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yan que la artritis reumatoide y la silicosis 
ｲｾｲｲ･ｳｰｯｮ､･ｮ＠ en realidad a formas distintas in­
ｾ ｬ ｵ￭､｡ｳ＠ dentro de la_s ･ｮｦ･ｲｾ･､｡､･ｳ＠ ｾ･ｾ＠ .coláge­
no. Por último, ｣ｾｾｮＡｌ＠ .tamb1en la ｰｯｳＱ｢Ｑｨ､ｾ､＠ de 
que las lesiones sihcobcas ｰｵｬｭｯｮ｡ｲｾｳ＠ pudieran 
estar matizadas en estos casos de smdrome de 
Caplan por el tipo especial de respuesta que ex­
hiben los enfermos con artritis reumatoide, ya 
que no podemos olvidarnos de la existencia de 
lesiones pulmonares específicas en la artritis 
reumatoide; de aquí que actualmente se tiende 
cada vez más a abandonar el término de artritis 
reumatoide por el de enfermedad reumatoide, 

ya que las lesiones no se limitan a las articula­
ciones, sino que también afectan al pulmón, co­
razón, etc.; en suma, a todas las estructuras del 
mesénquima. 

RESUMEN. 

Se describe un caso de síndrome de Caplan, 
entidad caracterizada por la asociación de ar­
tritis reumatoide con silicosis, que adopta ra­
diológicamente en el pulmón la forma de una 
fibrosis nodular difusa en ambos campos pul­
monares. 
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Justifican esta revisión los siguientes hechos: de 
un lado, la mayor frecuencia en la incidencia de cor 
pulmona en los tiempos actuales, y de otro, el me­
jor conocimiento de los mecanismos fisiopatológicos 
que intervienen en su génesis, y por tanto, un tra­
tamiento más eficaz del mismo . En lo que respecta 
al aumento de la frecuencia, queremos significar que 
no nos referimos sólo a que hoy se sabe buscar me­
jor el cor pulmonale en la mesa de autopsias, sino 
a un aumento real y verdadero. Es evidente que si 
pretendemos diagnosticar la hipertrofia camera! de­
recha teniendo en cuenta exclusivamente las medi­
das Y peso de este ventrículo, se nos escaparán mu­
chos casos de cor pulmonale, puesto que, por ejem­
plo, la anoxia, tan frecuente en este proceso, produce 
un.a caquexia generalizada, de la que no escapa el 
musculo cardíaco. Otra cosa será si, como es técnica 
ｨｾ｢ｩｴｵ｡ｬ＠ en nuestros tiempos, el estudio gravimé­
tnco se hace en relación con el ventrículo izquierdo 
Y el tabique. Este auténtico aumento en la frecuen­
cia del cor pulmonale se demuestra en la estadística 
de HADORN, que encuentra un 5,5 por 100 de cor pul­
monale entre todas las cardiopatías ingresadas en 
su Servicio en los años 1955 y 1956, porcentaje que 
cobra un gran valor si tenemos en cuenta que los 
casos de endo y pericarditis representaban un 6,5 
Por 100, el infarto de miocardio un 7 por 100 y los 
ｾ｡ｳｯｳ＠ de .cardiopatías congénitas un 5,5 por 100. Esta 
recuencia es aún más alta en países como In-

?1aterra y Holanda- donde existen grandes zonas 
Industriales (ricas en niebla y polvo). Así FLINT. 
entre 300 casos de insuficiencia cardíaca admitidos 
ｾｮ＠ el Hospital d., ｾｨ･ｦｦｩ･ｬ､Ｌ＠ encuentra un 40 por 100 
e cor pulmonale. Esta mayor incidencia puede te-

ner varias explicaciones; pero, muy especialmente. 
el uso de las nuevas drogas introducidas en el arse­
nal terapéutico, sobre todo de los antibióticos. Con 
su aplicación en un proceso infeccioso bronco-pul­
monar, podemos salvar la vida del enfermo, pero 
damos pauta a la infección a que deje su huella ana­
tómica indeleble y haga del enfermo un candidato 
para una infección crónica del aparato respirato­
rio (fibrosis-enfisema), que a la larga le lleva al C. P. 
(Cor Pulmonale). También se ha achacado a las mo­
dernas drogas antituberculosas y a la cirugía pul­
monar un importante papel en este aumento de los 
casos de C. P.; las primeras, f Or producir un enfi­
sema al lograr la curación de la enfermedad tuber­
culosa (sería algo similar a lo que acabamos de ex­
poner con respecto a los antibióticos) ; y en relación 
con la cirugía pulmonar, no cabe duda que en algu­
nos casos puede originar alteraciones de la dinámi­
ca respiratoria, que a la larga favorezcan la presen­
tación del C. P. 

Si a todo lo anterior unimos que el mejor cono­
cimiento de la fisiopatología del C. P. nos permite 
deshacer el rígido círculo mental C. P.-aminofilina 
o C. P.-digital, se comprende fácilmente la impor­
tancia de que nos ocupemos de este tema. siend.o los 
nuevos medios terapéuticos, basados en la fisJOpa­
lología, el motivo de esta revisión. 

Comprendemos como cor pulmonale crónico aquel 
sobreesfuerzo o sobrecarga que se presenta al cora­
zón derecho como consecuencia de una afección cró­
nica respiratoria, y que tendrá su expresión en. una 
hipertrofia, dilatación o insuficiencia del ventriculo 
derecho. Queremos hacer hincapié en que no sólo 
hemos de hablar de C. P. ante la presencia de los 
signos clínicos de ｡ｳｾｳｴｯｬｩ｡＠ d.erecha, sino ｭｵｾｨｯ＠ an­
tes· cuando el corazon agobiado responde hipertro­
ｦｩ￡ｾ､ｯｳ･＠ y dilatándose a las nuevas y desfavorable<; 
condiciones hemodinámicas a las que se encuentra 
sometido. Más aún, si tenemos en cuenta que esta 
sobrecarga se debe a la existencia de una hiperten­
sión pulmonar, y que desde el ｭｯｭｾｮｴｯ＠ en .que ést.a 
se presenta el corazón derecho esta sometido a di-
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cho sobreesfuerzo, parece lógico que deberemos ) a 
hablar de C. P . Según este criterio, se comprende 
que el diagnóstico de C. P. en su iniciación es prác­
ticamente imposible, si no es a través del sondaje 
de cavidades derechas con toma directa de la pre­
sión en el círculo menor. sobre todo si, como sabe­
mos, los signos radiológicos y electrocardiográficos 
de sobrecarga derecha necesitan de una presión pul­
monar, por lo menos del doble de la normal, para 
que hagan su aparición. 

Es necesario también subrayar en la definición 
anterior la necesidad de que exista una enfermedad 
crónica respiratoria para hablar de C. P. Esto nos 
excluye aquellas hipertensiones del círculo menor de­
bidas a alteraciones primarias del mismo, sin lesión 
pulmonar concomitante, como, por ejemplo, la hi­
pertensión pulmonar primaria, la debida a émbolos. 
etcétera. y hace sinónimo el término de cor pulmo­
nale al de hipertensión pulmonar debida a enferme­
dad crónica respiratoria. 

La circulación pulmonar presenta ciertas peculia-
1 idades anatomo-fisiológicas, que consideramos deben 
ser resaltadas para el mejor conocimiento de la fisio­
patología del C. P., y, por tanto. de su terap2utica . 
Así tenemos que la cantidad de sangre que circula 
a través del círculo menor es cuantitativamente igual 
que la que fluye por la circulación sistémica. si no 
tenemos en cuenta la sangre vertida por el sistema 
bronquiolar directamente a la circulación mayor ,. 
que podemos despreciar por no llegar nunca- a ｾ･Ｍｲ＠
mayor del 1 por 100 del volumen minuto. A pesar 
de esta igualdad de flujo, las presiones en ambas 
circulaciones son totalmente diferentes, pues la pre­
sión media o dinámicamente efectiva en la arteria 
pulmonar viene a ser 1 10 de la presión media en 
la aorta, a la par que la presión en los capilares pul­
monares es alrededor de 1/ 6 de la que existe en los 
capilares de la circulación sistémica. Todo esto in­
dica que la circulación pulmonar es un sistema de 
baja resistencia en relación con la sistémica y de 
ahí la diferente contextura muscular de a mbo's ven­
trículos, siendo más poderosa, con gran diferencia 
la del izquierdo. Otra cualidad importante de la ｣ｩｲｾ＠
culación pulmonar es su gran distensibilidad, demos ­
trable por el hecho de que el flujo a través de las 
｡ ｲｴ･ｲｩ｟｡ｾ＠ pulmonares puede ser aumentado sin que 
se ongme un aumento concomitante de la presión 
arterial. Así, por ejemplo, el flujo sanguíneo a tra­
vés de los pulmones de un hombre normal puede 
aumentarse tres veces por encima de nivel basal 
sin que se produzca hipertensión pulmonar. E sta 
nistensibilidad de las arterias, arteriolas y capilares 
pulmonares regula la presión en dicho sistema, ya 
que, a diferencia de la circulación sistémica no han 
podido demostrarse con seguridad ｭ･｣｡ｮｩｳｾｯｳ＠ ba­
rorreguladores encargados de esta función. L a dis­
tensibilidad mencionada tiene su base anatómica en 
la parquedad en musculatura lisa de los pequeños 
vasos pulmonares y en la escasez del tejido de so­
porte perivascula r, de tal forma, que la presión del 
tejido que se opone a la distensibilidad vascular es 
prácticamente nula. De todo lo anterior se desprende 
que el nivel de la presión en la arteria pulmonar es 
la resultante : de un lado, del flujo a través de los 
vasos pulmonares, y de otro, de la capacidad vascu­
lar de esta circulación; o sea, flujo de una parte y 
diámetro vascular de otra, integrarán la resultante 
final: presión en la a rteria pulmonar. 

Con estos antecedentes, si nosotros queremos pro­
fundizar en la fisiopatología del C. P., tenemos que 
hacer una revisión, aunque sea brevemente, de la 

clínica del mismo. pues de aquí se desprenderá que 
no todos los casos presentan igual síndrome clínico 
y que, por tanto, es muy posible que. fisiopatológi: 
camente, existan diferencias de 11nos a otros. 

La clínica nos enseña que hay casos de C. P. C. en 
los que predomina fundamentalmente la hipodina. 
mia; es decir, que lo más característico de c!ilos ca 
sos serán los signos correspondientes al fracas0 ven­
t_ricular ､･ｲ･ｾｨｯ＠ (ingurgitación venosa, h<>patomega­
ha con refluJO hepato-yugular. dilatación de dicho 
ventrículo y ritmo de galope en foco tricúspide). 
Frente a este tipo de enfermos, hay otros en los f!Ul' 
los síntomas de asistolia se presentan, pero más 
atenuados, y lo que predomina en ellos son la» al­
teraciones derivadas de profundas perturbaciune!< 
hemáticas y metabólicas. Ya en 1948, ｊ ｉｍｾＺｎｅｚ＠ Dí\z 
llamaba la atención sobre este grupo de enfermos 
en los que, como consecuencia de una cnf<>rmedad 
respiratoria crónica. presentaban intensa cianosi:::, 
anoxia e hipercapnia con la repercusión clínica co­
rrespondiente, y hablaba en estos casos de "seudo­
asistolia atelectática". que corre!:ipondería al grupo 
de C. P. llamado anóxico por FULTON para diferen­
ciarlos del tipo que d('nomina congest1vo. Estos dos 
cuadros clínicos tienen etiologías diferentes. y l'i pro­
nóstico es también distinto. Mil•ntras que lo!i pri­
meros, con más hipodinamiél \'Cntricular \' menos 
alteración hemato-metahólica cgnwo congt:st ivo de 
FULTON), suelen ser sujetos afectos de fihrosis pul­
monares de etiología diversa Csarcoidosis de loealí· 
zación intersticial fundamentalmente . síndrome dP 
Hamman-Rich. diferentes clases de coniosis ... ) , Jos 
enfermos encuadrados en el segu ndo grupo. aquellos 
en los que resalta más la cianosis, somnolt·nrin, ce-
faleas, taquicardia y poliglobulia síntomas dl'l 'l\'a-

dos de la hipoxia e hipcrcapnia que ｊｯｾＬ＠ •gno t 

nicos de la asistolia derecha, tienen como diagnós­
tico más habitual el de asma-enfisema. Según hemos 
indicado, también es diferente el pronóstico de estos 
dos grupos de C. P ., pues así como en el primero las 
medidas ter apéuticas producen escasas remisiones. 
en el segundo grupo, el tratamiento oportuno y per­
t inaz suele ir coronado del éxito . 

Queremos hacer hincapié que entr e dos grupos 
de enfermos de C. P . no hay una separación tajan­
te; h ablamos de pr edominio de síntomas dependien­
tes del fracaso ventricular derecho o de los pro­
fundos cambios bioquímicos, pero frecuentemente 
ambos tipos se mezclan, como asimismo las etiolo­
gías. Esta separación que nos marca la clínica, tiene 
una raíz patogenética más honda, pues así como en 
el primer grupo "la hipertensión pulmonar es más 
anatómica y se debe principalmente a la estrechez 
del lecho vascular, en el segundo - "seudoasistolia 
atelectática" , uno de los factores genéticos más 
importantes es el aumento del flujo por el círculo 
menor, de car ácter funcional, y de ahí su reversi­
bilidad. 

Veamos a hora la terapéutica de cada uno de es­
tos dos grupos de C. P . 

l. Tmtarnienlo del C. P. debido fwndamcnlalmcll· 
te al aumento del flujo pulmonar (asma-enfisema). 
Si recordamos nuestra defini ción, lo mejor será ana­
liza r el mecanismo por el que se llega en estos en­
fermos a la hipertensión pulmonar, y obrar en con 
secuencia. E s sabido, y nosotros mismos lo hemos 
objetivado en varios casos estudiados monográfica­
mente, cómo en el enfisema puede llegar a existir 
una ins uficiencia ventilatoria y alvéolo-respinüoria. 
Todo ello depende fundamentalmente de la obstruc­
ción bronquial y de las p ropi edades físicas del pul-
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món enfisematoso, que condicionan una hipoventila­
ción alveolar, mala distribución del aire inspirado, 
aumento de la mezcla venosa, alteración de la re­
lación ventilación-perfusión y, en algunos casos ex­
tremos, mala difusión a través. ､ｾ＠ la ｾ･ｭ｢ｲ｡ｮ｡＠ al­
véolo-capilar. Como consecuencta mmedtata de estas 
alteraciones se presenta hipoxia e hipercapnia, que 
repercuten sobre la circulación menor, dando origen, 
muY especialmente, a un aumento del flujo pulmo­
nat:, por la puesta en marcha de los siguientes me­
canismos: a) Aumento del volumen minuto, debido 
a que, tanto la disminución de oxígeno como el au­
mento de anhídrido carbónico, dan lugar a un in­
cremento del trabajo de la respiración; b) Poliglo­
bulia y aumento del volumen plasmático, como com­
pensación de la anoxia, y porque la retención de an­
hídrido carbónico lleva consigo la reabsorción de 
sodio para formar bicarbonato y tratar de mantener 
así el Ph. Contribuyen también a este aumento de 
flujo en el círculo menor, las anastomosis entre el 
sistema vascular bronquial y el pulmonar, de cuya 
existencia, si bien se duda en el hombre normal, 
han podido ser claramente demostradas por LIEBOW 
y su grupo en el enfermo respiratorio. 

Todo lo que antecede explica que este tipo de 
C. P. esté encuadrado dentro de las asistolias con 
alto volumen de expulsión, pues si bien cuando so­
breviene el fracaso ventricular, éste disminuye, que­
da siempre por encima de lo normal, ya que su 
aumento imcial era considerable. Otro factor quC' 
es preciso tener en cuenta para explicar esta ele­
vación del volumen de expulsión aun en plena asis­
tolia, es que en el C. P. el miocardio no suele estar 
anatómicamente afecto, como sucede en la mayor 
parte de las etiologías de la asistolia izquierda. 

V<>mos. pues, cómo se consigue un franco incre­
mento del flujo pulmonar en el grupo de C. P. que 
nos ocupa; pero es preciso recordar que si este au­
mento no es muy notable, la resultante no será la 
hipertensión pulmonar, ya que la gran dislensibi­
lidad del círculo menor se encargará de compensar 
este efecto. Pero en los enfiscmatosos hay una evi­
dente disminución de la mencionada distensibilidad 
como consecuencia de las lesiones anatómicas del en­
fisema, y esto, unido a un aumento de las resisten­
cias vasculares originado por la hiperviscosidad de 
la poliglobulia y por la disminución del calibre vas­
cular que lleva consigo la anoxia (LILJESTRAND, Mo­
TLEY, COURNAND), da lugar a un aumento de la pre­
sión en la arteria pulmonar. 

Sumarizada brevemente la génesis de la hiperten­
sión pulmonar en este tipo de C. P., dentro de lo que 
hoy es seguro y conocido, y pasando por alto mu­
｣ｾｯｳ＠ puntos oscuros y debatidos que, aunque suges­
tivos de comentar, no son objeto de esta revisión, 
pasaremos a establecer las normas que han de guiar 
nuestra conducta terapéutica. Distinguiremos los si­
guientes apartados: 

l. Tratamiento de la hipoxia e hipercapnia: He­
mos de separar lo que podríamos llamar tratamien­
to causal y sintomático. Es natural que si el origen 
､ｾ＠ Ｑｾ＠ disminución de oxígeno y del aumento de an­
h_tdndo carbónico están en la enfermedad respirato­
ria, nos ocupemos muy fundamentalmente del tra­
tamiento de ésta. Para ello es preciso sepamos que 
ｾ･｢･ｭｯｳ＠ luchar contra la obstrucción bronquial, la 
tnfección asociada, coadyuvante de la obstrucción 
Y muchas veces precipitante del cuadro clínico. la 
mala distribución del aire inspirado y las alleracio­
ｾｾｳ＠ en la relaciór. <"'ntilación-perfusión. En la actua-
1 ad Podemos actuar favor1hlemcnte contra los tres 

primeros factores y no tan claramente contra el 
último de ellos. Podemos establecer nuestro plan de 
batalla de la siguiente forma: 

a) Contra la obstrucción bronquial: En nuestra 
experiencia son de poca utilidad, en estos casos avan­
zados, el uso de expectorantes o fluidificantes. Asi­
mismo hemos empleado con poco éxito los mucolí­
ticos tipo dornasa pancreática, o los detergentes tipo 
Alevaire, administrados en nebulización. Casi siste­
máticamente usamos broncodilatadores, y muy es­
pecialmente, la isopropiladrenalina al 1 por 100 ad· 
ministrada en aerosol - de 10 a 20 gotas en uno o 
dos c. c. de agua bidestilada , cuatro veces al día. 
También recurrimos con mucha frecuencia al empleo 
de los preparados de teofilina, solufilina o aminofi­
lina y del ACTH suministrados en gota a gota de 
suero glucosado isotónico (100-200 c. c.), y a la do­
sis de 8-12 mgr. de ACTH y 0,25-0,50 gr. de uno 
de los preparados mencionados; todo ello tres o cua­
tro veces en las veinticuatro horas. Esta medicación 
ha dado muy buenos resultados en nuestras manos ; 
únicamente hemos de vigilar la taquicardia con el 
uso de los simpaticomiméticos, que ya existe en es­
tes enfermos como consecuencia de la anoxia, y la 
posible retención de sodio por la administración de 
ACTH que, si el enfermo está sometido a una dieta 
pobre en sodio como es la norma, es mínima o in­
existente. Si, a pesar de las medidas mencionadas. 
el enfermo no mejora, hemos de recurrir a proce­
dimientos mecánicos, como son el exuflator o má­
quina de toser de BARACH) el aparato de presión po­
sitiva inspiratoria intermitente (tipo BENNETT) y el 
pulmón de acero con presión intermitente positiva­
negativa. No tenemos experiencia con el primero de 
ellos, pero sí con los otros dos. Preferimos de pri­
mera intención, y a no ser que el enfermo se en­
cuentre en muy grave estado - prácticamente en 
coma cianótico- , el respirator tipo Bennett, pues 
con él. y según ya hemos publicado anteriormente. 
además de poder dar simultáneamente un aerosol 
de los antes indicados. que por ser con presión po­
sitiva es más eficaz que el corriente, logramos una 
hiperventilación alveolar y una distribución más ho­
mogénea del aire inspirado. La aplicación de este 
respirator ha de ser muy constante y mantenida. 
pues esto va en relación directa con su eficacia. Acon­
sejamos ciclos de veinte a treinta minutos. depen­
diendo la frecuencia de administración del estado del 
paciente. 

Si no disponemos de ninguno de los aparatob men­
cionados, puede ser salvadora la traqueotOJ?Ía, ope­
ración innocua, que no requiere gran matenal Y que 
está al alcance del médico práctico. A través del 
orificio de traqueotomía podemos realizar aspiracio­
nes de la secreción bronquial tan frecuentes como 
deseemos. En la actualidad nosotros preferimos su 
práctico a la de la broncoaspiración, que antes, rea­
lizábamos habiendo obtenido resultados magmficos 
y sorprendentes en esta última época. ｾ｡ｳＮ＠ yentaj3:s 
de la traqueotomía sobre la broncoasp1racwn estn­
ban no sólo en que una vez realizada no se necesita 
personal especializado para cada ｡ｾｰｩｲ｡｣ｩ￳ｮＬ＠ sino 
también en que una vez puesta la canula traqueal. 
disminuyen el trabajo respiratorio, tan aumentado 
en el enfisema, y el espacio muerto. y se consigue. 
por tanto, un incremento de la ventilación alveolar. 
Otro hecho importante a favor de su uso es que 
la desobstrucción que se logra con el respirator de 
Bennetl por el cambio relativamente brusco de 
presiones, de positiva a normal o atmosférica , así 
como todas las demás ventajas que lleva consigo el 
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empleo de este tipo de respirator, se acentúan cuan­
do la aplicación del mismo se realiza directamente 
a través del orificio de traqueotomía. en vez de so­
bre boca ｾﾷ＠ nariz como habitualmente se hace. 

b) Contra la infección bronco-pulmonar: Como 
hemos dicho. es muy frecuente que sea una infec­
ción aguda respiratoria intercurrente la que pre­
cipite al enfermo al C. P., por acentuarle la insu­
ficiencia respiratoria soportada en el límite de la 
compensación. El proceso mfeccioso. además de ser 
directamente perjudicial por la invasión bacteriana 
que supone, actúa de manera desfavorable sobre la 
función respiratoria, ya que. por el aumento de se­
creciones, favorece la obstrucción bronquial en un 
momento en el que es necesaria una mayor venti­
lación para subvenir a un mayor consumo de oxíge­
no, fruto ele la hipertermia y de la infección. 

Nosotros empleamos de rutina un antibiótico y / o 
sulfamidas, aun cuando el enfermo no presente fie­
bre. pues como es sabido, no puede descartarse. ni 
aun en estos casos. la participación de la noxa in­
fecciosa. Siempre que podemos. realizamos siembra 
ele esputo, o mejor aún, del producto de aspiración 
bronquial, con práctica del antibiograma y elección 
subsiguiente del antibiótico más eficaz. Si no es po­
sible la práctica del antibiograma. o mientras éste 
se realiza, aconsejamos el empleo de un antibiótico 
de amplio espectro, siendo a este respecto los de elec­
ción la cloromicetina y las tetraciclinas, a las dosis 
habituales. La cloromicetina tiene la ventaja de po­
derse aplicar en aerosol, especialmente en su forma 
hidrosoluble (succinato). También hemos utilizado 
con resultado la aplicación tópica, a través del ori­
ficio de traqueotomía, de penicilina y estreptomici­
na a la dosis de 100.000 u. y 0.5 gr., respectivamente. 
dos veces al día. En general unimos a la adminis­
tración oral o parenteral del antibiótico elegido su 
aplicación en aerosol con presión positiva, ya que 
de esta forma -sobre todo si se realiza a través 
de la cánula de traqueotomía- tenemos una mayor 
seguridad en alcanzar localmente niveles terapéuti­
cos eficaces. Este tratamiento lo mantenemos el tiem­
po que sea necesario; en general, durante siete o 
diez días. Será el curso clínico del enfermo quien 
nos dará la pauta a seguir. A pesar de su intenso 
uso, no hemos tenido complicaciones importantes, 
como hemopatías profundas, micosis, ele. 

e) Contra la distribución desigual del aire ins­
pirado: Esta alteración es la norma en el enfisema 
como consecuencia, de un lado, de la obstrucción 
bronquia l, y de otro, de las lesiones anatómicas 

destrucción de fibras elásticas- que se presentan, 
y que, incluso para muchos, definen esta enferme­
dad. La importancia de su tratamiento es grande 
si tenemos en cuenta que por sí sola puede llevar 
a la hipoxia e hipercapnia. Hoy día, gracias a los 
respiradores ya mencionados, podemos luchar acti­
vamente contra esta alteración. Nosotros hemos po­
elido objetivar, mediante la práctica de la prueba 
de dilución del nitrógeno propuesta por DARLING y 
COURNAND, el efecto beneficioso del respirator de 
Bennett sobre el reparto del aire inspirado. Tam­
bién hemos visto en casos de asma complicado el 
buen efecto de Jos esteroides sobre este defecto ven­
tilatorio, e incluso sobre la difusión del oxígeno por 
la barrera alvéolo-capilar. E l mecanismo de acción 
de estas drogas nos es desconocido, aunque ya en­
tonces s ugerimos una posible dis minución de la con­
gestión edema intersticial . Esta acción consti­
tuirá un argumento más para la utilización de la 
hormona corticotropa, según proponíamos en el pri-

mer apartado. Si por alguna circunstancia reaccio. 
nes alérgicas por sensibilización, retención acuosa 
prescindimos del ACTH, podemos emplear predniso. 
na o prednisolona en dosis de 15 a 30 mgr., reparti­
dos preferentemente con el desayuno y la comida 
del mediodía, para evitar, en lo posible, el efecto 
supresor de ellas sobre la hipófisis en el período 
de su máxima actividad. 

Pasamos ahora a ocuparnos de lo que hemos Ha. 
mado "Tratamiento sintomático de la hipoxia e 
hipercapnia". Mientras ponemos en práctica las 
medidas anteriores, dirigidas a tratar el proceso fun. 
damental, parece natural que si al organismo le 
falla oxígeno, se lo suministremos, y s i le sobra 
anhídrido carbónico, hagamos que lo elimine. ¿Cómo 
cumplir este doble objetivo? Aunque, como veremos 
a continuación, ambos procesos están íntimamente 
ligados, por razones de exposición los comentaremos 
separadamente. 

a) Administración de oxígeno: Es necesaria e 
imprescindible. pero no puede ser ciega e incontro· 
lada. Debemos saber cómo el oxígeno, que es sal­
vador en muchos enfermos de C. P .. puede también 
ser perjudicial en extremo e mcluso precipitarles la 
muerte. Esto se debe a que, en estos enfermos, existe 
una cierta insensibilidad del centro respiratorio a su 
estímulo adecuado, precisamente por la retención de 
carbónico, por lo que se hallan respirando práctica· 
mente con sus quimiorreceptores, cuyo estímulo adc· 
cuado es precisamente la hipoxia, y más concreta­
mente, la disminución de la presión parcial de oxi· 
geno. Al paciente que en esta sttuación le suminis· 
tramos oxígeno con generosidad. le mejoramos todo 
aquello que depende t·xclusivamt·nt<' de la anoxia, 
pero también suprimimos t•l t·stímulo adeeuado que 
le estaba haciendo respirar ｾ＠ t n t(JilSl·curncHl dt!< 
minuye la ventilac1ón efectiva o alveolar. El paso 
inmediato es la retención de carbónico y la acidosis 
respiratoria, que si se acentúa progresivamente, pre· 
cipita al enfermo al coma y le lleva a la muerte. 
Hemos de señalar que este "temor" a la oxigenote· 
rapia no es compartido por todos los autores, aun· 
que sí por la inmensa mayoría. Así, por ejemplo. 
BARACH y su grupo aconsejan la inhalación conti­
nuada de oxígeno, y exponen en su reciente libro 
a lgunos casos que consideran demostrativos de cómo 
con el mantenimiento de esta terapéutica se vence 
el ascenso inicial de carbónico y comienza a deseen· 
der. Nosotros hemos comprobado reiteradamente con 
análisis gaseosos de sangre arterial, la hipercapnia 
pcstadministración de oxígeno. Además, si exami· 
namos con atención la casuística presentada por el 
mismo BARACH, veremos claramente que si bien es 
verdad que el CO .. desciende en relación con los pri· 
meros días, siempre queda al final de sus gráficas 
más alto que antes de iniciarse la terapéutica con 
oxígeno. Según lo que antecede, ¿cuál ha de ｳｾｲ＠

nuestro proceder? Nosotros, habitualmente determl· 
namos las cifras de oxígeno y anhídrido carbónico 
en la sangre arterial de estos enfermos - en los ca· 
sos que requieran más atención, las presiones par· 
ciales de estos gases- antes de iniciar todo trata· 
miento y como control del mismo. Sistemáticamen· 
te, dejando el trocar en la arteria, les damos a res· 
pirar oxígeno al 100 por 100 por catéter nasal (de 
esta manera llega al alvéolo diluido con el aire de 
la habitación y en una proporción aproximada del 
40 al 50 por 100) duranle qu ince a veinte minutos, 
con extracción al cabo de esle tiempo, y mientras 
continúa respirando el oxígeno, una nueva ｭｵ･ｾｴｲ｡＠
para su análisis y comparación con la basal. SI de 
este estudio comparativo resulta que el carbónico 
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no se ha elevado, instauramos la administración de 
oxígeno al 100 por 100 de un modo continuo por son­
da nasal. No obstante, continuamos vigilando la ci­
fra de carbónico en la arteria por punciones repeti­
das al principio, diarias, y después, cada dos o tres 
días , ya que tenemos la experiencia de que, en 
algunos casos, a l principio el oxígeno es bien tole­
rado, y en cambio, días más tarde, se responde al 
mismo con retención carbónica; de ahí la atención 
constante que h an de tener estos enfermos. S i se pre­
senta la hipercapnia, pasamos a una terapéutica dis­
continua, con administración de oxígeno durante 
treinta a cuarenta y cinco minutos cada dos horas, 
a la par que ponemos en práctica el t ratamiento 
que después indicaremos. Si inicialmente la cifra de 
carbónico es muy a lta , o bien se eleva mucho des­
pués de la prueba a que hemos sometido al enfermo 

como en un caso nuestro, que de una basal con 52 
por 100 de co2 se pasó a 74 por 100 después de 
respirar diez minutos oxígeno en las condi ciones in­
dicadas , no administramos oxígeno, a no ser con 
el respira tor de Bennelt o con el enfermo metido en 
el pulmón de acero, pueH de esta forma compensa­
mos la disminución de la ventilación irrogada por 
el oxígeno, con una hiperventilación mecánica inten­
cionada. Vemos, pues, hasta qué punto se nos com­
plica hoy día la práctica de la oxigenoterapia en los 
enfermos crónicos respiratorios. Por ello, y como no 
en todos los sitios se dispone de un laboratorio para 
el análisis de los gases en sangre que, insis timos, es 
la norma ideal que debe guiar nuestra conducta, di­
remos que, desde el punto de vista práctico, se pue­
de sustituir en cierto modo el estudio cuantitativo 
de los gases arteriales ¡,or la determinación de la 
reserva alcalina en vena, pero manteniendo el pro­
ceder ya reseñado. Si no podemos hacer ni esto, acom­
sejamos la inhalación discontinua de oxígeno, unida 
a las medidas para el tratamiento de la hipcrcapnia 
desde el primer momento, y la vigilancia cuidadosa 
del curso clínico para suspender la oxigenoterapia 
si sospechamos la presencia progresiva de una acido­
sis respiratoria. 

b) Tratamiento de la hipercapnia: El aumento 
de anhídrido carbónico en sangre o hipercapnia se 
presenta en la mayoría de los casos de C. P. que nos 
ocupan, y sus causas han sido ya reseñadas. El diag­
nóstico precoz lo haremos media nte la determina­
｣ｩ￳ｾ＠ de la presión parcial de carbónico que, como es 
sabido, es expresión del carbónico libre. Inmediata­
ｭ｟･ｾ ｬ ｣Ｌ＠ y con fines compensadores, aumenta el car­
bonico unido a l sodio reserva alcalina- , para man­
tener la proporción de 20 '1 en la ecuación de Hen­
derson-Hesselbach y que el Ph no varíe. Mientras 
ｬｾｳ＠ cosas se sucedan de esta manera, hablamos de 
hipercapnia; cuando la compensación se rompe, pa­
samos a la acidosis respiratoria que, desde el punto 
de vista bioquímico, estaría caracterizada por au­
mento de la reserva a lcalina, con Ph bajo y au­
mento de la presión parcia l de carbónico. Desde el 
punto de vista electrolítico existe, según hemos com­
Probado en algunas casos estudiados monográfica­
［･ｮｴｾ＠ con el Dr. HERNANDO AVENDAÑO , la natural 
Ismmu?ión de cloro y, en algunos enfermos con 

ｾ ｲ｡ｮ＠ acidosis respiratoria, un aumento de potasio. 
?bre estas hiperkaliemias llaman la atención re­
ｾｾｮｴｾｭ･ｮｴ･＠ FOULDS, ｍｅｎｄｾ Ｚ ｌ＠ y MOWBRAY, comentan­

, como siguen muchas veces a la terapéutica con 
ｾｾｉｧ･ｮｯ＠ .Y acompañan a los marcados descensos del 

• PUdiendo ser en ocasiones la explicación de las 
ｭｾｲｴ･ｳ＠ súbitas 11ue presentan los enfermos de C. P . 

esdc el punto de vista terapéutico. nuestra mi-

sión se ha de dirigir a aumentar la ventilación al­
veolar, a fin de conseguir una mayor eliminación de 
anhídrido carbónico. Esto podemos conseguirlo me­
diante el uso de respiradores o de drogas. Dentro 
del primer proceder contamos con los respiradores 
de presión positiva inspiratoria intermitente tipo 
Bennett, al que ya tantas veces nos hemos referido, 
Y con el pulmón de acero. Con ambos, manejados 
convenientemente en lo que a grado de presiones 
se refiere, se consigue una evidente hiperventilación. 
que nosotros hemos objetivado con frecuencia rea­
lizando determinaciones de carbónico en el aire al­
veolar y en la sangre arteria l. La preferencia por 
uno u otro depende de la situación del paciente; 
cuando éste se encuentra en mala situación, prefe­
rimos el pulmón de acero y, en caso contrario, el 
respirator de Bennett que, si es menos perfecto, es 
también menos engorroso y de más fácil empleo. 
Ahora bien, tanto en un caso como en otro, es fun­
damental la vigilancia constante y mantenida del en­
fermo con análisis diario de los gases en sangre ar­
terial o, al menos, de la reserva alcalina, para ir in­
troduciendo las modificaciones necesarias en ritmo 
y profundidad respiratoria que mantengan la ven­
tilación suficiente. 

La medicación coadyuvante capaz de provocar hi­
perventilación está representada por el salicilato só­
dico, ácido acetil-salicílico (TENNEY y colaboradores, 
WEGRIA y su grupo), lobelina y Mycorén. Los mejo­
res resultados los hemos obtenido con el acetil-sa­
licílico en primer lugar y luego con el Mycorén 
(BUHLMANN y BEHN). Generalmente, empleamos si­
multáneamente ambos preparados, a la dosis de 6 
gramos del primero y 450 mgr. de Mycorén, éste 
por vía intravenosa, durante diez o quince días. 
Cuando el descenso del contenido de C02 nos lo per­
mite, disminuimos la dosis de acetil-salicílico a 4 
gramos, manteniendo la de Mycorén durante unos 
días más, pero administrado ya por vía intramuscu­
lar o subcutánea. 

En el tratamiento de la acidosis respiratoria en­
contramos un apoyo más para el empleo del ACTH 
y del suero glucosado o de los esteroides suprarre­
nales, pues si existiese hiperpotasemia, se puede lo­
grar, especia lmente con el ACTH, un descenso de 
este ión v la restauración de la normalidad electro-
lítica. · 

Desde el punto de vista práctico, hay que señalar 
la peligrosidad que encierra la administración a es­
tos enfermos de opiáceos o barbitúricos, que pueden 
coadyuvar a la depresión del centro respiratorio e 
incrementar la hipercapnia. Si necesitamos sedar al 
paciente, utilizaremos cloropromazina, derivados del 
meprobamato, paraaldehído o hidrato de cloral, que 
no llevan anejos este peligro. 

2. Tratamiento del aumento del volumen sanguí­
neo: No existe un criterio unánime respecto al uso 
de la sangría en estos enfermos de C. P. con poli­
citemia secundaria. Así, por ejemplo, HOWARTH. 
McMrCHAEL y SHARPEY-SCHAFER prohiben el empleo 
de la flebotomía en estos enfermos. aun cuando exis­
ta insuficiencia congestiva, basándose en la reduc­
ción encontrada por ellos del volumen minuto y de 
la presión en la aurícula derecha después de la san­
gría. Sin embargo, HARVEY, FERRER y COURNAND con­
sideran muy útil la práctica de esta medida tera­
péutica, y la aconsejan no sólo cuando ya se ha 
presentado la asistolia derecha, sino cuando el en­
fermo está compensado. E stos autores encuentran 
que la incidencia de insuficiencia congestiva en es­
tos enfermos es menor cuando se les mantiene li-
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bres de elevadas poliglobulias. En general, la ma­
yoría de los autores han objetivado, después de la 
flebotomía, un aumento de la saturación en sangre 
arterial, una disminución de la presión en la arte­
ria pulmonar y un incremento de la capacidad fun­
cional residual de los pulmones (AUCHI NCLOS y 

DUGGAN). 

Nosotros realizamos con frecuencia sangrías en 
estos enfermos, especialmente en los que presentan 
intensa congestión pulmonar o el cuadro de "angina 
hipercianótica". La cantidad de sangre en cada ex­
tracción debe oscilar entre 300 y 500 c. c., sometien­
do la frecuencia de las sangrías a la cifra de hema­
tocrito, que se debe mantener entre 50 y 55. 

3. Tratamiento de la hipodinamia ventricular: 
Pondremos en práctica las medidas habituales en 
todo tipo de asistolia: El reposo, la dieta exenta 
de sodio y los tópicos centrales y los diuréticos. Hay 
que señalar que en estos enfermos la frecuencia del 
pulso no nos puede servir de control para saber 
cuándo debemos suspender la terapéutica digitálica. 
pues su taquicardia puede deberse a la anoxia. En­
tre los diuréticos, hemos obtenido buenos resultados 
con el uso de la acetazolamida (Diamox), un inhi­
bidor de la carbónico-anhidrasa. Con este compues­
to se consigue además una disminución del bicar­
bonato sanguíneo, aunque existe el peligro de acen­
tuar la acidosis respiratoria porque, al disminuir el 
carbónico unido al sodio, queda un exceso de carbó­
nico libre. Este peligro se evita si no usamos dosis 
superiores a 500 mgr. diarios y tenemos al enfermo 
sometido a la terapéutica de la hipercapnia. 

II. Tratamiento del C. P. debido fundamental­
mente a la restricción del lecho rascular del pulmón 
(/ibrosisj.-Aquí, como fácilmente se comprende, el 
mecanismo fundamental de la hiper tens ión pulmo­
na r es la disminución del calibre de los vasos que 
integran la circulación menor, como consecuencia 
de la fibrosis del pulmón. No suele haber en estos 
casos hipoxia e hipercapnia, al menos nunca consi­
der ables ni precoces; por tan to, t ampoco suelen ver­
se sus consecuencias, s iendo el volumen minuto nor­
mal o reducido. 

En los casos puros no existe componente funcio­
nal que cont r ibuya a la hiper tens ión pulmonar. Por 

tanto, nuestra única terapéutica es el tratamiento 
de la asistolia cuando haga su aparición; de todos 
modos, la organicidad del proceso lleva consigo un 
mal pronóstico. No obstante, como ya indicábamos 
en la introducción al separar los dos grupos de C. P. 
queremos indicar mecanismo genético fundamental 
o predominante, pero no exclusivo; es decir, que al 
igual que en el grupo anterior señalamos la existen. 
cia de disminución de la distensibilidad vascular fi­
brosis , aquí también suele haber un cierto grado 
de insuficiencia alvéolo-respiratoria, con sus conse­
cuencias de anoxia e hipercapnia, que hemos de tra. 
tar según las normas ya establecidas. Por otra par­
te, la clínica nos enseña continuamente cómo, si bien 
es importante ante cada caso diferenciar si se trata 
de fibrosis o enfisema, hay muchos en que ambas 
afecciones coinciden en el mismo enfermo, siendo 
imposible esta diferenciación. 
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