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NOTAS CLINICAS

COR PULMONALE AGUDO, CON CUADRO
ELECTROCARDIOGRAFICO DE EMBOLIA
PULMONAR, SIN TAL EMBOLIA

J. VARELA DE SEIJAS AGUILAR

Director del Dispensario Central Antituberculoso del Dis-
trito del Centro (Madrid).
Clinica Médica del Hospital General (Prof. C. JIMENEZ Diaz),

Como expresan recientemente MACK, HARRIS
y KaATZ ', los términos de cor pulmonale agudo
v embolia pulmonar vienen erréneamente ma-
nejandose en la practica como sinénimos, sien-
do asi que es evidente que cualquier causa
capaz de elevar bruscamente la tension en la
arteria pulmonar, arteria fisiolégicamente exen-
ta de tales contingencias, lo sera también de
determinar las alteraciones patofisiolégicas, cli-
nicas y electrocardiograficas que caracterizan
el sindrome llamado, desde la comunicacion de
McGINN y WHITE *, cor pulmonale agudo. KATZ
y colaboradores * han reunido del siguiente mo-
do las diferentes causas capaces de desencade-
nar el sindrome agudo o subagudo del cor
pulmonale:

A) Por reduccion del lecho arterial pulmo-
nar (embolias multiples y pequeias, carcinoma-
tosis multiple, reduccion brusca del campo pul-
monar respirante en diversas neumopatias, por
cirugia colapsante inapropiada o accidentes so-
breanadidos, como atelectasia, neumotérax es-
pontaneo, derrame pleural o neumonitis).

B) Por obstruccion del tronco de la arteria
pulmonar o de sus ramas principales (embolia
masiva, trombosis o compresion externa).

C) Por establecimiento brusco de cortocir-
cuito sanguineo de izquierda a derecha (ruptu-
ra de aneurisma adrtico en la arteria pulmonar
o en las cavidades derechas, o perforacién del
tabique por infarto o endocarditis bacteriana).

MCGINN y SPEAR *, KLEIN !, PHILLIPS y LEVI-
NE ° y MACK, HARRIS y KATZ * han descrito casos
de tipico cor pulmonale agudo provocado por
causas distintas de la embolia pulmonar. Inver-
samente, PHILLIPS y LEVINE * han visto un caso
de embolia de la rama derecha de la arteria
pulmonar, confirmada en la autopsia, sin signos
electrocardiogréficos de cor pulmonale agudo.

Estas aparentes paradojas encuentran facil
explicacion en el hecho de que el cuadro clinico
y electrocardiografico del cor pulmonale agudo
no es especifico de ninguna enfermedad, sino
solo indice de la existencia de una bruscamente
elevada presion de la arteria pulmonar, la cual
desencadena una serie de reacciones patofisio-
logicas, cuya exteriorizacién clinica y grafica

constituye el sindrome del cor pulmonale agu-
do. Por ello, otras causas capaces de dar lugar
a estas alteraciones patofisiologicas, fuera de la
embolia pulmonar, desencadenan el sindrome,
mientras que no lo originan verdaderas embo-
lias pulmonares, que por una razén o por otra
no lleguen a provocar las mencionadas altera-
ciones. Estas razones pueden ser una buena
adaptacion del ventriculo derecho a las aumen-
tadas exigencias, falta de obstruccién completa
de la rama correspondiente de la rama pulmo-
nar o lo que probablemente constituye el me.
canismo mas frecuente, falta o debilitacion del
reflejo pulmo-pulmonar, descrito por HAYNES,
KINNEY, HELLEMS y DEXTER °, MEGIBOW, KATZ
y STEINITZ ° y por DE TAKATS, BECK y FENN "

Asi, pues, el cuadro clinico y electrocardio-
grafico del cor pulmonale es la consecuencia de
las alteraciones patofisiologicas consecutivas al
aumento brusco de la tension en la arteria pul-
monar, la primera consecuencia de lo cual es la
elevacion de la resistencia frente a la que tiene
que luchar el ventriculo derecho, ventriculo me-
nos potente que el izquierdo y menos acostum-
brado que éste a acomodarse frente a subidas
subitas de la presion en el territorio de su circu-
lo. Esta resistencia se ve aumentada por el
espasmo arterial pulmonar de naturaleza refle-
ja, a su vez favorecido por el aumento de la
concentracion de anhidrido carbénico en la ar-
teria pulmonar (MCMICHAEL, SHARPEY-SCHAF-
FER °), consecuencia por su parte de la propia
contraccion arterial pulmonar; del trastorno
fundamental pulmonar si existe; del régimen
ventilatorio inadecuado (respiracion superficial),
y del posible espasmo bronquial reflejo sobre-
anadido (SINGH '°, BINET y BURNSTEIN '!). Todo
este complicado mecanismo cierra el circulo
vicioso que conduce al aumento progresivo de
la presion en la arteria pulmonar y, por lo
tanto, a la creciente sobrecarga del ventriculo
derecho. A su vez, las condiciones en que éste
se debate para responder a tal aumento de las
exigencias son sumamente desfavorables. La
primera respuesta del miocardio es la dilata-
cion, lo cual lleva consigo, como es bien sabido,
un aumento del consumo de oxigeno por la
fibra cardiaca '* v ** bis, El oxigeno, sin embargo,
le llega a este ventriculo en escasa cantidad, 10
que es debido en parte a la mala oxigenacion
de la sangre en el pulmén, por los factores ya
mencionados; a la disminucion del débito coro-
nario; a la taquicardia, que aumenta a su vez
el consumo de oxigeno, y a la disminucion del
volumen cardiaco sistélico y minuto, consecu-
tivo a la defectuosa llegada de la sangre &
ventriculo izquierdo. Pero, ademas, el aumento
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de la presion en el ventriculo derecho dificulta
el paso de la sangre por los vasos coronarios,
de una parte por efecto de la presion directa
endocavitaria y de otra por la elevacion de la
presion en el sistema coronario de desagiie ', .
Todo esto obliga a una progresiva dilatacion
del ventriculo derecho, que finalmente se hace
del todo insuficiente para mantener su funcién
y con ella la vida del sujeto.

El cuadro clinico del cor pulmonale agudo
se explica, pues, satisfactoriamente a partir de
estas alteraciones patofisiologicas. Se compren-
de perfectamente, después de lo dicho anterior-
mente, como se origina la dilatacion cardiaca, la
disnea, la orto y taquipnea, la respiracion sibi-
lante, la taquicardia, la cianosis, la palidez
—consecuencia de la contraccién arteriolar pe-
riférica, en parte asfictica y en parte refleja—,
la abundante sudoracién fria, la ingurgitacion
yugular, la angustia, la frialdad de las extremi-
dades y la hipotension.

El cuadro electrocardiografico también en-
cuentra una explicacién racional a partir de
estos hechos. La dilatacion del ventriculo de-
recho provoca una rotacién del corazén en sen-
tido horario alrededor de su eje longitudinal,
lo que obliga al ventriculo derecho a adoptar
una posicion mas anterior y superior. La mayor
parte del precordio esta, pues, ocupada por el
ventriculo derecho, con lo que en la serie de
derivaciones precordiales se produce un despla-
zamiento del punto de transicion hacia la iz-
quierda. Este desplazamiento se acentia por el
hecho del aumento del tamano cardiaco, v ade-
mas, seguramente, por desplazamiento del tabi-
que hacia la izquierda, por efecto de la mayor
presion sobre su cara derecha. El aumento de la
superficie cardiaca derecha por la dilatacién y su
posicion superior, en virtud de la rotacién sena-
lada, hace que el hombro derecho se enfrente con
potenciales cardiacos fundamentalmente dere-
chos. La dilatacion cardiaca aumenta el camino
a recorrer por la onda de excitacion, y la com-
presion del tabique origina una dificultad para
la progresion de la excitacion, razén por la cual
se origina una imagen completa o incompleta
del bloqueo de la rama derecha del haz de His
(DURANT, GINSBURG y ROESSLER ', PICK '%, LA-
MELAS y GARCiA TORRES ") o a lo menos una
imagen en la derivacién aVR, en rSR’, con la
segunda R manifiestamente mas ancha que las
restantes ondas. Las condiciones para la pre-
sentacion de altas R, en la monopolar del brazo
derecho, ha sido analizada anteriormente por
mi'", Es esta ancha R de la aVR expresion
de un bloqueo eshozado de la rama derecha, la
que se transmite como S ancha a la primera y
segunda derivacion, lo que constituye uno de
los signos tipicos del sindrome. La situacion
inferior del ventriculo izquierdo puede conducir
a la aparicion de una Q en aVF, la cual, aumen-
tada por la existencia de una R en aVL, da lu-
gar a la Q en tercera derivacion, otro de los
signos considerados como clasicos, si bien debe
recordarse que Sokorow, KAtz y MUSCOWITZ **
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han echado de menos este signo en el 90 por
100 de los casos. La direccion mas favorable
para ser recogidos con el electrodo precordial
en los puntos derechos de los vectores del pro-
ceso de la excitacion del ventriculo derecho,
juntamente con el hecho de la dilatacion, da lu-
gar también a la presentacion en las derivacio-
nes V1-V4 de una alta R semejante a la que
puede verse bien en el blogueo incompleto de
la rama derecha, bien en la simple hipertrdfia .
Esto hace pensar si esta imagen visible en los
casos de hipertrofia no se deberia, mas bien que
a este estado, a la dilatacion y al blogueo esho-
zado acompanante. Hasta ahora todos los sig-
nos mencionados se deben fundamentalmente o
al bloqueo méas o menos de la rama derecha o
al cambio de posicion de la viscera, motivado
por la dilatacién. Cuando estos cambios no se
establecen, los signos hasta ahora descritos
pueden faltar °; los restantes signos tipicos se
deben a la anoxia miocardica especifica del ven-
triculo derecho, provocada por las aumentadas
exigencias y la disminucién, por las razones ya
indicadas, del aporte de oxigeno. Esto da lugar
a alteraciones del proceso de la repolarizacion,
que conducen al desplazamiento del espacio ST
en las monopolares y bipolares de miembros y
a la inversion de la onda T en las precordiales
derechas. Pueden esperarse también por esta
misma razén anormalidades del espacio QT vy
del gradiente ventricular, que en nuestro caso
no han podido confirmarse. Las arritmias, que
pueden despertarse por la mala nutricion mio-
cardica, no forman parte del cuadro puro elec-
trocardiografico del cor pulmonale, sino que
constituyen una complicacion.

Hemos hecho las precedentes consideraciones
como introduccién a la presentacion del siguien-
te caso, en el que tuvimos ocasion de obtener,
en pleno cuadro clinico de cor pulmonale agudo,
un electrocardiograma de los considerados cla-
sicamente como tipico de embolia pulmonar y
en el que la autopsia no permitié confirmar la
existencia de este accidente.

Se trataba de un hombre de cincuenta y seis afios,
de profesion oficinista, con antecedentes de catarros
de repeticién, con tos y expectoracién constante aunque
escasas, que desde hacia tres meses venia quejandose
de disfagia, anorexia, astenia y pérdida de peso, sin
fiebre. La oportuna exploracién, llevada a cabo en el
Servicio del Dr. GONZALEZ BUENO, puso de manifiesto
radiogrifica y endoscOpicamente la existencia de un
epitelioma en el tercio inferior del eséfago, que se
extendia por el cardias hasta ocupar parte del fundus
gdstrico. No habia ningtin otro dato especial digno de
relatarse. El enfermo fué operado por el Dr. GONZALEZ
BuENO, ayudado por los Dres. HIDALGO, MONEREO y
ENCINAS. A través del campo proporcionado por la
reseccion de la séptima costilla izquierda y confirmada
la localizacién del tumor, se resecé la porcién afecta,
haciendo una anastomosis del es6fago a la cara ante-
rior del estémago, previo cierre de la linea de reseccion
gastrica, quedando la anastomosis en situacién parcial-
mente intratoracica. Durante la intervencién el enfermo
recibié una transfusion de 900 c.ec. de sangre, siendo
colocado una vez terminada, en tienda de oxigeno, ad-
ministrandose analépticos, penicilina y suero gota a
gota. El pulso se colocé desde el principio en 110 pulsa-
ciones por minuto, la fiebre sélo era de décimas. A las

PP ——

L %N




416

treinta y seis horas el enfermo comenzé a aque;u: ;i::-
nea, que fué aumentando prog1'931vamente de m‘c-n.}-
dad, se elevé la taquicardia sin sub}dabdo la T.llIHFJt—.
ratura y aparecié cianosis e ingurgitacién yugula t}=
enfisema subcuténeo en el costado correspondiente. An €
este cuadro se pensé en la posibilidad de una (“.Ompél_ta‘«
cién postoperatoria, como atelectasia, onﬁs«m:.a mf- :.'a’s:-
tinico o trombosis o embolia pulmonar. La e:\plmat,{(;r?
radiolégica demostré la existencia de un nmmu_tx’)txfl:\
izquierdo que se considerd consecuencia de la in ”-.
vencién transtordcica, con un derrame pl_c-ural de unos
tres traveses de dedo por encima de la ctpula diafrag-
mética. El pulmén izquierdo esttaba' Ljolapsgdo. g)(ru no
negro. No habia enfisema mediastinico, ni ate t(lgs.;a
en el pulmén contralateral. La puncién demostré Sft
existencia de presiones negativas endopleurales. $
practic6 un electrocardiograma, que se reproduce, de-
fectuoso por la excitacién del enfermo y porque hubo

Fig. 1.

que obtenerle a una amplitud muy reducida (4 mm, igual
un milivoltio). En él se aprecia una onda S ancha en
primera y segunda derivacién, Q3, complejo rSr' en
aVR, siendo la r' la onda méas ancha; rsR' en VI, con
inversién de T, y ST convexo hacia arriba. En V2, V3
y V4 se mantiene la R como tUnico accidente, persis-
tiendo la inversién de la T. En V5 y V6, la T se hace
isoeléctrica, apareciendo una pequefia onda g y una
onda S més ancha que la R. La onda P s6lo es visible
en la segunda derivacién con la claridad suficiente para
asegurar su existencia, y con menor claridad en I, III,
aVR y VI Lo defectuoso del trazado no permite a este
respecto hacer afirmaciones muy tajantes, pero parece
poder afirmarse una normal secuencia auriculoven-
tricular. A la vista de este electrocardiograma se senté
el diagnostico de trombosis de la arteria pulmonar, ins-
tituyéndose un tratamiento a base de morfina, atropina,
papaverina, analépticos, penicilina y heparina. El en-
fermo falleci6 a las cuatro horas de obtenido el electro-
cardiograma y a las doce de iniciado el cuadro clinico.

La autopsia demostré la integridad de las suturas
operatorias y la ausencia de enfisema mediastinico, de
infeceién pulmonar, de atelectasia, neumonitis y bron-
coneumonia. Se confirmé la existencia de derrame pleu-
ral, no viéndose fistula pulmonar. La arteria pulmonar
y sus ramas fueron abiertas y seguidas cuidadosamente,
sin que se hallaran signos de embolia o trombosis. No
habia tampoco signos de infarto pulmonar,

La autopsia no presté especial atencién a la posible
existencia de hipertrofia de ventriculo derecho. La con-
clusién de la necropsia fué la de que por ella no se
podia precisar la causa de la muerte.

El éxitus se produjo, pues, por una causa
funcional. Practicamente puede eliminarse que
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existiera un pequeno émbolo que hubjera pa-
sado desapercibido, en alguna pequeha ramg
de la arteria pulmonar, que pudiera haber des-
encadenado reflejamente el cuadro de cor pul-
monale agudo. La tunica posibilidad explicativa
reside en atribuir el aumento de la resistencia
en la circulacién pulmonar al colapso provocado
por el neumotorax y el derramg. Entra dentro
de lo posible que la aparicion r.i-_e este o su aumen-
to reforzando el colapso, aun con presiones
endopleurales negativas por la arqpliacion com-
pensadora del térax y por la hmc}a del gas a
través de la herida operatoria hacia los planos
toracicos superficiales, iniciara el cuadro clini-
co. La posibilidad de que el aire intrapleural
procediera del pulmon a expensas de una pe-
quena fistula pleural, aunque no demostrada en
la autopsia, no puede eliminarse totalmente. La
facil salida del aire hacia el tejido subcutaneo
protegeria al térax de la hiperpresion, pero no
evitaria el acentuado colapso .que se percibido
en vida.

Este colapso, provocado por el aumento del
derrame o por la hipotética fistula pleural, es
lo inico que nos puede explicar un aumento de
la resistencia del territorio de la arteria pul-
monar. El desfallecimiento del ventriculo de-
recho, que arrastraria consigo todo el resto del
sindrome hasta la muerte, puede explicarse te-
niendo en cuenta los antecedentes catarrosos
del sujeto, lo que permite suponer la existencia
de una sobrecarga inicial del ventriculo derecho,
que haria a éste incapaz de sobrellevar el tra-
bajo adicional que se le pedia. Algunos de los
casos de KATZ y colaboradores ' con anteceden-
tes de este tipo mostraron en la autopsia signos
de hipertrofia ventricular derecha que no se
habian puesto de manifiesto en vida. Cabe, pues,
la posibilidad no demostrada de que el presente
caso, dados sus antecedentes, pueda equiparar-
se a aquéllos. Con los mencionados autores, hay
que convenir en que la determinacion preope-
ratoria, en determinados casos, de la presion de
la arteria pulmonar por sondaje cardiaco puede
ser sumamente util en evitacion de accidentes
fatales del tipo descrito.
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