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EL "SINDR0.\1E DE AYERZA" El\' SUS ASPEC­
TOS ETIOPATOGENETICOS, ANATOMO-CLINI­

COS Y NOSOGRAFICOS 

C. 1<'. COLUCCI. 
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Reparto ObR('rVa('lón . Dh·('!'lor·: Prof R. ROROORf'. 

Ya hacia finales de 1500 y en los comienzos del 
1600 AMBROGlO PARE 1 y ANDREA CESALPINO 2 habla­
ban sobre los aneurismas y sobre la esclerosis de 
la arteria pulmonar. A continuación CHOMEL 3 de la 
Escuela Médica de París, en el año 1707 se interesó 
por este problema. Luego vinieron las investigacio­
nes histológicas del francés ANDRAL 4 , que en el 
año 1823 describió un caso de esclerosis de la rama 
derecha de la arteria pulmonar, relativa a la hiper­
tensión del círculo menor de la concomitante es­
tenosis aórtica. Pocos años después BOUILLAUD ｾＮ＠ en 
su tratado sobre las enfermedades del corazón, se 
detuvo y trató, sobre todo, sobre la existencia y 
coexistencia de hipertensión del pequeño círculo con 
･ｾ｣ｬ･ｲ＿ｳｩｳ＠ de la arteria pulmonar y de la esteno­
Sis mitra! con hipertrofia ventricular derecha. En 
ＱＸｾＵ＠ KLOB 1

', quizá por primera vez, aseveró y afir­
mo que en la esclerosis pulmonar el aumento de la 
resistencia en el círculo menor determinaba la 
ｦｵｾｲｴ･＠ hipertr<?fia ｾ･ｮｴｲｩ｣ｵｬ｡ｲ＠ derecha, casi siempre 
･ｸｩｾｾ･ｮｴ･Ｎ＠ Nacia asi el concepto de "corazón pulmo­
nar . ROSAPELLY 7

, en 1872, describió un caso de 
defec!o ｣ｾｲ､￭｡｣ｾ＠ combinado (estenosis aórtica y es­
ｴｾｮｯｳｩｳ＠ ｭｾｴｲ｡ｬＩ＠ ｉＮｮｴ･ｮｳｾ･ｮｴ･＠ cianótico: en la autop­
Sia resulto ser dllatac10n con esclerosis de la arteria 
pulmonar. Hacia finales del año 1800 SAUNE s definió 
como causas mecánicas de hiperteU:.,ión del círculo 
ｭ･ｾｯｲ＠ y, por consiguiente, de esclerosis de la ar· 
tena ｰｵｬｾｯｮ｡ｲＬ＠ ｾｬｧｵｮ｡ｳ＠ cardiopatías y las bron· 
coneumoruas ｣ｲ￳ｭ｣ｾｾﾷ＠ Como última etapa de la ca­
dena morbosa ｳｵｲｧ［ｲｾ｡Ｌ＠ pues, la hipertrofia ventri­
｣ｾｬ｡｟ｲ＠ derecha. Ven1a asi perfilándose siempre más 
､ ｩｳｴＮｾｮｴ｡ｭ･ｮｴ･Ｎ＠ la ｰｾｴｯｧ￩ｮ･ｳｩｳ＠ del "corazón pulmo­
n.ar . En la mlSma epoca, PETER y DIONISI 10 insis­
tieron sobre la frecuente asociación de la arterio-

esclerosis pulmonar y de la hipertrofia ventricular 
derecha con las enfermedades pulmonares crónicas. 
ROMBERG n, en 1891, discutió un caso de cardio­
patía congénita, con hipertrofia del ventrículo de­
recho, pleuritis adhesiva bilateral, disnea, intensa 
cianosis y poliglobulia. Según el autor, gran parte 
de la sintomatología había de referirse a la conco­
mitante esclerosis de la arteria pulmonar. EDGREN Ｑ ｾ＠
refirió un caso de penetrabilidad del conducto de 
Botello y esclerosis de la arteria pulmonar, impu­
table a la hipertensión del círculo menor, provo­
cada por la cardiopatía. Y he aquí que el 11 de 
agosto de 1901, como detalladamente es referido por 
EsCUDERO 13 e'l su comunicación al Congreso :\1édico 
de Buenos Aires de 1925, el profesor ABEL AYERZA 
ilustró a los estudiantes reunidos en el aula clínica 
un caso de bronquitis crónica enfisematosa con in­
tensísima cianosis, poliglubulia, disnea y edemas 
discretos, empleando en aquella ocasión el término 
de "cardíacos negros". Luego AYERZA 14 , interpre­
tando "a posteriori" el caso clínico, afirmó que la 
esclerosis arterial era debida a la bronconeumopa­
tía crónica y que entrambas afecciones producían a 
la larga el sufrimiento del ventrícu1o derecho. En 
1905, EscUDERO 15 publicó un caso análogo con ha­
llazgo autópsico de esclerosis de la arteria pulmo­
nar y obliteración de las más pequeñas ramifica­
ciones, enfisema pulmonar e hipertrofia ventricular 
derecha. MoNCKEBERG 16

, en 1907, describió un 
caso de cianosis acentuada que en la autopsia ma­
nifestaba: arterioesclerosis de la pulmonar hasta 
en las ramificaciones más pequeñas, pleuritis adhe­
siva bilateral e hipertrofia ventricular derecha En 
1909, el francés TRIPIER 11

, en una ｩｮｴ･ｲ･ｳｾｮｴ･＠
monografía sobre el problema, insistía sobre la 
necesidad de tener bien separadas las arteritis de 
los casos de_ pura arterioesclerosis. El, además, se 
detuvo particularmente, siempre en el mismo tra­
bajo, sobre el cuadro anatómico clínico de los "car­
díacos negros" de Ayerza, distinguiendo una pri­
mera fase ｣ｾｲ､ｩｯｰｵｬｭｯｾ｡ｲ＠ y. una segunda fase pul­
I?onar, la pru;nera con Cianosis acentuada, poliglobu. 
h.a y ｾｳ｣ｬ･ｲｯｳＱｳ＠ de la arteria pulmonar, en la aupto­
sia. Mientras tanto, por obra principalmente de estu-
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dios argentinos, "alumnos de Ayerza", lo separaron 
como entidad nosológica que respondía a nuevas con­
cepciones etiopatogenéticas. Y fué así puesta en cam­
po la infección luética. La primera afirmación en 
este sentido fué expresada por EscuDERO en 1911. Se 
inició de ese modo aquello que podría ser y podría 
llamarse "el error de los alumnos de Ayerza", aho­
ra ya decididamente reconocido, error que ha dado 
lugar a tantas discusiones y ha hecho correr tan­
ta tinta. En efecto, en 1920 ARRILLAGA, que a l­
gunos años antes, en 1912 1', s iguiendo a su maes­
tro AYERZA, había negado importancia a la lúes, a 
propósito de un cardía co negro, luét ico, por él ob­
servado, atribuyó a la sífilis una verdader a función 
etiológica. Esta maner a suya de ver , condividida 
por ELIZALDE H', la sostuvo en sucesivas publi­
caciones" , "1 y n , que culminaron en una ex­
tensa monografía sobre el problema. con la cual 
A.RRILLAGA tomó ulteriormente posición. El, hablan­
io indiferentemente de esclerosis arterial y de ar­
teritis, y usando Jos dos términos ligados a dos 
procesos tan diferentes como sinónimos, afirmó que> 
la "enfermedad de Ayerza" t>ra debida a una esclc>· 
ros is de la arteria pulmonar primitiva de natura­
eza luética, mientras tenían escasa o ninguna im­

portancia las lesiones broncopulmonar es cr ónicas. 
Según el autor ar gentino. la sífilis "es ella. sola 
la que produce el proceso r eacciona! de la a r teria". 
Cn a ño después EscuDERO ¡·. y 2 ' , siempre discípulo 
de AYERZA, en una comunicación sobre los "cardía­
cos negros". leída en el Congreso de :Medicina Inter ­
na de Buenos Aires, donde aún sostenía, como ya ha­
bía afirmado \·arios a ños antes. el papel etiológico dt• 
la sífilis. f r enfrentó contra su maes tro y contr a 
ARRILLAG.'·. En efecto. ESCUDERO afir mó que el subs­
trato de la a fección consistía en dos lesiones conco­
mitantes: 1) Bronconeumopatía de naturale za luéti­
ca; y 2) Esclerosis Ps tenosante y obliterante de la 
arteria pulmonar secundaria . El, en sus escritos , dice 
textualmente: "Lo único que interesa es el proceso 
)bliterante por endoarteritis de los muy pequeño-:; 
ramos de la A. P., de origen seguramente sifilíti­
::o ... ", y hace escasa distinción entre los procesos 
jegenerativos escleróticos y aquellos inflamatorios 
luéticos de las arterias . Per o ya en el mismo Con­
greso el profesor LLAMBIAS y el doctor BRACHETTO 
BRIAN 24 , ponentes de la parte a natomopatológica, 
negaron la importancia de la lúes, reafirmando la 
de las modificaciones en la hidráulica del círculo 
menor, además de las lesiones broncopulmonares. 
El mismo BRACHETTO BRIAN afirmó sucesivamente 
:¡ue se trataba no de síndrome, sino de una verda­
jera infección o enfermedad a causa del particular 
tipo de corazón existente. LETULLE Ｒ ｾ＠ en 1924, es­
tudiando las afecciones luéticas pulmonares, con­
cluía que si era verdad el aforismo "La sífilis ama 
las arterias", en el aparato respiratorio la sífilis 
prefería los bronquios y el pulmón a los vasos. In­
teresante la observación hecha por MARTINI, que 
individualizó como evolución característica de la 
"enfermedad de Ayerza" el largo curso con lesión 
cardíaca compensada durante mucho tiempo sin al­
guna señal de insuficiencia miocárdica. En 1926, 
el profesor BARLARO 2q justamente observó que el 
cuadro de los "cardíacos negros" podría verificarse, 
sea por causa de estenosis mitrálica y de cardiopa­
tías congénitas, sea a causa de arterioesclerosis pul­
monar primitiva, o sea a causa de bronconeumo­
patías crónicas, y por lo tanto se trataba de un sín­
drome y no de una enfermedad. Sucesivamente, 

GONZÁLEZ ALAECJ SPO ALVAREZ 28 y AJF;. 
LLO 29 insistieron sobre Hi naturaleza luética de las 
lesiones. WALDFORD ｾ Ｐ Ｌ＠ en 1928, presentó un cua. 
dro clínico caract erístico con cianosis acentuada 
poliglobulia, ins uficiencia ventricular der echa, etcé: 
tera , que se tuvo como heredoluético y bronquítico 
cr ónico. NATHAN 13 , discutiendo el síndrome de Ayer. 
za, aceptó de él la s ubdivisión de E SCUDERO en un pe. 
r íodo bronquial y otro cardíaco. En la misma época 
BEDFORD "2 negaba la importancia a la s ífilis, afir· 
mando la cons t ante presencia de los procesos 
respiratorios crónicos en la afección. STAFFIERI 3. 

consideró a los ··cardíacos negros" como cardiopul. 
monares sin <'dC'mas o fenómenos de descompensa. 
ción card1aca aguda, pero con int<'nsa cianosis } 
lenta evolución hacia el "t'Xitus". En 1929, ｃｭ Ｎﾡ ｾＮ＠

TA:\1 y TuR!>:BULL 3 1, antes, y HARE v Ross , después, 
demostraron histológicamente la natural<'za luética 
de la vasculopatía pulmonar . En 1932 SJG!I:ORLLLt a. 
<J propósito d<' un caso de síndromp de Ayerza tn 
luético y bro nquí t ico crónico enfisematoso. con in· 
tensa cianosis, poliglobulia y <>sclerosis de las pe­
queñas ra mas de la pulmonar, sostuvo la ｩｮ･ ｸ ｩｾＮ＠

tencia de sensibiPs y claras difl'rt•ncias Pntrt• la 
<'Sclerosis primitiva y la secundaria dt • la artrria 
pulmonar, las dos debidas a la acción d<' factores 
esclerógenos que actuaban sobre una particular pre­
disposición or gánica df' mf'nor r fir.iPncia dr lac; ¡1a· 
redes vascular <'s. 

Por lo tanto, s<'gún el autot·, las dos l'Ondicione 
ｾ＠ podrían clasificar como ' 'síndrom<' d(• A wrza . 
De 1932 a 1938 se sucedieron las public:icion s 
de PAI!>:E y PLATT a:. SOKOLOPF y Sn:WART s•. Os· 
ZACKJ y ｓｺ｣ｾ［ｋ ｲ ｋ＠ ｡ｾ＠ y las numerosas npor tncion('s dP 
CASTEX y STrw \RT y Osz \CK 1 y 
todos afirmaron la importancia y la constancia del 
hallazgo de broncopleuroneumopatía crónica en 1 
cuadro de cardíacos negros . En una monografía 
suya de 1941 sobre las enfermedades ｲ｡ｲ ｡ｾ＠ de los 
vasos pulmonares, CAVALLERO ﾷｾ＠ definió la "enfer· 
medad de Ayerza" como arterioesclerosis pulmonar 
secundaria a bronconeumopatías crónicas, caracte· 
rizada por acentuada cianos is, hiperg lobulia inten· 
sa y endoarteritis hiperplástica obliterante en la 
autopsia. Er. el 1942, también CAMPANACCI 46 estudió 
un interesante caso de "síndrome de Ayerza" aso· 
ciado a hemocromatosis. SCHERF y BOYD 47 , en su tra· 
tado sobre enfermedades del corazón y de los vasos. 
han identificado el cuadro de los "cardíacos negros'' 
con la esclerosis primitiva de las pequeñas ramas 
de la pulmonar. Algunos autores argentinos (Go­
VER 48

, ACOSTA 49, etc.), en 1946-47 sostuvieron su 
carácter de entidad nosológica provocada por la es· 
clerosis de las finas ramas de la arteria pulmonar. 
ISRAEL 5 0

, y otros autores norteamericanos después. 
han afirmado que el "síndrome de Ayerza" está re· 
presentado por insuficiencia del corazón derechO. 
col?- intensa cianosis y poliglobulia, en ausencia de 
leswnes broncopulmonares crónicas. En 1948 DI 
GUGLIELMO 51 publicaba un interesante caso clíniCO 
de "síndrome de Ayerza" en unión de broncopleui'O' 
neumopatía crónica. SWEENEY 52 clasifica como "en· 
fermedades de Ayerza" los cuadros del corazón pu!· 
monar crónico con intensa cianosis y esclerosis obh· 
terante primitiva de las pequeñas ramas de la ar· 
teria pulmonar. ｒ･｣ｩ･ｮｴ･ｭｾｮｴ･Ｌ＠ ALMEIDA PRADO 03

.
81 

ha r eferido a un caso de esquistosomiasis cardiO' 
pulmonar con "síndrome de Ayerza", y RtCCI 
sobre un caso de vasculopatia pulmonar reumátic · 
siempre con "síndrome de Ayerza''. En 1950 el a!DI ' 
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ricano LEOPOLD no desmiente toda la ｩｭｰｯｲｴ｡ｮｾｩ｡＠
de la sífilis, especialmente como factor que predlS­
pone a la afección. 

En el reciente Congreso de Cardiología interna­
cional de 1950, el problema ha sido todavía obje­
to de encendidas discusiones. En 1951 MARCOL?!oi­
GO "' en una publicación de carácter monográf1có, 
y Ptloou [,;, en la comunicación al XIII Congr('so de 
Cardiología, tratando el problema del "corazón pul­
monar", hacen mención a la cuestión del :·síndrome 
de Ayerza" reafirmando el concepto de smdrome Y 
no de ･ｮｦ･ｲｾ･､｡､Ｌ＠ la ninguna importancia de la lúes, 
las características fundamentales y únicas de la in­
tensa cianosis y señalada poliglobulia, la ausencia 
de lo típico del hallazgo anatómico y la dificultad de 
un apropiado encuadramiento nosológico. 

De esta breve y necesariamente incompleta rese­
ña del problema por el cual nos interesamos, sal­
tan a la vista la disparidad de opiniones y los 
contrastes de ideas existentes, frecuentemente cau­
sa de notable confusión. Tales motivos nos animan 
a intentar en el presente trabajo un encuadramien­
to del problema lo más ajustado posible a la realidad 
de los hechos a base de un riguroso análisis de la 
literatura. Hay que decir también, sin embargo, que 
aun hoy después de tantas discusiones, una even· 
tual ｳｩｳｴｾｭ｡ｴｩｺ｡｣ｩ￳ｮ＠ de la "enfermedad de Ayerza•· 
no está del todo resuelta aun cuando algunos con­
ceptos han sido bastante aclarados Caros de dicho 
género suceden a m('nudo en Medicina, es decir, de 
"síndromes" ligados a uno o más nombres, que vie­
nen arrastrados de publicación en publicación, en 
todo caso falseados en su aspecto, a veces I}Uízá 
también faltos del derecho de existir. Pero en cierto 
modo, llega un momento en que es necesario aclarar 
estas situaciones, examinar su posibilidad y su utili­
dad o al menos hacer sobrevivir ciertos cuadros mor­
bosos, y una vez admitidos y aceptados, fijar ｳｵｾ＠ · Í· 
mites con los caracter es que más se adaptan a ias 
siempre nuevas adquisiciones. Vicevc.>rsa, cuando tal 
utilidad no subsiste mínimamente, es doloroso aban­
donar dicciones superfluas y desechar encuadra­
mientos nosográficos forzados y a menudo incon­
gruentes, fuente sólo de confusión . Sin temor a exa­
gerar, en los tratados de Patología médica se podría 
añadir un capítulo sobre los síndromes inútiles. 
Pero no es nuestra intención hacer ninguna requisi­
toria particular y volvamos, pues, a AYERZA. 

El primer punto es el siguiente: Puede decirse 
que la mayoría de los autores están de acuerdo so­
bre la inexistencia de una "enfermedad de Ayerza". 
O bien se puede decir que hemos llegado a la clarifi-
o más bien "el error de los alumnos de Ayerza" 
o más bien "el error de los alumnos de Ayerza", y 
cuando intentaron crear una bien definida entidad 
nosológica que respondía a una particular etiología. 
Para aquellos que son todavía actualmente de pa­
recer contrario (ISRAEL ｾ Ｐ Ｌ＠ GoVER 84 , AGOSTA •u, etcé­
tera), bastará sólo considerar la ausencia absolu­
ｴｾ＠ de una ￭ｾ､ｩｶｩ､ｵ｡ｬｩ､｡､＠ etiopatogenética para di­
Sipar ｾｵ｡ｬｱｭ･ｲ＠ duda, aparte, se entiende, de todos 
ｬｯｾ＠ ｲ･ｨ･ｾ･ｳ＠ de orden anatomo-clínicos. A esto se po­
dna obJetar, ¿pero la esclerosis de la arteria pul­
monar no es tal vez una enfermedad? y la enfer­
medad de Ayerza, ¿ n() es la esclerosis de la arteria 
pulmonar, visto que muchos autores usan indiferen­
ｴｾｭ･ｮｴ･＠ las dos dicciones como sinónimas? Ahora 
h1en, ｡ｾｴ･＠ todo, la esclerosis de la arteria pulmonar, 
entendida en sentido amplio, puede ser considerada 
como una enfermedad, únicamente bajo el perfil ana-

tómico, pero no por cierto bajo el ･ｴｩｯｰ｡ｴ＿ｧｾｮ￩ｴｩ｣ｯ＠
.1! tampoco el clínico. Por otra parte, se d1shnguen 
varias formas de esclerosis de la arteria pulmo­
nar, según se atienda a ｾｯｳ＠ factor;s . etiológicos. y 
también a las características anatonucas: arterw­
esclerosis pulmonar secundaria a ･ｮｾ･ｲｭ･､｡ｾ･ｳ＠ car­
diovasculares (arterioesclerosis por hlperafluJo Y por 
alterado reflujo), según CHIOVENDA ｾｾ＠ Y TOSETTI 59

; 

a broncopleuroneumopatías crónicas (arterioesclero­
sis por alterado reflujo), según .CHIOVENDA :,H; a pro­
cesos flogísticos o a malformacwnes vascular;s, ar­
terioesclerosis primitiva (criptogenética), segun GA­
RIN an; arterioesclerosis senil, hipertensión pulmo­
nar esencial, etc. 

Por lo tanto la esclerosis de la arteria pulmonal' 
es una afectacÍón anató¡nica que puede revestir as­
pectos diversos y a los cuales se llega por causas 
y mecanismos distintos. En segundo lugar, la "en­
fermedad de Ayerza" no puede identificarse "sie et 
simpliciter" con la esclerosis de la arteria pulmonar, 
st::a porque hay una forma de esclerosis pulmonar 
que no da nunca lugar al cuadro de los "cardíacos 
negros" (arterioesclerosis de las ramas gruesas, ar­
tcrioesclerosis senil, etc.), sea porque hay "cardíacos 
negros" que no presentan arterioesclerosis pulmonar, 
sino más bien otras vasculopatías (obstrucción cró­
nica trombótica o embólica de las arterias pulmona­
res, arteritis hiperplásticas obliteran tes, etc.). Otro 
tanto impropia nos parece la identificación de la 
·'enferm<'dad de Ayerza" como endoarteritis hiper­
plástica obliterante, porque si esto es admisible en 
algunas eventualidades, en la mayor parte de los 
casos no existen para nada ｰｲｯ｣･ｳｯｾ＠ inflamatorios 
que al contrario son invocados constantemente cuan­
do se quiere hablar de endoarteritis sin discrimi­
nación. 

Acaso si se quisiera usar un término más o me­
nos apropiado, siempre para definir exclusivamente 
un aspecto anatómico y sin ninguna pretensión de en­
cuadramientos unitarios nosográficos, se podría ha­
blar de "hiperplástica obliterante" teniendo en cuen­
ta el tipo de lesión que más ordinariamente se en­
C:uentra en la mayor parte de los casos. Sobre este 
concepto volveremos en las páginas siguientes. Por 
lo tanto, caído de lleno el atributo de "enfermedad 
de Ayerza'', hay que ver si rige y si es útil lo de 
·'síndrome"; diversamente deberíamos incluir el 
"Ayerza" en el capítulo de los "síndromes útilF.s", 
es decir, de los "inútiles", y como tal no hablar dP él 
ulteriormente. 

Si es verdad, como dicen ESCUDERO 1
;\ GOYEXA '' 1 y 

BIANCHI 112
, que el clínico de Buenos Aires, en el año 

1901, describió un cuadro ya bien conocido creando 
sólo la original denominación de "cardíacos negros", 
se le debe, sin embargo, reconocer el mérito de ha­
ber llamado la atención sobre un particular grupo 
de síntomas mejor estudiados y analizados por auto­
res sucesivos, aun considerando tales síntomas más 
característicos desde un punto de vista ｾＢｵ｡ｮｴｩｴ｡ｴｩｶｯ＠
que cualitativo. Quien ha visto un cardíaco negro. 
difícilmente podrá olvidar su máscara grotesca y su 
aspecto pavoroso. La cianosis y la eritrosis, en es­
pecial en la cara y en las extremidades, son intensísi­
mas; la piel adquiere un colorido hez de vino con 
matices variables, desde el rojo cereza (estadio ini­
cial) al tinte .a:desíaco (estadio más avanzado); los 
vasos superfiCiales se muestran congestionados , 
dilatados. A veces, la cara de estos pacientes se ct;­
bre sin más ni más de una máscara. o velo negro. 
Las mucosas aparecen congestionadas. equimóticas. 
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azuladas con varicosidades superficiales y peque­
ñas hemorragias. Las hemorragias son pequeñas. 
Las extremidades están frías, padecen torpor. Exis­
te somnolencia, acentuada cefalea y apatía. El exa­
men hematológico pone en evidencia señalada hi­
perglobulina (7-9.000.000 de G. R. y a veces más). 
La velocidad de eritrosedimentación es casi siempre 
baja, es decir, está disminuida; la viscosidad de 
la sangre y la masa circulante aumentan. Constante 
es la sobrecarga del ventrículo derecho, que por lo 
regular aparece hipertrófico, pero no dilatado. Tie­
nen escasa importancia para la determinación del 
cuadro morboso los signos clínicos radiológicos y 
electrocardiográficos de sobrecarga ventricular de­
recha. Algunos autores (STAFFIERI 3 ', etc.), justa­
mente se han detenido sobre la evolución, par­
ticularmente lenta, aunque inexorable, del cuadro 
morboso, sin edemas y sin signos de estasis cir­
culatorio grave, ni de déficit miocárdico, menos 
en el período terminal, Desde el punto de vista 
anatómico, el hallazgo, infinitamente más frecuen­
te, concomitante a la susodicha sintomatología, es 
una vasculopatía crónica hiperplástica obliterante 
oclusiva de los ramos medios, y en particular de los 
ramos pequeños de la arteria pulmonar, bastante 
extendida y causa de grave obstáculo a la normal 
hematosis. Sobre esta base se puede reconocer la 
existencia de un ''síndrome de Ayerza", precisando 
pronto que es una cosa secundaria y a cuyos sínto­
mas se sobrepone un determinado período impri­
miendo a la afección su carácter con mayor o me­
nor evidencia. Por lo tanto, nosotros diremos, por 
ejemplo, arterioesclerosis pulmonar secundaria ... 
con síndrome de Ayerza, etc. Naturalmente, si no 
existen todos los signos clínicos por completo, con 
todas las características más arriba escritas, a las 
que corresponden casi siempre las alteraciones de 
tipo hiperplástico obliterante de las pequeñas ar­
terias pulmonares, no se deberá nunca hablar de 
"síndrome de Ayerza" y ser á conveniente esta­
blecer que el "síndrome de Ayerza" no puede 
prescindir de la existencia de las lesiones vascu­
lares pulmonares casi concomitantes a hiperten­
sión del círculo menor, aun admitiendo que éstas 
no son a veces del tipo particular poco antes ci­
tado y nada tienen de característico. Ahora, bajo el 
perfil diagnóstico, tales lesiones pueden ser indivi­
dualizadas en vida, basándose en la presencia de 
afecciones capaces de determinarlas en línea se­
cundaria por un aumento marcado de la presión 
venosa, bien por el aumento del tiempo de circula­
ción, en particular en la fracción "corazón pulmo­
nar izquierdo-periferia" (Decholin); o bien por el 
particular aspecto del arco medio a la investigación 
telerradiográfica, y sobre todo cuando es posible ob­
ｾ･ｲｶ｡ｲｬ｡ｳ＠ con la cardioangiografía (GARIN 60 ) por 
las alteraciones morfológicas de la arteria pulmo­
nar y de sus ramas. Por lo tanto, para concluir, si en 
un sujeto que sufre o no afecciones generadoras de 
lesiones de la arteria pulmonar se individualiza la 
existencia de tales lesiones con los medios arriba 
mencionados, se hablará de arterioesclerosis pulmo­
nar secundaria o primitiva, arteritis pulmonar, oclu­
sión tromboembólica de la arteria pulmonar, etc. , se­
gún los casos. Si luego, en un momento dado, apare­
cieran claramente, sobreponiéndose con frecuencia a 
una sintomatología afín, preexistente, signos clíni­
cos como la cianosis, la acentuada hiperglobulia, et­
cétera, se podría hablar de "síndrome de Ayerza" 
presagiando la entidad y el particular a¡¡pecto ad-

quirido por la ar pulmonar (lesiones hiper. 
plásticas obliterantt::, t.h.tcndidas a las más peque. 
ñas ramas), aspecto documentable sólo con el exa. 
men histopatológico. Admitido así el derecho a la 
vida para el "síndrome de Ayerza", procuremos pre. 
cisar su mayor o menor utilidad. Esta determinación 
deriva en parte directamente de cuanto se ha dicho 
más arriba, teniendo presente que los mismos pro. 
pósitos que nos han inducido a admitir el "síndrome 
de Ayerza" nos obligan a asignarle una utilidad ¡¡. 
mitada. Si luego consideramos más de cerca algu. 
nos efectos del problema, tal utilidad podrá parecer 
indudablemente mayor, aunqul' no excesiva. En el 
vasto capítulo que comprende la arterioesclerosis 
pulmonar primitiva y secundaria, la hipertensión 
pulmonar esencial, las arteritis pulmonares, más 
oclusiones tromboembólicas crónicas de la pulmo­
nar, etc., las concepciones etiopatogenéticas, anato­
mo-clínicas y nosográficas son, en efecto, todavía 
bastante confusas y contradictorias. Con frecuencia 
se habla indiferentemente de esclerosis y de arten. 
tis, como hemos visto. Algún autor no observa sus­
tancialmente diferencias entre la esclerosis pulmo. 
nar primitiva y la ｾ｣ｵｮ､｡ｲｩ｡＠ (SIGNORELLI l 0 
ｮｩ ｾｬ＿｡＠ la existencia de una verdadera esclerosis prr 
m1t1va (GARIN 60

); otros, al contrario, rxigen una 
neta subdivisión (POSSET n¡ 1 ÜSZACKY y cola!» 
radores ', CHIOVE!-."DA 1 TOSETTI ', Punou u, el· 
cétera). Algunos autores distinguen, en fm, diver· 
sas formas primitivas de las gruesas ramas ｰｵｾ＠

monares Ｈ ｾｦｵｲＭＺｺｅｒ＠ 64
) o bien arteriopatía idiopá· 

tical tromboarteritis pulmonar, arteriolitis pulmo­
nar (ver en Puoou 6;); hay qu1en admitr la hiptr· 
tensión pulmonar primitiva (SCIIIASSI Ｖ ｾｾ＠ DE NAHS 
v cols. M 1 LlAN •·, HOWARTH • ·, etc.) y quien la r: 
ga (LAUBRY ｾＮ＠ etc.) y así sucesivamente. Ahora bteL 
todas las afecciones ahora mencionadas, como será 
precisado más adelante, pueden dar lugar al "sin· 
drome de Ayerza" en un det erminado momento d< 
evolución si alcanzan un estadio anatomo-clínico, qu¡ 
puede ser tomado como común denominador, y nos 
puede informar sobre la entidad y el tipo de lesio­
nes existentes, presCindie ndo de las determinacio­
nes etiopatogenéticas y de las otras posibilidades 
diagnósticas. Por lo tanto, cuando se ha creado el 

ｐＮ｡ｾｴｩ｣ｵｬ｡ｲ＠ cuadro morboso, resulta útil poderle de· 
f1mr con una denominación que venga a indicar 
una particular etapa alcanzada por el proceso vas· 
cular de varia naturaleza con todos sus reflejos en 
el campo diagnóstico y pronóstico. En efecto, ade­
más de r emachar la existencia de la arteriopatis 
pulmonar, la aparición secundaria del "síndrome de 
Ayerza" casi siempre precisa su entidad, los carac· 
teres Y la difusión, prescindiendo de la enfermedad 
primaria, Y con frecuencia decide inexorablemente 
su prognosis, desgraciadamente infausta en más o 
menos breve plazo. Para los autores que subdividen 
ｬｾ＠ evolución de la esclerosis pulmonar en tres ･ｳｴｾﾷ＠
d10s (GARIN 60), el "síndrome de Ayerza" debena 
corresponder al final del segundo estadio. 

Admitida así también la utilidad de la ･ ｸｩｳｴ･ｾ｣ ｩＮ｡＠
de un "síndrome de Ayerza" como lo hemos def¡nl· 
do clínicamente, marchando un poco hacia Ｎ ｡ｴｾ Ｌ＠
hacer este análisis quiere decir definir los ｬｭｬｬｾﾷ＠
del síndrome, límites que, como se trasluce por ｬｯ､ｾ＠
cho anteriormente, según nuestro modo de ver, bs 
de considerarse según ｯｲｩｾｮｴ｡｣ｩｯｮ ･ ｳ＠ muy diferent• 
de las seguidas por los numerosos autores que 51 

han interesado por el problema. . 
Rigurosamente, si quisiéramos atenernos r!gld 
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mt.nte a la descripción del clínico argentino, se de­
bería hablar de "síndrome de Ayerza" cuando éste 
aparece en la hipertensión del círculo menor con 
arterioesclerosis pulmonar secundaria a bronconeu­
mopatías crónicas. Y verdaderamente, aparte la su­
sodicha consideración, muchos autores sostienen tal 
tesis estimando indispensable la presencia de las le­
siones crónicas broncopulmonares para definir el 
síndrome (LLAMBIAS y BRACHETTO BRIAN 24

, BED­
FORD 3 2, ACHARD 70 , PAINE y PLATT ｾ Ｗ Ｌ＠ SOKOLOFF y 
STEWART 38, etc.). BRACHETTO BRIAN afirmaba tex­
tualmente : "On ne peut etre porteur du syndrome 
du cardiaque noir de Ayerza si l'on n'est pas un 
broncopulmonaire chronique." Sobre tal punto han 
insistido particularmente en sus numerosos traba­
jos CASTEX y CAPDEHOURAT 1

:
1 y 11

, que han negado, 
al contrario, toda importancia a las lesiones de la 
arteria pulmonar, las cuales constituirían sólo un 
epifenómeno secundario a las lesiones pulmonares y 
tendrían influencia únicamente en agravar la so­
brecarga del ventrículo derecho. Según el modo de 
ver, Jos autores 13 refieren algún caso episódico de 
la literatura acerca de la presencia del "síndrome 
de Ayerza" sin lesiones de la arteria pulmonar 
(BULLRICH y RROWN) o de las acentuadas lesiones 
de los varios ramos de la pulmonar sin "síndrome 
de Ayerza" (LA TIENDA). La mayoría de los auto­
res, sin embargo, y la casi totalidad de las observa­
ciones con control autópsico, reafirman exactamen­
te lo contrario. Volviendo a la cuestión de los lími­
tes del "síndrome", nosotros creemos que éstos no 
pueden ser reducidos, como quisieran los autores 
poco antes mencionados, a los casos de bronconeu­
mopatías crónicas, sino que han de ser ampliados. 
Por otro lado, el hecho de que el primer caso pre­
sentado por el clínico argentino hubiese sido un 
bronquítico crónico, no excluía que el síndrome se 
pudiera producir en otra situación, y por Jo tanto, 
proponiendo una ampliación, no pensamos siquiera 
alterar o falsear la original concepción de A YERZA. 
Y esto es necesario tanto más cuanto hemos admi­
tido una cierta utilidad de mantener en vida el sín­
drome, y ahora no sabríamos concebir sino como 
arbitraria su confirmación sólo en los casos de lesio­
nes pulmonares crónicas, cuando está claro que pue· 
de presentarse en numerosas otras condiciones ap· 
tas para su comprensión, y en particular la integri­
dad anatómica y funcional del círculo menor. Por 
las mismas razones no estamos de acuerdo con 
aquellos autores (TAQUINI y cols. 71 , SwEENEY 52, 

MARCOLONGO ｲＮｾ Ｌ＠ etc.) que relegan "el síndrome de 
Ayerza" al capítulo del "corazón pulmonar cróni­
co", sea porque la verdadera esencia de la afección 
no se puede reducir a la sobrecarga del ventrículo 
derecho, secundaria y común a otras enfermeda­
des (por lo tanto, la antigua dicción de "cardíacos 
ｮｾｧｲｯｳＢ＠ de Ayerza nos parece absolutamente impro­
ｰｴｾ＿ＬＮ＠ sea porque, como indicaremos dentro de poco, 
el smdrome de .Ayer.za" puede presentarse después 
de. ｡ｬｾｾｮ｡ｳ＠ ｣｡ｲ､ｷｰ｡ｴｬ｡ｾＺ＠ cuyB; presencia excluye "a 
pr10.r1. el concepto de corazon pulmonar crónico". 
ｄ･｣ＱｾＱ､｡ｭ･ｮｴ･Ｌ＠ se ha de desechar pues la con­
ｾ･ｰ｣ｴ￳ｮ＠ q!-le ｬｩ［ｮｾｴ｡＠ :'el ｳ￭ｮｾｲｯｭ･＠ de' Ayerza" a los 
asos ?e ｾｮｳｵｦｴＮ｣ｴ･ｮ｣ｴ｡＠ cardtaca con cianosis y poli­
ｧｬｯ｢ｵｬｾ｡＠ sm ｾ･ｳｷｮ･ｳ＠ pulmonares crónicas (ISRAEL ｾｯＩＮ＠
ｾｦｬＮｯｲｴｾｮｴ｡｣ｴ￳ｮ＠ es, por otra parte, corícOTdante con la 
d potests, ya ｡｣･ｰｾ｡､｡＠ por ｴｾ､ｯｳＬ＠ que no se trata 
e :nfermedades, s1.no de un smdrome sostenido por 
ｾ｡ｮｯｳ＠ procesos ehopatogenéticos. Estos, a nues­
ro modo de ver, dt> ben ser hallados en todas las 

condiciones capaces de determinar una vascu­
lvpatía pulmonar, caracterizada, por lo regular, du­
rante su evolución por la presencia de lesiones hi­
perplásticas obliterantes, oclusivas de las pequeñas 
ramas de la arteria pulmonar, con hipertensión del 
círculo menor, primaria o secundaria a las lesio­
nes de los vasos. Por lo tanto, esta vasculopatía po­
drá estar representada por la arterioesclerosis pul­
monar secundaria a broncopleuroneumopatías cróni­
cas (bronquitis crónicas, pleuritis adhesivas bilate­
rales, bronquiectasias, fibrosis pulmonar, ets), a car­
diopatías (estenosis mitra!, estenosis aórtica, conduc­
to arterioso persistente, comunicación interatrial, 
síndrome de Eisenmenger y pericarditis crónica ad­
hesiva)· por la arterioesclerosis pulmonar primitiva; 
por las' arteritis pulmonares de etiología conocida 
(también luéticas) o desconocidas; por las lesiones 
sistemáticas que alcanzan también los vasos pulmo­
nares (morbo de Leo Bürger, periarteritis nodosa, 
etcétera), por las alteraciones disontogenéticas de 
!<• arteria pulmonar (dilatación congénita, etc.), por 
la obstrucción crónica trombótica o embólica de la 
arteria pulmonar (esquistosomiasis cardiopulmonar, 
obstrucción por émbolos neoplásicos, obstrucción 
por trombosis o embolia crónica de origen venoso, 
etcétera) y por la hipertensión pulmonar esencial. 
De este modo se tienen en cuenta todas las posibles 
condiciones generadoras del síndrome, las cuales, 
sin embargo, y sobre todo insistimos por amor a la 
objetividad y a la claridad, entran en juego con fre­
cuencia netamente variable, y añadimos que el 
proceso más frecuente en realidad es la arte­
rioesclerosis pulmonar secundaria a broncopleuro­
neumopatías crónicas, lesión que constituía también 
el substrato de dos casos observados por nosotros 
en el hospital. Esto es debido a tr!!S órdenes de fac­
tores: 1.0 La elevada frecuencia de las bronconeu­
mopatías crónicas respecto a los otros procesos 
considerados. 2.0 la relativamer_te elevada frecuencia 
de la hipertensión del círculo menor y de la arteria­
esclerosis pulmonar secundaria a bronconeumopa­
tías crónicas; y 3.0 El papel desempeñado por las 
lesiones bronquiales y pulmonares que por sí mismas 
crean la particular sintomatología de los "cardía­
cos negros" (cianosis acentuada, hiperglobulia, etcé­
tera). He aquí cómo sin dificultad nos explicamos, 
verbigracia, la escasez de los "síndromes de Ayer­
za" por arteritis luética, por arteritis pulmonar 
reumática (dos, RICCI ｾ Ｔ Ｉ Ｌ＠ por esquistosomiasis pul­
monar (ALMEIDA PRADO ｾ Ｓ Ｌ＠ etc.), y, sin embargo, son 
éstas descritas, como hemos dicho en las páginas 
precedentes, con cuidadosos controles autópsicos y 
deben ser tomadas en consideración como el más 
valioso sostén de nuestro modo de ver. Esta concep­
ción nos permite precisamente no r echazar la po­
sible etiología luética, tan debatida, del "síndrome 
de Aycrza", sostenida autorizadamC'nte por aquellos 
investigad?res a cuya observación S<' han presen­
tado preciSamente casos de endoarteritis pulmo­
nar hiperplástica obliterante sifilítica. quedando 
siempre firme el concepto de que la lúes no re­
viste ninguna importancia particular en la deter­
minación de la afección. Con respecto a los 111Lvt•­
nismos etiopatogenéticos, hay que precisar toda,·1, 1 
que para que el "síndrome de Ayerza•· se realice 
eil su verdadera esencia, y distinguirlo de otras sin­
ｴｯｾ｡ｴｯｬｯｧ￭｡ｳ＠ a!ines ｩｮｾ･ｲ･ｮｴ ･ｳ＠ a la enfermedad pri­
mtbva, deben mtervemr algunas condiciones deter­
minadas. En primer lugar, en los casos más típicos 
se debe notar el largo y lento curso d, laR lesio-
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nes sin signos de insuficiencia cardíaca durante mu­
cho tiempo, con tolerancia de la hipoxemia. Todo 
esto es debido probablemente a determinados fenó­
menos de adaptación (TAQUINI y cols. 01 y 72

). Indis­
pensable es después la existencia de una marcada 
alteración de la hematosis en la que encuentran su 
génesis las características, preminentes manifesta­
ciones bio-físico-químicas de los cardíacos negros: 
la hipoxemia y la hipercapnia. 

En efecto, el resultado de esta alterada composi­
ción de la sangre es la cianosis intensa de estos 
pacientes por anoxia anóxica, hasta producir por lo 
menos una insaturación de 0 2 del 15 por 100 (cuan­
do en los capilares hay una cantidad de Hb insatu­
rada de cerca de 5 gr. por 100, nos encontramos <. n 
el umbral de la cianosis), insaturación que a menudo 
es mucho más elevada. Pero cuando en el estadio 
terminal se presenta también la insuficiencia car­
díaca, y por lo tanto la falta de compensación de 
tipo derecho, se llega a un empeoramiento ulterior 
de la cianosis con el mecanismo de la anoxia por 
alteración del círculo. ¿Cómo se llega a la anoxia 
anóxica en el síndrome de Ayerza"? Esencialmente a 
través de la alteración de las funciones hematoalveo­
lares, sea por la intensidad del obstáculo circulato­
rio pulmonar a causa de la obliteración de numero­
sos ramos arteriales (CABALLERO 4 

, FRIEDBERG ｾﾷＬ＠ et­
cétera), sea por la hipoventilación alveolar con 
caída de la tensión alveolar de 0 2 y aumento de la 
tensión alveolar de co2 (AYERZA y cols. i4, TAQUI­
t-."1 y cols. ｾ Ｒ Ｌ＠ ARRILLAGA y cols.- , CAPDEHOURAT 7

'\ 

etcétera) a causa de las a menudo frecuentes lesio­
nes broncopulmonares, sea por defecto de difusión 
alveolocapilar a causa de las alteraciones parietales 
del alvéolo pneumonosis, según BRAUER 77 y K:-:IP­
KING 78 ). Después la hipercapnia notable, provocan­
do una vasoparálisis de los capilares, que aparecen 
dilatados en la capiloroscopia (BIANCHI 62

), con una 
disminución de la circulación periférica y un mayor 
consumo de oxígeno, contribuye también a aumen­
tar la intensa cianosis. En el determinismo de la 
cianosis tienen importancia también la amplia­
ción de la red vascular periférica por el aumento 
de la masa circulante, además de la misma hiper­
globulia acentuada, a la que nos referimos breve­
mente (CASTELFRANCO y MANCHETTI 79

). Mientras 
tanto, a la anoxia suceden algunos mecanismos par­
cialmente compensadores como la hiperglobulia y 
la disnea. Con la hiperglobulia aumentando la Hb, 
aumenta también el volumen por ciento de 02 en la 
sangre arterial. En efecto, TAQUINI y cols. 72 han 
podido establecer que casi siempre el contenido ab­
soluto de 0 2 en los sujetos altamente cianóticos es 
casi igual al de los sujetos normales, de donde la 
tolerancia a la hipoxemia por parte de los pacien­
tes tiene que ser buena. La hiperglobulia se pro­
duce por contracción de los depósitos (bazo) y por 
estímulo y reviviscencia de la médula, que presenta 
una hiperplasia. Pero para que esto ocurra es nece­
sario que la médula esté funcionando bien y pueda 
responder al estímulo intensamente (CASTEX y CAP­
DEHOURAT 44

). En efecto, la hiperglobulia no es siem­
pre directamente proporcional a la intensidad de la 
anoxia (TAQUINI y cols. 71 ). Esta, por ejemplo, es 
más acentuada en los sujetos jóvenes y adultos y 
mucho menos en los ancianos (ÜSZACKI y cols. 39), 

en los cuales, por el contrario, también la notable 
poliglobulia preexistente tendería con frecuencia a 
disminuir. Por eso, otra condición esencial es la 
edad, y por Jo tanto el "sindrome de Ayerza" no se 

presenta nunca e>n 10! vieJos y muy raramente en 
los individuos muv jé' nes. La hiperglobulia a su 
vez provoc. 1mento del hematocrito, de 
la viscosidad de> la sangre y la disminución de la 
velocidad de erítrose>d1mentación. Naturalmente, la 
anoxia, la hiperglobulia y la aumentada viscosidad 
hemática, con mecanismos diferentes, producen hi­
pertensión del círculo menor todavía mayor, que 
a su vez empeora la vasculopatía pulmonar. Se crea 
de este modo uno de los habituales círculos viciosos 
tan frecuentes en patología. De lo que más ｡ｲｲｩ｢ｾ＠
hemos dicho, se entrevé también la importancia tan 
grande de los factores individuales y de las corres. 
pondientes respuestas para la realización del "sín. 
drome de Ayerza", que a menudo aparece en toda 
su plenitud sólo en el caso de que existan factores 
constitucionales o predisposiciones orgánicas de me. 
nor eficiencia vascular (SIG:\'ERELLI , CASTEX y 
CAPDEHOURAT 4 y 4 1

, BIA:\'CIII , etc.). Por lo tanto, 
sólo el conjunto de todas estas condiciones puede 
dar lugar al desarrollo secundario de>l "síndrome de 
Ayerza", el cual, por eso, aparece bastante rara­
mente no obstante la relativa frecu<'ncia de alguna 
ae las enfermedades que pueden determinarlo. 

CONCLUSIÓN. 

De nuestra reseña parece evidente qul' puede ser 
admitida la existencia de un "síndrome de Ayerza" 
aunque no d(' una "enfermedad" , concepto absoluta· 
mente insost<'nible. Por otra parte, crepmos que úni· 
camente, bajo el perfil y en los términos por nos· 
otros expuestos, se pueda defender· In utilidad d 
mant<>ner en vida d 'síndromt. l n 1 .dr },) d' • 
de una concepción muy unida a la realidad de ｬｯｾ＠

hechos. 
Tal concepción puede resumirse en los siguientes 

puntos fundamentales: 

l. No se trata de una enfermedad, sino sólo de 
un síndrome secundario. 

2. Es un síndrome secundario siempre a otra.s 
enfermedades que Jo determinan, en cuya evolución , 
representa un estadio revelado por determinados as· 
pectos anatomoclínicos y con notable significado 
diagnóstico y pronóstico. 

3. Las enfermedades determinantes pueden ser 
múltiples: arterioesclerosis pulmonar secundaria a 
bronconeumopatías crónicas (mucho más frecuentes 
o a cardiopatías, arterioesclerosis pulmonar primiti· 
va, arteritis pulmonares de etiología conocida (taro· 
bién luéticas) o desconocida, obstrucción trombótica 
o embólica crónica de la arteria pulmonar, mala con· 
fcrmación congénita de la arteria pulmonar, etc. 

4. La lesión anatomopatológica más representa· 
tiva es una arteriolopatía pulmonar ｨｩｰｾｲｰｬ￡ｳｴｩ｣｡＠
obliterante, generada por las afecciones susodichaE· 

5. Para la realización del "síndromr.. de Ayerza' 
es indispensable el conjunto de algunas condiciones 
acentuada anoxia anóxica buena función medular 
con consiguiente intensa ｰｾｬｩｧｬｯ｢ｵｬｩ｡Ｌ＠ predisoosicién 
orgánica de menor eficiencia vascular, particular ｴｾﾷ＠
rreno constitucional, lenta adaptación a los desequt· 
librios hemodinámicos del círculo menor y a las 
alteraciones bio-físico-químicas, etc. Esto explica la 
relativa escasez del cuadro de los "cardíacos ne­
¡ros". 
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