos. que presento con cier. 
to esquematismo ¡;ara s<>r más demostrativo, se 
imbrican: en una asistolia vera pued<' surgir el 
coma. como en una seudoasistolia pu<'de haber 
a la par desfallecimiPnto del ventnculo. En un 
enfermo qu<' muere sq;un el primer tq><>. el co· 
razón puede a¡ an'C<·r dilatado tamb1én. Esto 
nos prueba que sr trata dr doH mecamsmos que 
surgen en la evolución natural de los resp1rato· 
rios crónicos. par.t < 1 I nmc r t IJ>O. la alterac1 ｾ ｾ＠

en la sangre misma; para el segundo, el trastor· 
no de su circulación. Efec tivamente, en el pri· 
mero , el cuadro clínico deriva en esencia de la 
perturbación del equilibrio ión ico que la enfer· 
medad respiratoria con la insuficiencia de ven· 
t ilación supone; en el segundo, la asistolia de· 
recha se fragua a través de la hipertensión en 
el sistema de la arteria pulmonar. Conviene aho· 
ra analizar cómo en las enfermedades pulmo· 
nares se originan ambos trastornos: desequili· 
brío iónico e hipertensión pulmonar. 

II. A NÁLISIS PATOGÉNICO. 

Varios factores, en las enfermedades respi· 
ratorias crónicas, tanto si se trata de asma s.ub· 
intrante inveterado como de bronquitis crómca, 
enfisema o fibrosis, juegan un papel en las con· 
secuencias ulteriores. Aunque algunas de estas 
enfermedades sean distintas, en mayor o me· 
nor proporción, según cada una, se observan los 
factores que vamos a analizar. 

l. La obstrucción bronquial.-Existe ｣ｯｭ ｾ＠
uno de los fenómenos más destacados en e 
asma, y en el enfisema broncógeno, ｡ｾ Ｎ ｱｵ ･＠

también en fases críticas en los ｢ｲｯｮｱｷ｢ ＿ｾ Ｕ＠

crónicos y en las fibrosis. En el asma ha soh 0 

suponerse que el espasmo bronquial ｪｵ･ｧｾ＠ un 
papel fundamental; esta es la opinión ､ｯｭｩｮ｡ ｮｾ＠
te, per o por razones que hemos analizado ei· 
otros trabajos • me parece muy insegura. El h 
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tono de los músculos bronquiales forma par­
ferdc la reacción de conjunto que llamamos "re­
｡ｾ｣ｩ￳ｮ＠ asmática", ｰ･ｾｯ＠ no se Ｎｾ･ｭｵ･ｳｴｲ｡＠ en Ｑｾ＠
clínica, ni en el ･ｳｴｾｾｉｏ＠ ｾ･＠ accwn de drogas,, m 
n la ･ｾｰ･ｲｩｭ･ｮｴ｡｣ｷｮＬ＠ m en el efecto terapeu­

ｾ ｩ ｣ｯ＠ que sea lo fundamental. Acaso es, incluso, 
pos¡'ble que tenga _el ?bjetivo compensador Ｎｾ･＠
aumentar la presion, ｭｴｲ｡｡ｬｶ･ｯｬｾｲ＠ ｰｾｲ｡＠ facili­
tar la difusión del oxigeno: ･ｸｾ･ｲｩ･ｮｃｩ｡ｳ＠ en cur­
so en nuestro Instituto confirman este aumen­
to de difusión y oxigenación con el aumento de 
prcsié.n alveolar; es también verosímil que se 
oponga al edema del pulmón en estos enfermos, 
qul' pueden sobrepasar presiones críticas en el 
círculo menor estando extrañamente libres del 
edema agudo. 

Tiene sin duda una importancia más decisiva 
la obstrucción por moco, comprobada por todos 
los autores en la bt oncoscopia y en la autopsia. 
Recientemente hemos publicado otro caso de 
autopsia en mu, r t c asmái.ica, donde se ven los 
bronqu'os totalmente obstruidos y las glándu­
las anejas en una activísima hipersecreción que 
los rellena. En el enfisema la obstrucción por 
moco ¡ uc ie srr, como rn los bronquíticos cróni­
cos , r.or uno de estos mecanismos: choque, po­
luci6n e infección. Sin duda, la existencia de fac­
torf's ｯｬ｣ｲｾﾡｩｴｯｳ＠ en las agravaciones obstructivas 
del cnfisrma y las bronquitis juega un papel 
importante. ｾﾷ＠ es una de las razones de tenerse 
que aproximar estas enfcrmo:.:dades al asma en 
su mecanismo: cada vez se ve más claro que la 
diferencia tajante, visible en los casos extrema­
mente recortados, se esfuma en un mayor nú­
mero de casos. El aumento de polución del aire, 
sobre todo la inhalación de polvos irritantes, 
ante todo el tabaco, los humos, ciertos polvos 
orgánicos de origen vegetal, etc., es el determi­
nante de la fase obstructiva en muchas ocasio­
nes. La infcccióll tiene una importancia funda­
mental; la mayor parte de las veces la agrava­
ción a través de la obstrucción, en todas las 
｢ｲｾｮ｣ｯｮ･ｵｭｯｰ｡ｴ￭｡ｳ＠ crónicas, es ｭｯｴｩｶ｡､ｾ＠ ｾｯｲ＠
la ｭｾ･｣ｾｩＮ￳ｮ＠ respiratoria; por eso, el cuadro seu­
､ｯ｡ｳｩｳｴｾｨＮ｣｟ｯＮ＠ es generalmente febril, y por eso 
los. anbbwticos constituyen con frecuencia el 
meJor remedio en esa situación obstructiva 
grave. 

Aparte del moco obstruyente por rellenar la 
luz, contribuyen sin duda a la obstrucción otros 
mec,anismos que originan el obstáculo valvular 
segun Ｑｾ＠ expresión de JACKSON. No puede olvi­
darse ｣ｯｮｾｯ＠ la espiración forzada y difícil pue­
de Ｎ､･ｴ･ｾ ｭｭ｡ｲ＠ el colapso espiratorio de los bron­
qmos fmos, objetivado en los estudios de MEAD 
Y colaboradores y CHERNlACK 1 ". 

2. _Los cambios en las propiedades físicas del 
ｰｵｬｾｯｮＮＭｌｯ＠ que antes solía expresarse con la 
ｾ･ｮ｣ｩｬｬ｡＠ concepción de una pérdida de elastici­
dad. ha acarreado numerosas investigaciones 
･ｾｴ Ｑ ｾｮ｡､｡ｳ＠ a su confirmación, y en su virtud un 

ana Isis n · d t · . . d tas e emdo de los cambws en las pro-
Pie ades físicas '!el pulmón en relación con la 
entrada Y salida del aire. Ello ha sido posible á 

través de los métodos nuevos, que permiten es­
timar los cambios de presión y volumen o pre­
sión y flujo (inscripciones simultáneas de pre­
sión intratorácica, flujo espiratorio-inspiratorio 
y volumen pulmonar, registro electrónico y ple­
tismógrafo total). La "elastancia" está medida 
por el descenso de volumen, o flujo espiratorio, 
en relacién con la presión espiratoria; la llama­
da "compliance" en la actual bibliografía equi­
vale a la distensibilidad del pulmón, es decir, 
fuerza necesaria para hacerle dar de sí lo sufi­
ciente 1-ara 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 recíproco de la elastancia y se mide por 
la relacion presién volumen en la inspiración. 
Todavía se emplea el término de "resistancia" 
para el otstáculo que el pulmón opone a su dis­
tensión en virtud de otros factores físicos, lo 
que se ha llamado "viscosidad de tejido", a la 
que ROSSIER también llama "viscancia". 

Estas constantes físicas tienen diversas razo­
nes para alterarse en la afectación estructural 
(fibrosis, vers. usura, del tejido elástico), así 
como en el edema y en la congestión, que con­
forme demostramos en anteriores trabajos ex­
perimentales acompañan a la r eacción asmáti­
ca. Por otra parte, el obstáculo obstructivo y la 
acentuación del mismo en la espiración forza­
da, así como la taquipnea, exigen un mayor tra­
bajo para mantener la ventilación. 

3. El reparto desigual y el atrape de aire.­
El aire inspirado en los sujetos con enfisema y 
l:ronquitis queda en las agudizaciones en parte 
atrapado en el tórax 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 fenómeno puede, si 
se establece agudamente, ser puesto de mani­
fiesto en el trazado espirográfico, y su amplitud 
en un momento determinado puede revelarse 
por el método de ｄａｒｌｉｎｾ＠ y COURNAND 11 , que 
nosotros hemos utilizado, por la dilución del ni­
trógeno; otros autores (CO.\IROE y cols. 1 ) de­
terminan el r. en el medidor de N. del tipo Lilly 
después de respirar oxígeno 100 por 100. A la 
no homogeneidad de la mezcla gaseosa en los 
diversos territorios del pulmón contribuye tam­
bién la disminución del lecho capilar y por tan­
to la existencia de alvéolos insuficientemente 
perfundidos. El defecto de difusión es para BA­
TES y CHRISTIE 11 la alteración más importante, 
sobre todo-según nuestros estudios 12--en las 
fibrosis pulmonares. Puede medirse directa­
mente por la técnica del óxido de carbono (Co:-.1-
ROE y cols.) o por el de RILEY y COURNAND, que 
hemos utilizado nosotros haciendo respiración 
en dos niveles de concentración de oxígeno, con 
lo cual se estima la mezcla venosa y la difusión 
alvéolo-capilar. 

La obstrucción bronquial, los cambios en las 
propiedades físicas del pulmón, el desigual re­
parto por atrape de aire, el descenso del lecho 
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capilar y disminución de la difusión son las al­
teraciones principales de estos enfermos, com­
binadas en cada caso en variables proporciones: 
ahora bien, ¿cómo a su través se origina la hi­
pertensión en el círculo menor? 

Con método ingenioso han demostrado LEE y 
Du Bms 1 cómo los capilares pulmonares en los 
humanos pulsan y el f lujo varía en relación con 
los cambios del volumen de expulsión. En estos 
enfermos existe una poliglobulia que acompa­
ña a la anoxia. aunque no guarde con ella es­
tr:cto paralelismo; a la poliglobulia acompaña 
un aumento de la cantidad de srmgrr circulan­
te: sus caracteres son distintos a los de la poli­
globulia de la altura l WIL50:'\ y cols. ) . Es sa­
bido que hay un aumento del mlunu 11 dr C',l'/illl­
sión, pero éste no se traduce por variaciones 
sensibles en la presión arterial pulmonar por la 
distensibilidad de los capilares: solamente cuan­
do el lecho capilar esté francamente reducido, 
aumentos pequeños del índice cardíaco puedt:>n 
repercutir en la ¡. resión arterial pulmonar. Este 
factor, aumento de cantidad de sangre y dt:>l 
\'. E. , no puede explicar por tanto la hiperten­
sión pulmonar; 1 uede. en cambio, ser un factor 
de acentuación. 

El aumento dP la presión ¡,¡frQ(tl!·colar po­
dría, comprimiendo los capilares, ser un factor 
en el aumento de resistencias periféricas y, po1 
tanto, de la hipertensión pulmonar. Yo ht:> sos­
tenido anteriormente un cierto paralelismo en­
tre la hipertensión pulmonar y el grado de obs­
trucción bronquial, o lo que es lo mismo, la in­
suflación del pulmón. No obstante, las medicio­
nes directas no permiten señalar este factor, 
que también es aceptado por TAQUINI ¡ :, como 
fundamental. Todo tiende en el momento actual 
a considerar la hipertensión pulmonar más bien 
derivada de la anoxia a partir de los estudios 
de MOTLEY y cols. 2u y COURNAND ｾＢ Ｎ＠ E xperien­
cias en animales (EULER y LILJSTRAND 1

' ) y los 
estudios de pulmón dividido (DUKE 1

', STROUD y 
RAHM w) confirman el efecto de la anoxia. Es 
muy dudoso que la anoxia actúe sobre una iner­
vación vasomotora del círculo menor, cuyo 
papel fisiológico parece dudoso (COURNAND 2", 

DALY 21 y M. ARNOTT 22
), etc. Además, el efecto 

es también visible trabajando con un segmento 
pulmonar denervado (HALL 2 :¡ ). Parece más ve­
rosímil que en las enfermedades crónicas pul­
monares haya un exceso de alguna sustancia 
capaz de producir la hipertensión pulmonar y 
quizá ésta sea más activa en la anoxia. CouR­
NAND y cols. 24 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 2 " sobre el contenido en 5-hidroxitripta­
mina de la sangre de los capilares pulmonares 
en enfermos con y sin hipertensión pulmonar y 
sus cambios por la respiración de oxígeno 100 
por 100, así como por el Bol. La experiencia es 
toda vía demasiado corta, pero en algunos casos 

ht:>mos visto cómo la cifra de serotonina disminu. 
ye al tratar la anoxia. Es una sugestiva posibi­
lidad dada la acción bronconstrictora y aumen. 
tadora de la presión arterial pulmonar que tiene 
la inyección de hidroxitriptamina. No obstante 
últimamente DUim ha visto que así como el 
LSD, antagonista de la serotonina, inhibe la hi­
pertensión producida por ésta, no actúa sobre 
la derivada de la anoxia experimental. 

No ｨ｡ｾﾷ＠ duda que a través de la liberación de 
alguna sustancia activa, o por eualquier otro 
nwcamsmo aún desconocido, la anoxia puede 
determinar elevaciones dr la prrsión arterial 
pulmonar ｾＭ que éste puedt:> ser un mecanismo en 
juego en la prod ucr ión dr la h i rertensión pul­
monar en los ('11 f <.'rmos rrúmco!'l respiratorios 
pt:>ro el paralrlismo c>l1 nuestras observaciones ｮｾ＠
es estricto H ｾＭ crt:>o quC' drben intC'rvrnir otros 
factores al m1smo tiempo. Existen mecani.smo5 

nerviosos dr regulación <k la función dr lafl ca­
vidades cardíacas pat .t aJustar su función de 
modo congruen tr a l ra \'és de CJ uemo y Jll'l'SO· 

ceptore!'l. DI XTER ｾ ﾷ＠ cols. ｾ＠ pir.m;an que quizá se 
e\'ita el cdrma agudo de pulmón a presione.<; por 
encima de la considerada como crítica porque el 
aumento d(' ¡rcsil>n <'n la aurícula izquierda pro· 
mue\'e una resisl<.'ncia aunwntada r11 las arte­
riolas pulmonan:s q ut• dPfH"tHlt' a los capilares 
de la hi¡ <·r¡n·rsiún: CAHI II.I. y Dn·a.. . t•n Pxpc· 

riencias animah' s, obst•t'\'an que t' l aumento d 
presión inttaauuculat a<'!ntúa la ¡nsión ¡uJ .• 
monar, pero no cambia la resu;teneia. Otro fac· 
tor que podría ser aducido en el mecanismo de 
la hipertensión pulmonar sería la puesta en jue· 
go de los shunts (LIEBOW y cols. ') entre la cir· 
culación bronquial y pulmonar. Para CHUR· 
CHILL, este factor sería de importancia deci· 
si va. 

El mecanismo de la hipertensión pulmonar en 
los enfermos crónicos respiratorios es oscuro, 
y seguramente intervienen en él varios factores. 
pero lo positivo es su relación con la intensidad 
de la alteración de la función respiratoria y su 
papel fundamental en la producción a la larga 
del desfallecimiento derecho. 

Por otra parte, la defectuosa ventilación Ｈｱｾ･＠
resulta de disminución del lecho alveolar con de· 
ficit de perfusión a lveola r , el trastorno de difu· 
sión y la dificultad de entrada y salida del aire) 
origina, a l lado de la anoxia, la r etención d:l 
carbónico, hipercapnia, determinante de la ｾ･ｬﾷ＠
dosis respiratoria. La regulación de la vent1la· 
ción respiratoria se hace ¡::or la anoxia ｡｣ｴｵ｡ｮｾ ｯ＠
sobre los receptores periféricos del sinus caro­
tico, al tiempo que el acúmulo de carbónico ya 
no es capaz de regular a través del centro res· 
piratorio el equilibrio ácido-base, como es nor· 
mal, por la disminuida sens ibilidad de dicho cen: 
tro. Consecuencia respectiva de este trastorno' 
de la hipertensión pulmonar son los dos tipos: 
anóxico (seudoasistolia) y cardíaco (cor puJrnO 
nale crónico), que dibujamos al principio Y con· 
s ideramos más de cerca a continuación. 
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J!I. ANÁLISIS CLÍNICO Y FISIOPATOLÓGICO. 

1. El tipo anóxico; -.La hipoventilación al­
veolar es, en últim<;> termmo, 13; ca.usa de la ano­
xia y la hipercapma, por consi.gmente tanto de 
la cianosis como de la tendencia comatosa, que 
son los dos síntomas principales de este estado. 
Con frecuencia las venas del cuello aparecen in­
gurgitadas, p;ro, no obstante, la velocidad ｣ｩｲｾ＠
culatoria esta acelerada. PEARSON y KouNTz ｾｾ＠
demostraron un acortamiento del tiempo brazo­
lengua, que evidentemente demuestra que la dis­
tensién venosa relacionable con los cambios en 
la presión pleural en ambas fases respiratorias 
no es debida al estasis propiamente dicho. GI­
LLANDERS ｾＬ＠ señala que en este estado la presión 
sobre el hígado no produce reflujo hepatoyugu­
lar, como, en cambio, aparece en la asistolia de­
recha. El mismo autor refiere que el tiempo de 
circulación segmentaría no está aumentado a 
pesar del edema. Ya señalé antes la ausencia de 
estasis hepático a pesar de los edemas; en oca­
sione!4 el hígado puede parecer aumentado por 
estar empujado hacia abajo por el diafragma 
descendido. La cir culación renal está disminuí­
da (DAVIES y KILPATRICK y STUART-HARRIS y CO­

laboradores '), siendo llamativos los cambios 
bruscos que 1 uede experimentar. BROD y cola­
boradores han ad ucido argumentos que de­
mostrarían la existencia en la sangre de estos 
enfermos de una hormona adrenérgica que se li­
beraría en la anoxia-hipercápnica y cuyo efecto 
sería la disminuc ión de circulación glomerular. 
Así podría explicarse la brusquedad del cambio 
en la diuresis que puede darse en estos enfermos 
cuando su situación plasmática se mejora. Cabe 
preguntarse si esta sustancia que disminuye la 
diuresis no será la misma que eleva la presión 
pulmonar; ¡.,or ejemplo, la serotonina tiene am­
bos efectos en los animales. En muchos de estos 
enfermos un síntoma de resalte es la cefalea 
que puede resultar del aumento de la presión del 
líquido cefalorraquídeo. A ella se asocia la som­
nolencia, con despertar difícil y angustiado, que 
･ｸｾ｣･ｲ｢｡＠ aún la cefalea; en esas fases en que el 
ｓｾｊ･ｴｯ＠ queda presa de un sueño pesado, la ciano­
sis ｳｾ＠ ve acentuarse. CHARLTON y cols. 36 han 
descrito el coma acidótico recidivante en estos 
pacientes. 

. La ｡ｾ ･ ｮ｣ｩ｡＠ de estasis hepático y de taquicar­
d_Ia, as1 como de reflujo hepatoyugular, son los 
smtomas clínicos que inicialmente nos hacen 
pensar que todo el cuadro es consecuencia de la 
acidosis. No obstante, esto se confirma por el 
･ｸｾｭｾｮ＠ de los gases de la sangre, o lo que es 
pracbcamente similar para el médico práctico, 
por el estudio del bicarbonato o reserva alcalina 
del _Plasma, elevado hasta cifras muy altas, por 
ｾｮ｣ｩｾ｡＠ a veces de 80 vols. por 100. La demos-
ｲ｡ｾｉｏｮ＠ del aumento de bicarbonato y de la cia­
ｾｏｳｩｳ＠ n_os. sirve para conocer que existe el cua­

ro anox1co-hipercápnico, aunque naturalmente 
ｾ＠ ｾｸ｣ｬｵｹｾ＠ la po:::ibilidad de que ｳｩｭｵｬｴ￡ｮ･｡ｭ･ｮ ｾ＠

aya hiposistolia derecha; ambas cosas pue-

den combinarse, pero de lo que es necesario huir 
es de atribuir erróneamente el cuadro que deri­
va del trastorno iónico a insuficiencia cardíaca, 
lo cual es la base de la conducta terapéutica 
errónea. El alcanfor 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 
digitálicos, sobre todo los de acción rápida 
(cedilanid, estrofantina intravenosa), que 1-ue­
den originar la muerte o facilitar el desfa:lcci­
miento cardíaco 37 • 

Teniéndose presente que la regulac:Cn respi-
1 atoria se mantiene por el efecto de la anoxia 
sobre los quimioceptores del sinus 3 ', se com­
prende que la administración de oxígeno al dis­
minuir la anoxia suprime el único mecanismo de 
regulación, sin que, sin embargo, se lave la san­
gre del carbónico en exceso, que, ror el con:ra­
rio, al disminuirse la ventilación aumen:.-ará. 
Así se explica el efecto nocivo de la oxigenote­
rapia indiscriminada . Con frecuencia en los 
últimos años se suministra para J,;romove:::- dm­
resis en tales pacientes los inhibidores de la car­
bónicoanhidrasa-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 acción nociva 
de la ｴ･ｲ｡ｾ￩ｵｴｩ｣｡＠ instituída. 

2. El ti¡ o cardíaco o asistólico vero.-Antes 
de que se haga el cuadro de asistolia, ya el des­
fallecimento de la circulación pulmonar puede 
arrojar ciertos síntomas, ararte de la disnea al 
esfuerzo, que en estos enfermos respiratorios , 
con varios motivos de disnea, tiene poco valor 
diagnéstico. Hace muchos años describí en en­
fermos con ｨｩｰ･ｲｴ･ｮｳｩ ｾ ｮ＠ pulmonar • ' el "angor 
angiopulmonar", cuadro de angor no debido, se­
gún la interpretación que arroj3.bamos enton­
ces, a mecanismo coronario; VIA R ｾ＠ 1 ha estudia­
do el cuadro angoroide en la hi r ertensión pul­
monar posteriormente. Ultimamente, CORDAY 4 2 

ha dado una sugestiva interpretación a este fe­
nómeno pensando que el bulco de ia pulmonar 
dilatado comprime una rama de la coronaria. 
También debe mencionarse el síncore de esfuer­
zo descrito por DRESSLER 2

• El estudio electro­
cardiográfico con las cuf\·as típicas de sobre­
carga derecha, así como el examen radiOlógico 
con la dilatación del bulbo rulmonar y del Yen­
trículo derecho ; el estasis hepático con edemas 
de las piernas y estasis propiamente dicho (con 
reflujo heratoyugulaf) en el cuello, constitu­
yen los rasgos principales del cor pulmonale 
crónico propiamente dicho. Puede sumarse la 
cianosis, pero no es indispensable ni alcanza esa 
intensidad que se ve cuando hay hipoventila­
ción alveolar, por el hecho simple de la hipodi­
namia ventricular derecha. 

En la práctica ambos factores pueden asociar­
se creándose 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. 

IV. ｃｯｾｃｌｕｓｉｏｾｅｳ＠ TERAPÉUTICAS. 

Una profilaxis de estas situaciones se realiza 
cuando se trata la obstrucción bronquial, y de 
modo más general la hipoventilación alveolar. 
Esto comprende en esencia el empleo de los 
broncolí ticos, los aerosoles con aleudrina, pa­
min, etc., o con medio detcrger..te, y asimismo 
los esteroides, ｾｲｩｮ｣ｩｰ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ los preparado3 de 
¡...rednisona 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 respiración 
en presión inspiratoria positiva con el aparato 
de Bennett o la respiración en P. l. P. E. N .. 
como en el aparato de Barach. El tratamiento 
de fondo (desalergenenización, desensibilización. 
vacunas. medidas higiénicas, clima, etc.) tiene 
una importancia esencial en el enfisema v en las 
formas tórpidas del asma inveterado. En la ma­
yor parte de las ocasiones la agravación de es­
tos enfermos con aumento de la cianosis, ede­
mas, etc .. deriva de un accidente infeccioso, exó­
geno o resultante de la obstrucción; el trata­
miento con los antibióticos ha supuesto un con­
siderable progreso e incluso su profilaxis por el 
empleo sistemático de cloromicetina o terrami­
cina. No solamente interesa tratar constante­
mente a los enfermos respiratorios crónicos con 
el objetivo de mejorar su ventilación alveolar 
para disminuir sus molestias, sino también para 
impedir la anoxia, hipercapnia e hipertensión 
pulmonar, que son los caminos, como hemos 
visto, de la agravación y la evolución 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 cardíaco de otro. El grado de 
cianosis, estasis hepático, 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 sedimentación, hematíes, leucocitos y fórmu­
la, a través de lo cual podemos juzgar de la aci­
dosis, o hipercapnia, la reacción frente a la ano­
xia y la existencia o no de factor infeccioso aña­
dido. 

La hipercapnia y anoxia contraindica el em­
pleo del oxígeno muy formalmente; por las ra­
:r.ones que he dicho antes, este tratamiento pue­
de provocar la aparición del coma; puede em­
plearse solamente con observación a ratos, por 
ejemplo, quince minutos cada hora. Dejando pa­
sar por un catéter nasal 5 litros de oxígeno por 
minuto, puede calcularse que llegará al alvéolo 
una concentración de 02 de 35 por 100; dejando 
¡jasar 7 litros minuto, la mezcla llega a un 50 
r or 1CO aproximadamente. La utilidad del oxí­
geno puede ser solamente cuando el enfermo tie-

ne fuerte disnea, en fases ortopneicas, cuand 
en el cuadro participa auténtica hiposistolia ､･ｾ＠
recha. Lo que no debe l>ensarse nunca es que 
sea útil para combatir la cianosis ni despejar al 
enfermo, pues hará lodo lo contrario. En cnfer 
ｾｯｳ＠ tendidos en la cama sin disnea, sino mas 
bien estado comatoso, no hay nunca indicación 
de oxigenoterapia. También está contraindica. 
do el empleo del alcanfor y similares, cardiazol 
coramina, que producen en algunos casos taqui: 
cardia y excitación nC'rviosa, agravando el cua. 
dro sin ninguna ventaja. El C'mplC'o de los di<>i. 
lálicos debe ceñirse' a la necesidad que ､･ｲｾ･＠
del estado del ｣ｯｲ｡ｺｾ＠ n; en los casos C'n que todo 
resulte con e\ idencia dC'l trastorno de la sangre 
y no haya taquicardia, C'stas is hepático, etc., no 
solamente no tiene nmgún objeto, sino que es 
noci\ o su empleo. Los diuréticos mercuriales no 
suelen producir rcspuC'sta d1Ur6tica, <' incluso en 
los casos muy edematosos puede agravar la si. 
tuación ¡ reduciendo dcplec·¡ón de sodio. En 
cuanto al diamox ｾ＠ simllan !:', que de ｰｲｩｭｾＮＺｲ｡＠

intención podrían parcct•r de lógico uso por es· 
timular C'l CC'ntn> n·s¡,iratorio y ¡¡o¡· acarrear 
una pérdida dC' hicarbona to. en la n•a Ji dad !lrác­
tica es noci\'o: muchas ｜Ｇ･｣･ｾ＠ lwmos podido dar· 
nos cuenta de la agravación dPI t•nfl•rmo con :;u 
empleo : GALDSTOX u ha \'isto que si C'::> cierto 
que aumenta la eliminación dl' bical'hmuto. en 
cambio la retención <k cal'bónico siguP. 

Ultimament<' se ha pt'N'onizado PI l'mpleo de 
la aspirma Ln dosis alta::., o tlll ｾ｡ｨｴ＠ llat' 1 · 
venoso (TE:t>.TNEY y MILI. ｾｒ＠ 4 

• y WEGRIA y cols. ") 
para combatir la acidosis respiratoria. Mi im· 
presión es favorable, rues hemos visto eviden· 
tes mejorías con estos medicamentos; no obs· 
tante, no puede ･ｳｾ･ｲ｡ｲｳ･＠ un resultado milagro· 
so. El ACTH intravenoso en un gota a gota 
(10 mg. en 150-200 c. c. de suero) re¡,.etido cada 
ocho horas, la eufilina también intravenosa en 
la perfusión lenta, la aspirina y sobre todo la su· 
presién de cardiottnicos, diuréticos y oxígeno. 
son las armas mejores a mano del médico. En 
algunos casos, instituyendo el tratamiento con 
el a¡:arato de Bennett, con aire, y en ocasiones 
con aleudrina, hemos visto lavarse el carbónico 
del plasma C;on cierta rapidez acelerando consi· 
derablemente la mejoría. 

En lo referente al tratamiento del edema cuat1· 
do no ceda al tratamienLo anterior, soy decidí· 
do partidario de la evacuación ; el modo más sen· 
cilio de hacerlo es con una incisión superficial 
de la piel en ambos dorsos del pie estando el ･ｾﾷ＠
fermo sentado: así se evacuan 10-12 y más h· 
tros en un día. Es curioso, y no fácilmente ex· 
plicable por el momento, cómo la evacuación de 
los edemas mejora el total de la situación. Cuan· 
do es evidente el factor hiposistolia ventricular. 
a lo anterior es necesario añadir los digitálicos 
en la forma que corresponde a la a8istolia. Sr­
ría imperdonable hacer todo lo anterior Y n11 

atender a este factor si ti en<' realidad; en Ｑ ｾ＠
práctica, esto no ocurre nunca; en general. e 
médico prodiga, por el contrario, en abierto e:<· 
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ceso, los ｣｡ｲ､ｩｯｴ￳ｮｾ｣ｯｳＬ＠ sin ｴｾｮ･ｲ＠ en ｣ｵ･ｾｴ｡＠ los 
otros factores, de Importancia mucho mas fre­
cuente y decisiva. 

RESUMEX. 

El autor describe los dos cuadros clínicos, de 
aparente desfallecimiento circulatorio, que apa­
recen en los enfermos crónicos respiratorios, se­
parando dos tipos: el tipo anóxico-hiy:crcápnico 
(seudoasistolia), en el que lo fundamental es la 
alteración iónica del plasma, y el tipo cardíaco, 
en el que, efectivamente, existe una hipodina­
mia derecha, derivada ele la hipcrtensién pulmo­
nar. Los caracteres clínicos de ambos tipos son 
analizados, así como sus respectivos mecanis­
mos de producción, subrayándose la im¡,;ortan­
cia práctica, decisiva rara la vida del enfermo, 
de hacer esta discriminación en la práctica. 
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SUMMARY 

The writer describes the two clinical pictures 
of apparent circulatory failure occurring in 
patients with chronic respiratory disease. He 
､ｩｦｦ･ｲ･ｮｴｩ＼ｾＮＮｴ･ｳ＠ t.vo types: the anoxic-hypercapnic 
form (false heart failure) in which plasma ion 
disturl:ances rlay a k.ading role', and the cardiac 
form in which there actuallv is failure of the 
right ventricle derived from · pulmonary hyper­
tenswn. The clinical features of l:oth forms, as 
\\'ell as their respecthe mechanisms of produc­
tion, are analysed. Stress is laid on thc impor­
tance, of decish·e \'alue in so far as thc patient's 
life is concerned, of drawing this distinction in 
practice. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Der Author beschreibt die beiden klinischen 
Bilder des Kreislaufversagens, die bei chronis­
chen Erkrankungen der Atmungsorgane in 
Erscheinung treten und unterscheidet zwei 
Typen: hypoxamischer - hyperkapnischer Typ 
(Pseudoasistolie), welcher wesentlich auf einer 
Veranderung der Ionen des Plasmas beruht 
und Herztyp, bei welchem tatsachlich eine von 
der Lungenhypertension bedingte rechtseitige 
Hypodinamie besteht. Die klinischen Charaktere 
beider Typen, sowie der jeweilige Produktions­
mechanismus werden eingehend untersucht. 
wobei nachdrücklich auf die praktische Bedeu­
tung dieser Separation in der Praxis hingewie­
sen wird, die für 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), oü le fonda­
mental c'est l'altération ionique du plasme, et le 
type cardiaque oü il éxiste. en effet. une hypo­
dynamie droite, dérivée de l'hypertension pul­
monaire. Les caracteres cliniques des deux tv­
pes sont analysés ainsi que leurs mécanismes 
de production respectifs, en soulignant l'impor­
tance pratique, décisive pour la vie du malade, 
de faire cette discrimination dans la pratique. 


