
EDITORIALES 331 

E DITOR I ALE S 

EL SHOCK gN ｉｾｌ＠ COR PULMONALE AGUDO 

se acepta el término <le cor pulmonalc agudo para in­
dicar la sohn'carga Hguda y el fracuso del ventrículo 
derecho romo ｲ･ｾＺｰｵ･ｳｴ｡＠ a un aumento súbito en la re­
sistencia Yascular pulmonar. Esta rcsistPncia puede 
aumentar por una obstrucción mecánica en el árbol ar­
terial pulmonnt· o por la constricrión rle las nt·teriolas 
rulmonares. 

No está dcfmidamcntP establecido cuál de estos dos 
factores predomina t•n la embolia pulmonar humana no 
fatal, pero la evidencia aetunl señal11 <·n ｦｾ＠ vor de una 
constricción arterial predominante S(,))l'e !;1 gran obs­
trucción pot t'mbolo rnasiYo. Las obs0n·aciones en ani ­
males v las medidas de ia p•·esión durante las ncumo­
necton{ías humanas indican que debe obstruirse o cons­
treñirse a mli.s de la mitad la luz artcl'ial pulmonar para 
poder· numentar sig-níficatiY<UIH'nte Ju presión arterial 
pulmonar. Aparece a!'>! que existe una zon·t ｣Ｎｾｴｲ｣｣ｨ｡＠ en­
tre un grado de reclucdón del ár·bol arterial pnlmonar 
que no tiene <'1 cct o impnr tan te sobre la ci n u ladón v que 
produce una msuíicu•ncra cardíaca itTC\'Crs:hJc y fatal; 
en esta estrecha zona puede reproducir·sc una :;ohrecar­
ga e insuficiPn<'Ht vt•ntricular cto·echa aguda. 

Si el cor pulmonalc ag-udo humano fuera causado por 
una obstntcc16n nweánka punt del ;ir hol at tcl'ial pul­
monar por rmbolia masiva. cntonct>s la oclusión de la 
luz dt•splnzarín hacra esa zona crític<J lo que no rs vero­
:;ímil que ocurra !'alvo en raras ocasiones. En general, 
ｾ･＠ cree que el cor pulmonnle agudo cstti causad•J por pe­
queñas embolias poi" sí mismas incapHces de obstruir 
significativamente el árbol arterial pulmor.ar, pero que 
al ser reforzadas pot· una constricció;1 arterio!ar l)\llmo­
nat· intensa conriuce a la sobre<'arga e msuftciencra ven­
tricular derc('ha aguda. Experimentalmente, H \Y:\ES \' 
colaboradores ;-; H.'HHISO:-; han podido clemost1ar que 
pequeños émholns limitados a un sólo Jólmlo del pulmón 
son capaces de p.-odut•ir una inten!'a niperte.1:-<JÓ'1 pul­
monar e insuficiencia derecha. 

Desde hace tiempo se conoeen los Pfrctos h cmodinü­
mrcos dE'I cor· pulmonalc ar;urlo (:\1< <;1:--'\. \"\JIITTE y 
Wm F 1; se <·onoce la dcvación de i,L pn'sión artenal 
pulmonar, aumento de la prcstón en la .• uríeula derecha 
Y de la presión vcno!'a periférica -:.· un descenso en la 
prestón arterial general Oca.;íonalmcntc. la presión a¡·­
terial desciende el las cifl i.lS del shorl< y !'S precisamente 
la patogenia del shock asociarlo !'On el co1· pulmonall' 
agudo de una !'Onsiclt rabie importancia teór ka v prác­
tica. 

F.n el shol'k, el volumen minuto cardíaco cae abrup­
tamente. más allá de la capaddad del sistema arterial. 
ｐｾｲ｡＠ compensar el pequeño flujo por la vasoconstnc­
crón y para mantener una ｰｲ･ｾｩ￳ｮ＠ arterial tolcrabll'. 
Este descenso en el volumen cardíaco puE'de <leberse a 
gran número de factores. pcrifrricos o !'cntrales. SELZEH 
ｾ｡＠ ｾｵｰｵ･ｳｴｯ＠ que el concepto ele shock cardiogénico e::;tá 
JUstrfrcado sólo en relación con una situadón en la qm' 
un ventrículo sobrecargado y desfalleciente es el pre­
dominante o totalmente respom;able del descenso del vo­
lumen minuto. Esto se ve en dos situaciones clínicas: 
el infatto miocárdico agudo y d cor pulmonale agudo. 
En el p rimer caso, un ventrículo izquierdo profunda­
mente lesionado puede ser ineapaz de mantener un flu­
JO general adecuado: en el segundo caso. el ventrículo 
derecho padece por el aumento súbito en la 1·esistenci,\ 
con. resultado similar. Ambas situaciones pued<'n repro­
ducrrse experilllc,ltalmente {SI·:LZJ·:R, T \\ LOR y SELZER l 
con la producción de breves per íodos de shock. ｉ ｾｳｴ｡＠ for-

ma <le !'hock cardiogénico en sentido estricto actúa in ­
cue;:tionablcmente en la hipotensión terminal que se ob­
serva frecuentemente en los enfermos que mueren de 
insuficiencia r.ardíaca. Además, puede sospecharse que 
f:ea la causa fun damental del sh0ck final y casi invar ia­
blerncntc fatal en el curso de un infarto miocárdico ma­
'.IVO. Sin embatgo, la patogenia de la forma habitual de 
hipotensión y shock que aparece precozmente en el in­
farto miocárdico y en el co1 pulmonalc agudo continúa 
siendo matel'ia de cont10versia. Esto lo vemos en clínica 
con cl<>lidad por las recomendaciones contrapuestas 
para el tratamiento de tal shock, pues unos preconizan 
at...'lcar terapéuticamente los factores periféricos me­
diante el empleo de aminas presoras tLIYES . .w y CHAP­
:IIA:-.; y ｓａｾＮﾡｰＺ［ｯｸ＠ y ZIP:::iER) o mediante estímulo del ór­
gano central por cardiotónicos (GORLI:\ y ROBI:\ ¡. 

SEI.ZER y ｂｾｴ＠ \liLEY han tenido la oportunidad de ha­
ce! estudios circulatorios justamente antes y en el mo­
mento de desarrollar::;e el shocl< en relación aparente 
con un co1· pulmonale agudo. Los fenómenos hemodiná­
micos ｾ･＠ obset varon en dos estadios. En el estadio pre­
shock, el enfermo estaba asintomático. aunque se había 
obsen·ado un descenso al 2.') por 100 en el volumen mi­
nuto y un descenso considerable en la presión arterial. 
Durante este estadio apareció taquicardia, aumentó la 
presión en la aurícula ､･ｲ･｣ｨｲｾ＠ y una acentuación de la 
onda P en el electrocardiograma, señalando todo ello 
un aumento en la resistencia circulatoria pulmonar e 
insuficiencia derecha precoz. Durante este estadio el vo­
lumen minuto cayó más que la presión arterial. indican­
do una vasoconstricción efectiva y aumento en la resis­
tencia <trteriolar ge:1eral. El estadio de shock clinico co­
menzó bruscamente y coincidiendo con las manifesta­
ciones clínicas se produjo ur.a bradicardia súbita :-.· un 
descenso de la presión en la aurícula derecha. Estos he­
chos deben ir.terpretarse presumiendo que después del 
estadio inicial de sobrecarga dererha actuaba un factor 
pedférico. presumiblemente iniciado por un reflejo 1 ¿va­
gal ., l que condujo a la vas)dilatación. bradicardia. r e ­
ducción del retorno venoso ｾﾷ＠ que resultó en el shock 
clínico asociado con un descenso en la presión de la au­
lícula derel'ha. El comienzo brusco y la naturaleza de 
las alteradoncs dinámicas observadas en relación con 
el estadio de shock saponen una fuerte eYider.cia en fa­
\'Ol" de la naturaleza neurogeníca. pu·iférica del shock. 
y en contra de que sea una manifestación de insuficien­
cia ventricular derecha con ｾｯ｢ｲ･｣｡ｲｧ｡＠ de esta cavidad. 
E!'ta interpretación CliCuentra apoyo en la respuesta a 
la administración de L-noradtenalina y el curso favora­
ble después de la misma. SEI.ZEI! y Bt! \DLEY subrayan 
que si este cuadro ､･ｾ＠ shock que han observado en el cur­
so de una cateterización cardíaca de rutma tiene un mc­
canbmo que puede actuar en otros casos de shock aso­
ciado con cor pulmondle ag-udo y en casos de shock con 
infarto miocúrdico ag1.1do. es una cuestión que no puede 
resolYerse en el momento actual. pero que las observa­
ciones que presentan demuestran que "ll un corazón so­
brecat gado agudamente se produce un reflejo vasodila­
tador que conduce el shock. y que no está relacionado con 
la producción de dolor. sino con las modificaciones cir­
culatorias. Sería éste un argumento adicional en favor 
de considerar el shock. asociado con dichos dos proce­
sos, en su ｮｵﾡｾﾷｯｲ＠ parte. como una complicación secun­
daria mas uien que como una manifestación directa de 
insuficienci ... eardíaca; además. el é:dto terapéutico. al 
combatir directamente' los factores ｰ･ｲｩｦ￩ｲｩ｣ｯｾ＠ más bien 
que estimular el corazón desfalleciente. encontraría to­
davía otro ｡ｰｯｾﾷｯ＠ m<is en favor de dicha tesis. 



.. 

332 REVISTA CLJNICA ESPAÑOLA 15 septiembre 1957 

BIBLIOGRAFIA 

ｇｯｒｌｉｾＮ＠ R. y Ros ｾＮ＠ E D. Brit. Med. J .. l. 937. 1955 
HARRISO:>., C. Y. J. P ath. B act., 63, 195, 1951. 
Hn-:-:ES, F. \\', K IXX EY, T . D., ｈ ｾＺｉＮｌｮｴ［［Ｌ＠ H. K Y Orxn:-:. L. 

Fed Proc., 6, 125. 19-17. · 
L!\'F.SAY, \V R. y CIIAPMAX, D \Y Am J . ::\h'd i'{'i . 2:!5, 

159, 1953. 
McGI:-:x, S . y "'HIT!:, P. D. J. A M. A, 10·1, 1 173, 1935. 
ｓａｾｬｐ ｓｏｘＬ＠ J . J . y ZIPSF.R, A. Circulation, 9, 3'<, 1951 . 
SELZER, A . Am. Heart J ., 44, 1, 1952. 
SELZER, A. y BRA!\LEY, H. \V.-Am. J. 1\Ied .. 22, 163, 1957. 
SELZER, A. y TAYLOR , G. \V.-Am. H eart J., 11 , 12, 1952. 
\YOLFF, L . Circulation, 6, 768. 1952. 

ULCERA PEPTICA AGUDA DESPl'ES DE LA CI­
R UGIA CARDIACA 

ｾＭﾷＭＺＭＺＺｲＺＭﾷＺＭＭ Ｎ Ｍ Ｎ Ｍ Ｍ

Se sabe que una amplia vanedad de estímulos stresso­
res. cuando se aplican a un huésped susceptible, pueden 
provocar una respuesta ulcerosa en el tracto gastro­
intestinal; así, va hace años se sabía la intervención de 
las quemaduras. traumatismos. enfermedades del sis­
tema nervioso central y las fracturas. teniéndose cono­
cimiento de la importancia de estimulo ulcerógeno que 
suponen las intervenciones quirúrgicas. 

Recientemente se han desarrollado de manera mu\· 
amplia las intervenciones quirúrgicas para el tratamien­
to de algunas cardiopatías congénitas y adquiridas. 
Como experiencia general. estas medidas son excepcio­
nalmente complicadas y se aplican a enfermos con pro­
cesos crónicos y graves. Así, la combinación de una in­
tensa experiencia traumática aplicada a un huésped con 
una enfermedad seria y de larga duración, llenaría los 
requerimientos exigibles a un agente excepcionalmente 
stressor y posiblemente ulcerógeno. 

En este sentido. BERI..:OWITZ v cols. confirman la hi­
pótesis mencionada y presentait siete casos de úlcera 
péptica aguda producida después de la cirugía cardia­
ca; en seis de ellos se presentaron hemorragias gastro­
intestinales masivas y el séptimo tuvo una perforación. 
Murieron cuatro de los enfermos y sobrevivió otro más 
después de haberse realizado una resección gástrica m·­
gente. El examen histológico de las muestras de necrop­
sia o de resección demostró que las úlceras eran efecti­
vamente agudas. 

No se conoce con exactitud el mecanismo responsa­
ble de la úlcera aguda del tracto gastrointestinal con­
secutiva a las intervenciones quirúrgicas. Hace años, 
CUSIIING sugería un mecanismo neurógeno afectando al 
hipotálamo y el parasimpático. Otros autores culpan a 
la hipotensión y la isquemia consiguiente, y así, ｓｅｌｮｾ＠
ha demostrado que tras la producción de una reacción 
de alarma, y durante la fase de shock, se puede ocasio­
nar la formación de úlceras gastrointestinales agudas. 
Dos de los enfermos objeto de este estudio mostraron 
una hipotensión prolongada durante la intervención e 
inmediatamente después. 

Más recientemente, y en relación con los conceptos 
actuales sobre el eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenales, 
se postula un componente humoral. Así, HUME, GRAY, 
MOORE y SHAY suponen que el hipotálamo en respuesta 
al stress segrega una sustancia humoral que estimula a 
la hipófisis para liberar corticotropina, la cual a su vez 
activa la corteza suprarrenal, produciéndose corticoides 
que estimulan las glándulas gástricas para segregar áci­
do clorhídrico y pepsina. 

BERKOWITZ y cols. subrayan que la úlcera gastroin­
testinal aguda que se produce después de la cirugía car­
diaca es una complicación grave, puesto que como ya 
señalamos murieron cuatro de los enfermos y otro so­
brevivió después de la cirugía gástrica. 

Otro punto importante a señalar es que dicha com­
plicación aparece sin fundamento previo evidente y sin 
pródromos, siendo las melenas, la hematemesis o el 
shock el hallazgo inicial. En el caso con perforación, 
era significativo un dolor abdominal persistente con ri-

gidez progresiva, pero fué falsamente interpretado des. 
de el punto de vista clínico. Curioso es el hecho de que 
uno de los enfermos tenía una úlcera previa, pero en 
este caso el origen de su h('monagia fatal fué una nue­
Ya lesión en el estóinago. 

Apareciendo en la forma citada, la úlcera del tracto 
gastrointestinal asume una posición impor tante corno 
una de las causas posibles del shock no diagnosticado 
en el postoperatorio d('l enfermo cardíaco. Por lo tanto, 
deben hacerse frecuentemente exámenes del abdomen 
así como del corazón y los pulmones. e incluso un exa: 
men rectal puede en ocasiones eslm· imllcado para des­
cubrir la existencia de melenas. 

Mientras no se pueda pr('dccir qué enfermos pueden 
desarrollar esta llamadas "úlceras strcssoras", el mé­
dico debe estar siempre al('rta fr('ntc a ('Sta posibilidad, 
lo que es especialmente cierto pam aquellos enfermos 
que ya han demostrado una respursta ano1·mal al stress 
en el pasado. 

La úlcer a aguda sin hcmot ragta clíntca o perforación 
es mucho más frecuente de lo CJII(' generalmente se su­
pone. Así, en un estudio d(' un grupo cic <'nfermos que 
murieron después de la cit ugía carclíara por diferentes 
causas, los hallazgos de necropsia demostraron una in­
cidencia de lesiones ulc('rosns agudas d('l tracto gastro­
intestinal superior al lfi por 100 ｦｂｾ Ｚ Ｑｯ｜ｯ｜｜ＧｴｔＷＮｬ Ｌ＠ y si es­
tos enfermos hubJCran vívido müs til•ntpo habrían ma­
nifestado la sintomatologin l'OITt"Spon<licntc. 

P or último. hnren mención al tmtamíento de la he· 

morragia o perforación gaRtrotnll'Stinal aguda en l'Stos 
casos, manifestando que debe ser n'ipiclo; las tmnsfuBio· 
nes inmediatas y la cin1gía pn <'07. p1wclt n saiYat· la \'Ida 
en contraste con el r('sultaclo final de la a<'litud más 
conservadora d(' vigilatwia arnwrla. fn•c·uentcmentc nph· 
cable a la úlcrra crómcu. 
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MANIFEST A ClONES 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 orgánico. Sin embargo, la mayoría de los signos 
y síntomas atribuidos a la hipopotasemia son inespecí· 
ficos, encontrándose también en numerosos enfermos 
sin cifras bajas de potasio. Además, el déficit de pota­
sio puede complicarse casi siempre con múltiples tras­
tornos de la homeostasis, lo que enmascara o modifica 
sus efectos. Por lo tanto, la asociación de una determi· 
nada anormalidad clinica con la hipopotasemia no indica 
necesariamente que la anormalidad está causada por la 
hipopotasemia "per se". Hasta el presente no se ha in­
vestigado sistemálicamen te la frecuencia de los dife­
rentes signos y síntomas que se presentan en la hipopo· 
tasemia en relación con la cifra de potasio en el plasma. 

SURAWICZ y cols., durante un estudio de siete meses 
de duración, encuentran 557 casos de ｨｩｰｯｰｯｴ｡ｳ･ｭｩ ｾ＠ e? 
el curso de 2.786 determinaciones de potasio. La mcl­
dencia en mujeres fué signiflt:ativamente más alta que 
en los varones y la mortalidad de los enfermos hipopo· 
tasémicos fué notablemente superior a la de la morta­
lidad de conjunto en el hospital. 

La lista de las enfermedades diagnosticadas en sus 
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fermos es francamente extensa, pero el hecho de que 
･ｾ＠ 20 por 100 de los sujetos tenían insuficiencia hepática 
e braya Ja asociación muy frecuente de este último pro­
suso con la hipopotasemia, hecho ya señalado por ART­
ｾｾ＠ y ｷｲｳｾ ［Ｎ＠ Tuvo gran importancia etiológica una in­
gestión inadecuada de potasio en casi todos los casos, 
aunque en la mayoría de los enfermos intervenían dife­
rentes factores. 

No les ha sorprendido la relación entre la hipopota­
semia y al hipocloremia ni tampoco la frecuente presen­
tación de alcalosis; sin embargo, la incidencia de hipo­
calcemia fué notablemente alta, no pudiendo llegar a 
determinar si la relación entre la intensidad de la hipo­
potasemia y la hipocalcemia era simplemente fortuita. 
Aunque fué frecuente la hipocalcemia, sus manifestacio­
nes clínicas fueron raras y en ningún caso se presentó 
tetania durante la administración de potasio, como pue­
de esperarse cuando se administra potasio en presencia 
de hipocalcemia CE"-'<a:L y MAR TIC\ 1. 

En cuanto a las manifestaciones clínicas, las comen­
tan en relación con la frecuencia de presentación, rela­
ción con la intensidad de la hipopotasemia y, por último, 
su especificidad. Respecto a la frecuencia de presenta­
ción, sus resultados son superponibles a los de ELLII::L y 
colaboradores, y aunque LA:-;s y cols. han descrito la pa­
rálisis muscular en seis de 309 enfermos quirúrgicos hi­
popotasémicos, esto no ocurrió en su experiencia; la ci­
fra más baja de potasio en el plasma fué de 2,0 mEq. L .. 
y ya HOLLEC\DER sugir·ió que la parálisis sólo aparece 
cuando la concentración es inferior a 1,9 mEq. L. Sin 
embargo, es bien conocido el hecho de la falta de rela­
ción estricta entre las cifras de potasio intracelular y la 
parálisis muscular. 

Las anormalidades rardiovasculares que se adscriben 
a la hipopotasemia no se descubren frecuentemente du­
rante el examen físico; excepción a esto es la aparición 
de arritmias; rara vez se presenta una dilatación car­
diaca manifiesta y la aparición de soplos que puedan 
atribuirse a la hipopotasemia. ?\o han encontrado alte­
raciones uniformes en la presión sistólica y del pulso en 
la hipopotasemia, así como tampoco una insuficiencia 
cardiaca congestiva que podría atribuirse a este tras­
totno electrolítico. 

En cuanto al segundo aspecto, ｓｃｉｉｌｅｓｉｃ｜ｇｾ［ｒ＠ y cola­
boradores apreciaron una relación grosera entre el tras­
torno de la peristalsis intestinal y el grado de hipopota­
semia, pero por otro lado, la literatura no indica una 
relación entre la intensidad de iOs síntomas hipopotasé­
micos y la concentración del potasio extracelular. En su 
material la relación no fué exacta, salvo en lo que co­
rrespondía a la actividad de los reflejos tendinosos pro­
fundos; así, la ausencia de reflejos o la hiporreflexia en 
enfermos hipopotasémicos antes del tratamiento se aso­
ció 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 

tenían reflejos normales. 
Cabría esperar que la astenia muscular se relaciona 

ta, como los reflejo tendinosos profundos, con el grado 
de la hipopotasemia ; sin embargo. el método de deter-

minar la potencia muscular por ellos empleado exige la 
cooperación del enfermo y, por lo tanto, excluye a la 
mayoría de los enfermos graves. Esto explicaria la 
mala correlación entre la potencia muscular y la inten­
sidad de la hipopotasemia observada en sus casos. 

Y en cuanto a la especificidad de las manifestaciones 
clínicas de la hipopotasemia, es difícil de valorar. Como 
existen alteraciones de otros electrolitos despues de la 
administración de potasio y otras anormalidades aso­
ciadas en el estado clínico, la desaparición de ciertos 
signos y síntomas después de la terapéutica con potasio 
no es una evidencia segura de que se deben a la hipopo­
tasemia. Además, algunas de las alteraciones observa­
das después de la infusión podrían atribuirse a los efec­
tos del agua, cloruros o sod10 que se administran simul­
táneamente con el potasio. Sin embargo, de acuerdo con 
los autores, han visto una mejoría rápida del estado 
mental, lentificación y profundidad de la respiractón, 
aumento en la motilidad intestinal, desaparición de las 
náuseas. aumento en la potencia muscular y de la res­
puesta de los reflejos tendinosos después de la infusión 
de potasio. 

La mejoría en la potencia muscular y de los trastor­
nos ncuromusculares después de la administración de 
potasio es generalmente lenta y el hallazgo de que era 
más frecuente una mejoría rápida de la función mental 
y de la motilidad intestinal que en la potencia muscular 
y actividad refleja va de acuerdo con las observaciones 
sobre la \'elocidad de acaparamiento y recambio del po­
tasio en diferentes órganos. 

Después de habet·se corregido presumiblemente el dé­
ficit de potasio, rara vez persisten las náuseas y los vó­
mitos, la depresión mental y la distensión abdominal, 
mientras que más de la mitad de Jos casos todavía mues­
tran un patrón respiratorio anormal, astenia muscular 
y disminución de los reflejos profundos. Ahora bien, si 
estos hallazgos indican que los síntomas neuromuscula­
res no son muy específicos de la hipopotasemia, o si son 
específicos, pero requieren un tiempo mayor para ｱｾ･＠
se produzca la mejoría, esto no puede contestarse baJO 
la base de dicho estudio. 

En realidad, la naturaleza inespecifica de las mani­
festaciones clínicas de la hipopotasemia en este grupo 
de enfermos profundamente afectados y obnubt'tados 
mentalmente subraya la importancia del estudio elec­
trocardiográfi.::o y otras medidas de laboratorio para el 
diagnóstico de este trastorno. 
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