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EDITORIALES

EL SHOCK EN EL COR PULMONALE AGUDO

Se acepta el termino de cor pulmonale agudo para in-
dicar la sobrecarga aguda y el fracaso del ventriculo
derecho como respuesta a un aumento subito en la re-
gistencia vascular pulmonar. Esta resi
aumentar por una obstruccién mecanica en el arbol ar-
terial pulmoenar o por la constriccion de las arteriolas
pulmonares.

No estd definidamente establecido cual de
factores predomina en la embolia pulmonar humana no
fatal, pero la evidencia actudl senala en favor de una

stencia  puede

estos dos

constriccion arterial predominante e la ohs
truccion por émbolo masivo., Las observaciones en ani-
males y las medidas de ia presion duranie las newr

debe ohsatiruir:

D COns-

nectomias humanas indican que
trefiirse a mas de la mitad la luz arterial pulmor
poder aumentar jenificativamente ln presion
pubmonar. Aparece asi que existe una zona estrecha en-
tre un grado de reduccion del arbol arteri:

1l pulmonar
que no tiene efecto importante sobre la circulacion y que

T para

arterial

tal:

produce una insuficiencia cardiaca irres
en esta estrecha zona puede

ga e insuficiencia ventricular derecha

reproduciy

Si el cor pulmonale agudo humano fue usado por

una obstruccién meecdnica pura del Arbol arterial pul-

monar por embolia masiva, entonces la ociusién de la
luz desplazaria hacia esa zona critics
simil que ocurra salvo en raras oc
ge cree que el cor puimonale agudo esta causado por pe-
queiias embolias por si mismas incapaces de obstruir
significativamente el arbol arterial puimonar, pero que
al ger reforzadas por una constriceion
nar intensa conduce a la sobrecarga e insuficiencia ven-
tricular derecha aguda. Experimentalmente, HAYNES ¥y
colaboradores y HARRISON han demostrar que
pequenos émbolos limitados a un sélo Iébulo del pulmoén
son capaces de producir una intens:
monar e insuficiencia derecha.

no es ve

8, En general,

arteriolar pulmo-

podido

hiperte; siOM E»,-I:[_

conocen los efectos hemoding-
(MCGINN, WHITTE ¥

sion arterial

Desde hace tiempo se
micos del cor
WOFF) ; levacion de ia pre
pulmonar, aumento de la presién en la suricula derecha
¥ de la presion venosa periférica v un descenso en la
presién arterial general. Ocasionalmente, la presion ar-
terial desciende a las cifras del shock y es precisaments
la patogenia del shock asociado con el cor pulmonale
agudo de una considerable importancia teérica v pric-
Lica,

pulmonale ag

se conoce la

En el shock, el volumen minuto cardiaco cae abrup-
tamente, mas alla de la capacidad del sistema arterial,
Para compensar ¢l pequeiio flujo por la vasoconstric-
€lon ¥ para mantener una presion arterial tolerable
Este descenso en el volumen cardiaco puede deberse a
sran numero de factores, periféricos o centrales. SELZER
}‘“‘ Supuesto que el concepto de shock cardiogénico estd
Justificado salo en relacién con una situacion en la que
un ventriculo sobrecargado v desfalleciente es el pre-
dominante o tothlmente responsable del descenso del vo-
!un‘wn minuto. Esto se ve en dos situaciones clinicas:
el infarto miocardico agudo y el cor pulmonale agudo
En q] primer caso, un ventriculo izquierdo profunda-
mente lesionado puede ser incapaz de mantener un flu-
10 general adecuado; en el segundo caso, el ventriculo
gm'f‘t‘.hu paclerolpq_\r el aumento sl’:bi_lo en la resistencia
N resultado similar. Ambas situaciones pueden repro-
ducirge experimentalmente (SELZER, TAYLOR y SELZER)
on la produccién de breves periodos de shock. Esta for-

ma de shoek eardiogénico en sentido estricto actia in-
cuestionablemente en la hipotensién terminal que se ob-
serva frecuentemente en los enfermos que mueren de
insuficiencia cardiaca. Ademas, puede sospecharse que
zea la causa fundamental del shock final v casi invaria-
blemente fatal en el curso de un infarto miocédrdico ma-
givo. 8in embargo, la patogenia de la forma habitual de
hipotension y shock gue aparece precozmente en el in-
it irdico ¥ en el cor pulmonale agudo continfia
siendo materia de controversia. Esto lo vemos en clinica
con claridad por las recomendaciones contrapuestas
para el tratamiento de tal shock, pues unos preconizan
altacs péuticamente los factores periféricos me-
npleo de aminas presoras (LIVESAY ¥y CHAP-
MPSON ¥y ZIPSER) o0 med e estimulo del 6r-
liotonicos (GORLIN v ROBIN).

't mic

..i | ..\ N _\-

no central por c

han tenido la oportunidad de ha-

ilatorios justamente antes y en el mo-
irrollarse el shock en relacion aparente
udo, Los fenomenos hemodind-
i ios. En el estadio pre-
=] tomdtico, aunque se habia
ohservado un descenso : 3 por 100 en el volumen mi-
nuto v un descenso considerable en la presién arterial.
Durante este estadio aparecié taquicardia, aumentd la
presion en la auricula derecha y una acentuacién de la
onda P en el electrocardiograma, sefialando todo ello
un aumento en la resistencia circulatoria pulmonar e
insuficiencia derecha precoz. Durante este estadio el vo-
lumen minuto cayé mas que la presién arterial, indican-
do una vasoconstriceién efectiva ¥y aumento en la resis-
tencia arteriolar general. El estadio de shock clinico co-
menzo bruscamente vy coincidiendo con las manifesta-
ciones clinicas se produjo una bradicardia subita v un
descenso de la presion en la auricula derecha. Estos he-
chos deben interpretarse presumiendo que después del
estadio inicial de sobrecarga derecha actuaba un factor
periférico, presumiblemente iniciado por un reflejo (; va-
gal?) gque condujo a la vasodilatacion, bradicardia, re-
dueceién del retorno venoso v que resulté en el shoeck
descenso en la presion de la au-
ricula derecha. El comienzo brusco y la naturaleza de
las alteraciones dinamicas observadas en relacion con
el estadic de shock suponen una fuerte evidencia en fa-
vor de la naturaleza neurogenica, periférica del shock,
v en contra de que sea una manifestacién de insuficien-
cia ventricular derecha con sobrecarga de esta cavidad.
Esta interpretacién encuentra apoyvo en la respuesta a
la administracién de L-noradrenalina y el curso favora-
ble después de la misma. SELZER y BRADLEY subrayan
que si este cuadro de shock que han observado en el cur-
20 de una cateterizacién cardiaca de rutina tiene un me-
canismo que puede actuar en otros casos de shock aso-
ciado con cor pulmonale agudo ¥y en casos de shock con
infarto miocdrdico agudo, es una cuestién gue no puede
resolverse en el momento actual, pero que las observa-
ciones que presentan demuestran gue en un corazén so-
brecargado agudamente se produce un reflejo vasodila-
tador que conduce el shock, ¥ que no estd relacionado con
la produccién de dolor, sino con las modificaciones cir-
culatorias. Seria éste un argumento adicional en favor
de considerar el shock, asociado con dichos dos proce-
808, en su mayor parte, como una complicacién secun-
daria mas bien que como una manifestacion directa de
insuficiencia cardiaca; ademas, el éxito terapéutico, al
combatir directamente los factores periféricos mas bien
que estimular el corazin desfalleciente, encontraria to-
davia otro apoyo miis en favor de dicha tesis,

pulmonsale a

» phservaron er

shoclkk, el enfermo estal

clinico asociado con un
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ULCERA PEPTICA AGUDA DESPUES DE LA CI-
RUGIA CARDIACA

—— e B e L a——

Se sabe que una amplia variedad de estimulos stresso-
res, cuando se aplican a un huésped susceptible, pueden
provocar una respuesta ulcerosa en el tracto gastro-
intestinal; asi, va hace afos se sabia la intervencién de
las quemaduras, traumatismos, enfermedades del sis-
tema nervioso central y las fracturas, teniéndose cono-
cimiento de la importancia de estimulo ulcerégeno que
suponen las intervenciones quirfrgicas.

Recientemente se han desarrollado de manera muy
amplia las intervenciones quirtirgicas para el tratamien-
to de algunas cardiopatias congénitas y adquiridas
Como experiencia general, estas medidas son excepcio-
nalmente complicadas y se aplican a enfermos con pro-
cesos cronicos y graves. Asi. la combinacién de una in-
tensa experiencia traumddtica aplicada a un huésped con
una enfermedad seria y de larga duracion, llenaria los
requerimientos exigibles a un agente excepcionalmente
stressor y posiblemente ulcerégeno.

En este sentido, BERKOWITZ ¥y cols. confirman la hi-
potesis mencionada v presentan siete casos de tilcera
péptica aguda producida después de la cirugia cardia-
ca; en seis de ellos se presentaron hemorragias gastro-
intestinales masivas y el séptimo tuvo una perforacion.
Murieron cuatro de los enfermos y sobrevivié otro mas
después de haberse realizado una reseccién gédstrica ur-
gente. El examen histolégico de las muestras de necrop-
sia o de resecciéon demostré que las tulceras eran efecti-
vamente agudas.

No se conoce con exactitud el mecanismo responsa-
ble de la tdlcera aguda del tracto gastrointestinal con-
secutiva a las intervenciones quirurgicas. Hace anos,
CUSHING sugeria un mecanismo neurégeno afectando al
hipotdlamo y el parasimpdtico. Otros autores culpan a
la hipotensién y la isquemia consiguiente, y asi, SELYE
ha demostrado que tras la produccién de una reaccion
de alarma, y durante la fase de shock, se puede ocasio-
nar la formacion de tlceras gastrointestinales agudas.
Dos de los enfermos objeto de este estudio mostraron
una hipotensiéon prolongada durante la intervenciéon e
inmediatamente después.

Mids recientemente, y en relacion con los conceptos
actuales sobre el eje hipotdlamo-hipéfisis-suprarrenales,
se postula un componente humoral. Asi, HUME, GRAY,
MOORE y SHAY suponen que el hipotdlamo en respuesta
al stress segrega una sustancia humoral que estimula a
la hipéfisis para liberar corticotropina, la cual a su vez
activa la corteza suprarrenal, produciéndose corticoides
que estimulan las glandulas géstricas para segregar aci-
do clorhidrico y pepsina.

BERKOWITZ y cols. subrayan gque la ulcera gastroin-
testinal aguda que se produce después de la cirugia car-
diaca es una complicacién grave, puesto que como ya
sefialamos murieron cuatro de los enfermos y otro so-
brevivié después de la cirugia gastrica,

Otro punto importante a sefialar es que dicha com-
plicacién aparece sin fundamento previo evidente y sin
prédromos, siendo las melenas, la hematemesis o el
shock el hallazgo inicial. En el caso con perforacion,
era significativo un dolor abdominal persistente con ri-
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gidez progresiva, pero fué falsamente interpretado des.
de el punto de vista clinico. Curioso es el hecho de que
uno de los enfermos tenia una ulcera previa, pero ep
este caso el origen de su hemorragia fatal fué una nye.
va lesién en el estomago.

Apareciendo en la forma citada, la ulcera del tracty
gastrointestinal asume una posicion importante comg
una de las causas posibles del shock no diagnosticadg
en el postoperatorio del enfermo cardiaco. Por lo tantg,
deben hacerse frecuentemente examenes del abdomen
asi como del corazdén y los pulmones, e incluso un exa.
men rectal puede en ocasiones estar indicado para des.
cubrir la existencia de melenas

Mientras no se pueda predecir qué enfermos pueden
desarrollar esta llamadas “tlceras stressoras"”, el mé-
dico debe estar siempre alerta frente a esta posibilidad
lo que es especialmente cierto para aquellos enfermos
que ya han demostrado una respuesta anormal al stress
en el pasado.

La tlecera aguda sin hemorragia clinica o perforacidn
es mucho mds frecuente de lo que generalmente se su-
pone. Asi, en un estudio de un grupo de enfermos que
murieron después de la cirugia cardiaca por diferentes
causas, los hallazgos de necropsia demostraron una in-
cidencia de lesiones ulcerosas agudas del tracto gastro-
intestinal superior al 15 por 100 (BERKOWITZ), ¥ si es-
tos enfermos hubieran vivido mds tiempo habrian ma-
nifestado la sintomatologia correspondiente

Por 1ltimo, hacen mencién al tratamiento de la he-
morragia o perforacién gastrointestinal aguda
casos, manifestando que debe ser rdapido; las tran

estos
sfusio-
nes inmediatas y la cirugia precoz pueden salvar la vida
en contraste con el resultado final de la actitud mas
conservadora de vigilancia armada, frecuentemente apli-
cable a la tlcera cronica
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MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA HIPOPO-
TASEMIA

Los enfermos en los que se encuentran concentracio-
nes anormalmente bajas de potasio en el plasma pue-
den tener numerosas alteraciones primitivas de tipo fun-
cional u organico. Sin embargo, la mayoria de los signo_s
y sintomas atribuidos a la hipopotasemia son inespeci
ficos, encontrandose también en numerosos enfermos
sin cifras bajas de potasio. Ademds, el déficit de pota-
sio puede complicarse casi siempre con muiltiples tras-
tornos de la homeostasis, lo que enmascara o modifica
sus efectos. Por lo tanto, la asociaciéon de una determi-
nada anormalidad clinica con la hipopotasemia no indica
necesariamente que la anormalidad esti causada pnl"ll‘
hipopotasemia “per se”, Hasta el presente no se ha in-
vestigado sistemdticamente la frecuencia de los dife:
rentes signos y sintomas que se presentan en la hipopo-
tasemia en relacién con la cifra de potasio en el plasma.

SURAWICZ y cols., durante un estudio de siete meses
de duraci6n, encuentran 557 casos de hipopotasemia e
el curso de 2.786 determinaciones de potasio. La inc
dencia en mujeres fué signifibativamente mds alta que
en los varones y la mortalidad de los enfermos hipop®
tasémicos fué notablemente superior a la de la mortd-
lidad de conjunto en el hospital.

La lista de las enfermedades diagnosticadas en SUS
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enfermos es francamente extensa, _poru_r-.l hecho de que
el 20 por 100 de los sujetos tenian insuficiencia }IEp{lLica
subraya la asociacion muy frecuente de este ultimo pro-
ceso con la hipopotasemia, hecho ya sefialado por ART-
MAN ¥ WISE. Tuvo gran importancia etiolégica una in-
gestion inadecuada de potasio en casi todos los casos,
aunque en la mayvoria de los enfermos intervenian dife-
rentes factores.

No les ha sorprendido la relaciéon entre la hipopota-
semia y al hipocloremia ni tampoco la frecuente presen-
tacion de alcalosis; sin embargo, la incidencia de hipo-
calcemia fué notablemente alta, no pudiendo llegar a
determinar si la relacion entre la intensidad de la hipo-
potasemia ¥ la hipocalcemia era simplemente fortuita.
Aungue fué frecuente la hipocalcemia, sus manifestacio-
nes clinicas fueron raras y en ningun caso se presenté
tetania durante la administracion de potasio, como pue-
de esperarse cuando se administra potasio en presencia
de hipocalcemia (ENGEL y MARTIN).

En cuanto a las manifestaciones clinicas, las comen-
tan en relacién con la frecuencia de presentacién, rela-
cién con la intensidad de la hipopotasemia y, por tltimo,
su especificidad. Respecto a la frecuencia de presenta-
ci6n, sus resultados son superponibles a los de ELLIEL ¥
colaboradores, v aunque LANS y cols. han descrito la pa-
rdlisis muscular en seis de 309 enfermos guirargicos hi-
popotasémicos, esto no ocurrié en su experiencia; la ci-
fra mas baja de potasio en el plasma fué de 2,0 mEq./L..
v ya HOLLENDER sugirié que la paralisis s6lo aparece
cuando la concentraciéon es inferior a 1,9 mEq./L. Sin
embargo, es bien conocido el hecho de la falta de rela-
eion estricta entre las cifras de potasio intracelular y la
pardlisis muscular.

Las anormalidades cardiovasculares gque se adscriben
a la hipopotasemia no se descubren frecuentemente du-
rante el examen fisico; excepcion a esto es la aparicién
de arritmias; rara vez se presenta una dilatacién car-
diaca manifiesta y la aparicion de soplos que puedan
atribuirse a la hipopotasemia. No han encontrado alte-
raciones uniformes en la presion sistolica y del pulso en
la hipopotasemia, asi como tampoco una insuficiencia
cardiaca congestiva gque podria atribuirse a este tras-
torno electrolitico.

En cuanto al segundo aspecto, SCHLESINGER y cola-
boradores apreciaron una relacién grosera entre el tras-
torno de la peristalsis intestinal v el grado de hipopota-
semia, pero por otro lado, la literatura no indica una
relacién entre la intensidad de 16s sintomas hipopotasé-
micos y la concentracién del potasio extracelular. En su
material la relacién no fué exacta, salvo en lo que co-
rrespondia a la actividad de los reflejos tendinosos pro-
fundos; asi, la ausencia de reflejos o la hiporreflexia en
enfermos hipopotasémicos antes del tratamiento se aso-
cié casi siempre con una cifra de potasio en el plasma
por debajo de 3,0 mEq./L., mientras que el resto de los
enfermos mostraban un nivel superior a dicha cifra y
tenian reflejos normales.

Cabria esperar que la astenia muscular se relaciona
ra, como los reflejo tendinosos profundos, con el grado
de la hipopotasemia; sin embargo, el método de deter-
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minar la potencia muscular por ellos empleado exige la
cooperacion del enfermo y, por lo tanto, excluye a la
mayoria de los enfermos graves. Esto explicaria la
mala correlacién entre la potencia muscular y la inten-
sidad de la hipopotasemia observada en sus casos.

Y en cuanto a la especificidad de las manifestaciones
clinicas de la hipopotasemia, es dificil de valorar. Como
existen alteraciones de otros electrolitos después de la
administracién de potasio y otras anormalidades aso-
ciadas en el estado clinico, la desaparicién de ciertos
signos y sintomas después de la terapéutica con potasio
no es una evidencia segura de que se deben a la hipopo-
tasemia. Ademads, algunas de las alteraciones observa-
das después de la infusion podrian atribuirse a los efec-
tos del agua, cloruros o sodio que se administran simul-
taneamente con el potasio. Sin embargo, de acuerdo con
los autores, han visto una mejoria rdapida del estado
mental, lentificacion y profundidad de la respiracion,
aumento en la motilidad intestinal, desaparicién de las
nauseas, aumento en la potencia muscular y de la res-
puesta de los reflejos tendinosos después de la infusion
de potasio.

La mejoria en la potencia muscular y de los trastor-
nos neuromusculares después de la administraciéon de
potasio es generalmente lenta y el hallazgo de que era
mas frecuente una mejoria rdpida de la funcién mental
y de la motilidad intestinal que en la potencia muscular
v actividad refleja va de acuerdo con las observaciones
sobre la velocidad de acaparamiento y recambio del po-
tasio en diferentes érganos.

Después de haberse corregido presumiblemente el dé-
ficit de potasio, rara vez persisten las nduseas y los vo-
mitos, la depresién mental y la distensi6én abdominal,
mientras que mas de la mitad de los casos todavia mues-
tran un patrén respiratorio anormal, astenia muscular
v disminucién de los reflejos profundos. Ahora bien, si
estos hallazgos indican que los sintomas neuromuscula-
res no son muy especificos de la hipopotasemia, o si son
especificos, pero requieren un tiempo mayor para que
se produzea la mejoria, esto no puede contestarse bajo
la base de dicho estudio.

En realidad, la naturaleza inespecifica de las mani-
festaciones clinicas de la hipopotasemia en este grupo
de enfermos profundamente afectados y obnubiiados
mentalmente subraya la importancia del estudio elec-
trocardiografico y otras medidas de laboratorio para el
diagnéstico de este trastorno.
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