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CONCEPTO

Si bien en el cor pulmonale agudo se presenta en forma casi constante una
insuficiencia respiratoria, dominan la escena una serie de hechos, cuya consi-
deracion desviaria el enfoque de aquellos problemas propios del cor pulmonale
créonico (CPC), en los cuales queremos centrar nuestrc estudio.

Haciendo historia: Por indicaciéon de su maestro AYERZA, estudio ARRILLAGA
una serie de pacientes en los que a una hipertrofia cardiaca derecha se une
una fuerte cianosis. La causa de este sindrome lo atribuye, junto con ESCUDERO,
a una alteracion luética de las arterias pulmonares, ddndolo a conocer en su
tesis doctoral como «enfermedad de Ayerza», conocida también como la de los
«cardiacos negros». Posteriormente se verd que salvo en contados casos, como
el de un aneurisma aédrtico comprimiendo la pulmonar, la sifilis no es la causa
de hipertension pulmonar.

Es ésta una enfermedad que afecta predominantemente a las personas de
edad, si bien puede aparecer en edades mucho mas tempranas, hasta incluso
en el momento del nacimiento. Asi quiza la causa de la hipertonia pulmonar
idiopatica haya que buscarla en un mantenimiento de la hemodindmica fetal,
al fallar el sistema de regulacion que hace descender las resistencias del circulo
menor al comenzar a respirar el nino, manteniéndose presiones parecidas a las
existentes durante la vida fetal. También ha sido descrita una afeccién del
despliegue alveolar que, si es compatible con la vida durante algunos meses,
conduce -a una hipertrofia del ventriculo derecho. E1 mds joven de nuestros pa-
cientes fallecid, después de una corta historia, a la edad de diecisiete afios.

Los hombres muestran una representacion estadistica superior a la de las
mujeres, lo cual es facilmente explicable, ya que los primeros estin mas ex-
puestos a las influencias climaticas y a factores que conducen a la nmeumoco-
niosis.
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El término «cor pulmonale» fue utilizado por primera vez por WHITE en
1935, con un sentido predominantemente clinico, viniendo a sustituir conceptos
tan difusos como el de «corazén del enfisematoso».

Este concepto fue definido finalmente en 1961 por una comision de expertos
de la Organizacion Mundial de la Salud, determinandoc que «incluye aquellos
casos de hipertrofia ventricular derecha producida por enfermedades que en
forma primaria actiian sobre la funcién o sobre la estructura del pulmén, dando
lugar a un aumento de presion en el circulo menors.

ETIOLOGIA

Es decir, que, por definicién, la etiologia ha de ser primariamente pulmonar,
pudiendo ser incluidos factores extrapulmonares siempre y cuando éstos actaen
en forma primaria sobre la funcién o la estructura del pulmén. Se excluyen,
por lo tanto, aquellos procesos que actuan secundariamente, por lo que no
entran en la definicién las repercusiones retrégradas de la insuficiencia ven-
tricular izquierda, ni las cardiopatias congénitas con cortocircuito izquierda-
derecha y reaccién del lecho vascular pulmonar al aumento del flujo sangui-
neo. Igualmente no ha de ser considerado como cor pulmonale la respuesta del
corazoén derecho a la hipertensién del circulo menor, en la que frecuentemente
acaban desembocando las estenosis mitrales.

Qué duda cabe que es necesario una cierta flexibilidad, tanto en los casos
limites como en los casos mixtos con evolucién tipica de CPC. Tampoco de-
bemos olvidar que la no objetivaciéon clinica de la hipertrofia ventricular dere-
cha no descarta con seguridad su existencia. De hecho, muchas veces, la con-
firmacién sdlo la obtenemos de la necropsia. Podemos, sin embargo, aceptar
que un aumento de presién en la arteria pulmonar, quiza sélo demostrable
al esfuerzo, esta ya poniendo en marcha el mecanismo de hipertrofia del muscu-
lo cardiaco. Desde este momento hasta el florecimiento de todos los signos del
CPC, el camino puede ser largo e incluso mostrar regresiones.

La clasificacion etiolégica puede ser enfocada segin la alteracién primaria
pulmonar, o bien topograficamente, teniendo en cuenta el tramo del lecho pul-
monar responsable del aumento de resistencia.

Si consideramos el primer punto de vista, podriamos enumerar la etiologia
de la siguiente forma:

Por factores extrapulmonares:

Trastornos centrales de la regulacion (PICKWICK).
Alteraciones neuromusculares.

Cifoescoliosis.

Peche excavado.

Alteraciones de pleuras, mediastino y diafragma.
Neumotdrax, toracoplastia, frenicectomia.
Alteraciones de las vias aéreas superiores.

Por factores intrapulmonares:

Con participacién predominante del arbol traqueo-bronquial:

Bronguitis crénica.
Bronquiectasias.
Enfisema pulmonar.
Quistes.
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Con participaciéon predominante del intersticio pulmonar:
Fibrosis intersticial idiopatica.
Neumoconiosis.
Morbus Boeck.
Sarcoidosis. Esclerodermia. Granulomatosis en general.
Carcinosis pulmonar.
Pulmén de radiacion.
Tuberculosis pulmonar.
Neumonia crénica.
Tumores, metastasis y embolias cancerosas.

Con participacion predominante de los vasos pulmonares:
Hipertonia pulmonar idiopatica.
Macro-micro embolias recidivantes.
Artero-esclerosis pulmonar
Endarteritis obliterante.
Pamarteritis nodosa.
Esquistosomiasis.
Endoflebitis obliterante.
Fistulas arterio-venosas intrapulmonares.
Compresiones y acodamientos de la arteria pulmonar.

Si atendemos al tramo del lecho vascular del circulo menor, cuya altera-
cion es el causante directo de la hipertonia, la clasificacién etiolégica puede
hacerse, aunque en forma esquematica, de la siguiente forma:

Arterias pulmonares:

Macro-micrc embolias recidivantes.
Endarteritis obliterante.
Panarteritis nodosa.
Esquistosomiasis.

Hipertension pulmonar idiopatica.

Capilares pulmonares:

Reduccion por pérdida de parénquima pulmonar.
Fibrosis.
Granulomatosis.

Venas pulmonares:

Endoflebitis obliterante.
Reaccion vasomotora a las alteraciones de los gases alveolares.

Anastomosis:
Fistulas y aneurismas intrapulmonares.
PATOGENIA
El aumento de resistencias en el lecho vascular pulmonar da lugar a una

hipertensién en el circulo menor, contra la cual tiene que luchar el ventriculo
derecho, hipertrofidndose.
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La variedad de etiologias descrita anteriormente conduce, por diversos me-
canismos patogenéticos, que a continuaciéon vamos a analizar, al aumento de
resistencias, dandose cita ademas en el CPC una serie de circunstancias que en
su conjunto forman el sindrome.

Circulacion pulmonar y gases alveolares:

La respiracién de una mezcla de aire pobre en oxigeno produce en la per-
sona normal un ligero aumento de la presion en el circulo menor.

Segiin algunos autores, la falta de oxigeno actila como vasodilatadora en
el precapilar pulmonar, es decir, en la misma forma que en el resto de las
arterias de la economia. Pero actiia como vasoconstrictora en las vénulas, cuya
sangre se ha equilibrado con la mezcla gaseosa contenida en el alvéolo, ten-
diendo con ello a un aumento del tiempo de contacto en el alvéolo a costa de
producir una elevacion de las resistencias. Para oiros autores, la accién vaso-
constrictora de la falta de oxigeno se ejerce en el precapilar.

No es la carencia de oxigeno en la periferia la que desencadena el reflejo,
va que ésta puede existir sin que se produzca un aumento de presién en el
circulo menor. Pero lo que si ha de ser tenido en cuenta como causa de ele-
vacion de la presién arterial pulmonar es el aumento del volumen minuto, tanto
por el mayor flujo creado como por el aumento del volumen sanguineo-pulmo-
nar, que puede ser de hasta un 25 % para una elevacién del débito del 100 %.
El aumento del volumen minuto si es dependiente de la hipoxemia, intervi-
niendo en ello tanto las suprarrenales como el glomus-pulmonar, demostrado
por BARTELS con una serie de trabajos experimentales en los cuales intervini-
mos. Este aumento de volumen minuto no es constante en el CPC. Cuando la
causa originaria es la bronguitis-enfisema, el volumen minuto esti aumentado,
mientras que en aquellos casos en los que en primer plano se encuentran las
clevadas resistencias periféricas, el volumen minuto es normal o estd dismi-
nuido. Puede variar en un mismo paciente, dependiendo del grado de saturacion
de la sangre arterial.

Desde el punto de vista teleoldgico, nos encontramos ante un sistema de pro-
teccién frente a una posible contaminacién venosa de la sangre arterial, ele-
vandose las resistencias al paso de la sangre precisamente en aquellas zonas
alveolares con menor ventilacién.

Este reflejo explica que, aun existiendo atelectasias pulmonares importantes,
la presién de O, no descienda correspondientemente al cortocircuito que de-
deberia crearse. Incluso es posible, y de hecho lo realizamos rutinariamente cn
nuestros laboratorios, igualar las presiones parciales de oxigeno y carbdnico del
aire inspirado por un pulmén aislado durante la bronco-espirometria, con la
de su sangre venosa, impidiendo todo intercambio gaseoso sin que se produzca,
existiendo normalidad del pulmén contralateral, un descenso importante de la
saturacién. La circulacién sanguinea disminuye marcadamente en el pulmédn
imposibilitadc de intercambio gaseoso.

Por el contrario, la inhalacién de O, puro produce una clara disminucién de
las resistencias pulmonares.

El efecto sobre la vaso-motricidad pulmonar del aumento de la presién de
CO, o de la disminucion del pH es muy dudosa.

Las variaciones gaseosas del aire alveolar tienen, ademads, un efecto directo
sobre las paredes en su contacto. Durante el tiempo en que trabajamos con
MEESSEN tuvimos ocasién de seguir las observaciones hechas con el micros-
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copio electrénico sobre las variaciones submicroscopicas del epitelio alveolar
de animales de experimentaciéon sometidos a diferentes mezclas gaseosas, las
cuales pueden resumirse de.la siguiente forma:

Una presién parcial de O, en el aire inspirado por una rata, correspon-
diente a una altura de 10.000 metros, produce en dicho animal una hinchazén
importante de las mitrocondrias alveclares, que se comportan ante la hipoxia
en la misma forma que las mitocondrias de las células hepaticas y las células
cardiacas. Esta hinchazén de las mitocondrias, con segura alteracién de su im-
portante sistema enzimaético, es todavia reversible.

Una hipoxia mas prolongada puede conducir a la destruccién total de las
mitocondrias con muerte celular.

Inversamente, la respiracién de oxigeno puro durante ocho horas a la pre-
sién atmosférica produce una vacuolizacién de las mitocondrias. En tanto per-
sistan mitocondrias normales, la célula puede sobrevivir, pero finalmente puede
concluir con lesiones irreversibles.

De gran interés es también la transformacién de las mitocondrias de las
células alveolares después de la inhalacién de aire a una concentracién de
3,5 % de CO, durante dos, cinco, ocho y veinticuatro horas; las mitocondrias
se hacen lameliformes, su membrana externa se disuelve y el material asi trans-
formado puede ser expulsado a la luz alveolar. Tales transformaciones son na-
turalmente irreversibles. Al lado de células con alteraciones mitocondriales se
observan otras todavia intactas, de forma que no se produce una destruccién
total del epitelio alveolar. Sin embargo, si la accion del CO, se prolonga, apa-
rece un edema localizado del pulmén, con destruccién de las células epiteliales
alveolares. La transformacién lameliforme de las mitocondrias puede ser con-
siderada como una reaccién verdaderamente especifica al CO,.

Como ya habia sido observado en microscopia ordinaria, bajo la influencia
del CO, las células alveolares cambian su disposicion anatdémica y los capilares
se distienden al maximo.

Este mecanismo patogénico que acabamos de considerar, casi siempre pre-
sente sea cual sea la etiologia del CPC, se encuentra en forma pura en los obe-
sos con hipoventilacién alveolar, pero sin alteraciones broncopulmonares.
Anastomosis vasculares:

La sangre llega a los pulmones por dos caminos diferentes: a través de
las ramificaciones de la arteria pulmonar que conduce sangre venosa, v pro-
cedente de las arterias bronquiales que contienen sangre con una alta satura-
cién de oxigeno.

La angiografia, especialmente post-mortem, cuya técnica e interpretacién pu-
dimos aprender de SCHOENMACKERS, nos permite distinguir las anastomosis y cor-
tocircuitos existentes, tanto entre los dos sistemas como con las venas pulmo-
nares y bronquiales. Pueden ser ademds demostradas gran ntmero de anasto-
mosis con las paredes del térax y con el mediastino. Si bien el funciona-
miento de todo este sistema de desviacion de la sangre no es bien conocido,
no existe duda de que interviene decisivamente para mantener la proporcion
que debe existir entre la sangre bombeada por uno y otro ventriculo y la san-
gre de depésito pulmonar.

Las alteraciones hemodinamicas de las enfermedades cardiorrespiratorias,
tanto congénitas como adquiridas, dan lugar a desarrolios anormales de los sis-
temas vasculares y sus anastomosis, formandose muchas veces una circulacién
supletoria, decisiva para la supervivencia del paciente, cuya direccién nos es
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perfectamente conocida. Otras veces, sin embargo, resulta dificil decidir a pos-
teriori la direccion que fue tomada por la sangre.

La adaptabilidad de las arterias bronquiales es grande, pero puede, sin em-
bargo, ser suprimida en el animal de experimentacién con buena tolerancia y
sin que dé lugar a una hipertensién en la arteria pulmonar.

Representantes de las anastomosis entre arterias y venas pulmonares son
las fistulas arterio-venosas de la enfermedad de RENDU-OSLER, asi como comu-
nicaciones aneurrismaticas, que aungue no puedan ser clasificadas dentro de
esta enfermedad, dan lugar igualmente a una fuerte hipoxemia y conducen
al CPC.

Las comunicaciones existentes entre la arteria pulmonar y las arterias bron-
guiales han sido objeto de numerosas investigaciones anatoémicas. En el enfi-
sema puede verse, junto a la disminucion de los vasos del sistema de la pul-
monar, la dilatacién de los bronquiales. En general, se observa un aumento
de los vasos bronquiales en casi todos los procesos brenco-pulmonares. La liga-
dura experimental de una rama de la arteria pulmonar produce un aumento
compensador de la circulacién bronquial. Este mecanismo puede observarse
en algunas cardiopatias congénitas, dando lugar a la llamada «aortalizacién
del pulmon». ‘

Como causa de la hipertensién pulmonar idiopatica se ha invocado la exis-
tencia de comunicaciones abiertas entre el sistema de la arteria bronquial y
el de la pulmonar, con desarrollo de una hipertension en esta tltima e incluso in-
version del cortocircuito, a semejanza de lo que ocurre en ¢l ductos arterioso, al
producirse alteraciones de la pared arterial. Probablemente las cosas ocurren
al contrario, ya que la hipertension pulmonar del CPC va siempre acompafiada
de hipertensién en las arterias bronquiales.

Las venas bronquiales vierten parte de su contenido de sangre desaturada
en las venas pulmonares que conducen sangre saturada. Esta admisién venosa
es la causa de que la sangre arterial alcance solamente una saturacién del 97 %.
Es probable que las dilatadas venas bronquiales que se observan en los pro-
cesos bronco-pulmonares aumenten todavia mucho mads esta admision de san-
gre venosa.

Disminucidn del lecho vascular pulmonar:

En relacién a su calibre, las paredes de las arterias pulmonares son muy
finas, como corresponden a la baja presién que tienen que soportar. Esto hace
gue en condiciones normales el circulo menor presente una gran distensibilidad,
mostrando el diagrama presion/flujo una curva caracleristica de adaptaciéon a
este dltimo.

Sélo si se produce un aumento de la volemia, o bien por una vasoconstric-
cién periférica acude la sangre al térax con aumento del volumen sanguineo
pulmonar, tiene lugar una elevacion de la presién en el circulo menor.

Existen multiples trabajos, muchos de ellos contradictorios, sobre la exis-
tencia de una regulacién motora de los vasos pulmonares, atribuyendo tanto a
ésta como a la existencia de receptores baricos una mayor o menor impor-
tancia en la distribucion sanguinea.

Con estas premisas es facil comprender las consecuencias de una disminu-
cion del leche vascular pulmonar:

Es bien conocido que en el animal de experimentacion es necesario extirpar
por lo menos dos tercios de parénquima pulmonar para que aparezca una hi-
pertensién pulmonar.
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El bloqueo en una persona normal de una de las ramas principales de la
arteria pulmonar puede en algunos casos, manteniéndose la normalidad de las
otras constantes, dar lugar a un aumento de la presion sistolica.

En el pneumectomizado, salvo que existan alteraciones en el pulmon con-
tralateral, no se produce hipertension pulmonar, si bien la presién se cleva
con el esfuerzo mas que en el sujeto normal. No es, sin embargo, excepcional
que un pneumectomizado evolucione hacia el CPC.

Dentro de este grupo patogénico, si bien asociado a otros, se encuentra el
enfisema. También podriamos incluir aqui a las fibrosis pulmonares y a otros
muchos procesos que dan lugar a una destruccion o a una compresion del lecho
vascular pulmonar.

En la cifoescoliosis, ademas del trastorno de la movilidad toracica y la
existencia de un pulmoén atelectdsico, junto a otro con un enfisema compen-
sador, la arteria pulmonar puede estar obligada a una posicién andémala con
disminucion de calibre.

Alteraciones de la venlilacion:

Durante la inspiraciéon aumenta el aflujo de sangre al corazon derecho, a
la vez que por un efecto de traccién se elevan las resistencias vasculares pul-
monares. En caso de trastornos ventilatorios, a esto se anade la fuerte presion
negativa intratoracica, elevandose considerablemente la presion transmural.
Una estenosis parcial de la traquea acaba por afectar en poco tiempo al cora-
zon derecho.

La tos produce, a semejanza de una maniobra de VALSALVA, un aumento pa-
sajero de la presién, que si bien posteriormente desciende, acaba situandose a
un nivel mas alto que el de partida.

Poliglobulia:

La hipoxemia actia sobre la medula dsea probablemente a través de una
sustancia intermediaria llamada eritropoyetina, dando lugar a un aumento de
la cantidad de hematies en la sangre circulante. Es un mecanismo compensa-
dor que permite que la sangre, a una presion baja de oxigeno, pueda transportar
suficientes volimenes de este gas a la periferia.

El aumento del hematocrito produce una elevacién de la viscosidad. No son
raros los trastornos de la coagulacion.

Efectos de la hipoxia sobre el corazon:

La accion de los fermentos respiratorios se realiza a una presion minima
de O, de 20 mm. Hg. Cuando la sangre que circula por los capilares no puede
mantener el gradiente suficiente que asegure este minimo, aparecen lesiones
celulares.

El efecto de la hipoxia se ejerce sobre todos los organos de la economia,
dependiendo el tipo de lesion v su reversibilidad del 6rgano afectado, la pro-
fundidad de la hipoxia v el tiempo de duracién de la misma. Una paciente
observada por nosotros alcanzé, durante un espacio de tiempo relativamente
corto, un valor extremo de presion de oxigeno en sangre arterial de 19 mm. Hg;
a pesar de que los valores analiticos que mostraban la afectacién hepatica y
renal se normalizaron en pocos dias, no fue posible recuperarla del estado de
coma producido por la hipoxia cerebral.
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Si bien el corazén puede en parte obtener energia en forma anaerdbica, de
todos es conocido el efecto de la falta aguda de oxigeno en el miocardio. El
corazon del animal homeotermo no puede trabajar mas que algunos minutos
sin oxigeno. Ya STARLING demostré que el corazén del perro se hace insufi-
ciente cuando la saturacién de la sangre arterial estd por debajo del 40 %;
es la llamada «insuficiencia cardiaca hipéxica», con descenso del pH de la san-
gre del seno coronario y acimulo de dcido lactico, que no ha podido ser meta-
bolizado, en el miocardio. El descenso del pH actta por otro lado como meca-
nismo protector, ya que influye en el metabolismo energético del miocardio,
necesitando éste menos oxigeno para realizar un mismo trabajo.

En el CPC, el efecto de la hipoxemia reviste caracteres especiales, ya que
las necesidades de oxigeno crecen mas al elevarse las resistencias periféricas
que al aumentar el volumen de expulsién. A la falta de economia de la lucha
contra las resistencias periféricas, se une un aporte comprometido de oxigeno,
todo lo cual puede dar lugar a la llamada «fibrosis hipoxémica miocardica».

Si el corazon se ha hecho insuficiente, tiene igualmente un consumo de oxi-
geno aumentado, estando ademas dificultada la difusion del oxigeno a través
de la pared del capilar. Si a esto se afnade un descenso de la presidn de O,, el
resultado puede ser de grave alteracién miocardica.

Otro aspecto importante de la fisiopatologia del corazén en la insuficiencia
respiratoria, es la dependencia del flujo coronario del pH y de la pO.: una dis-
minucién en el pH de la sangre que llega a las coronarias, sea por aumento
de un acido fijo, sea por elevacién de la presién parcial del CO,, produce, en
forma finamente correlacionada, una vasodilatacién coronaria, que si bien puede
ser claramente apreciable, en su cuantia resulta muy inferior a la producida
por la falta de oxigeno, de la que nos ocuparemos a continuacion. Si el des-
censo del pH fue producido por un aumento del CO,, la respuesta vendra dis-
minuida por la accién vagal de éste. Por el contrario, la alcalinidad produce
una vasoconstricciéon coronaria, especialmente a partir de valores de pH de
7,50; lo que ha de ser tenido en cuenta cuando se inyecten soluciones de bi-
carbonato.

Hemos tenido ocasién de observar la respuesta de las arterias ante las va-
riaciones de concentracién de oxigeno, tanto en arterias aisladas de distinto
calibre como en cortes espirales de las mismas. El aumento de oxigeno en el
liquido de perfusion o en el que bafia las espirales, produce una vasoconstric-
cién, mientras que la falta de oxigeno da lugar a una relajacién de la arteria
con disminucién e incluso desaparicion del ritmo espontdneo. Merece la pena
citar el comportamiento de la arteria del cordén umbilical, que fue elegida por
nosotros, por su propiedad de carecer de inervacién, para observar las posibles
variaciones del ritmo espontanco en dependencia de la composicion del liguido
de perfusion. Pudimos comprobar, como ya ha sido descrito por otros autores,
que el aumento de la presion de oxigeno en ella conduce a una fuerte vaso-
constriccion con cierre total de la arteria, lo cual tiene una gran importancia
en el momento del parto.

También pudimos observar, si bien nuestro objetivo era otro, el comporta-
miento de las coronarias, tanto en cortes en espiral como en preparaciones
aisladas, como en el corazén de LANGENDORF. Al disminuir la saturacién de oxi-
geno del liguido que bafa o perfunde la arteria, aumenta proporcionalmente
el flujo sanguineo, interviniendo en el mantenimiento del aporte de oxigeno
junte a esta variacién de flujo el aumento de la diferencia arterio-venosa de O,.
Si la saturacién es descendida por debajo del 50 %, el aumento del flujo coro-
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nario crece hasta valores cinco veces mayores que el basal. Esta forma de
reaccionar de las coronarias ha sido también observada en el perro narcoti-
zado; ya en el primer minuto después de la parada respiratoria o la respiraciéon
con nitrogeno, antes de que haya variado sensiblemente la presion en la aorta,
se produce un considerable aumento del flujo coronario.

Vemos asi que la respuesta de las coronarias ante la falta de oxigeno re-
presenta una proteccion para el miocardio, que en el CPC tiene que luchar en
esta situacion contra unas resistencias pulmonares elevadas, moviendo una masa
sanguinea aumentada como resultado de la hipoxia renal v mas viscosa como
resultado de la hipoxia de la medula osea.

Pero no sélo es el corazén derecho el que tiene que soportar estas condi-
ciones, sino que también el izquierdo estd, por lo menos en parte, comprome-
tido, no siendo infrecuente que la muerte ocurra a consecuencia de una insu-
ficiencia cardiaca izquierda, habiéndose presentado previamente en el ECG
signos de sobrecarga ventricular, acompafiados o no de signos de isquemia y
de trastornos del ritmo. En la necropsia se encuentra un ventriculo izquierdo
mas o menos hipertréfico, llamando la atencién unas coronarias muy frecuen-
temente intactas, o incluso una hipervasculacién del miocardio, como se ob-
serva en las anemias e hipoxemias cronicas.

Si bien parece ser la hipoxemia el factor predominante, llegandose incluso
a encontrar una cierta relaciéon entre el grado de la misma y las alteraciones
ventriculares izquierdas, existe muy probablemente ademdas un factor de mio-
cardio-esclerosis de origen geriatrico.

Generalmente, la insuficiencia cardiaca no es causa de muerte, va que el
corazon se encuentra muy protegido por la falta de actividad a que se ven obli-
gados este tipo de pacientes.

El fallecimiento sobreviene en la mayoria de los casos por insuficiencia res-
piratoria, siendo, a nuestro juicio, el descenso de la presiéon de oxigeno el res-
ponsable de la fibrilacién ventricular, bien sea directamente por anoxia mio-
cardica, bien por la produccién masiva, al descender la presién de oxigeno en
sangre arterial por debajo de valores criticos para el paciente, de acido lactico
resultante de la combustién anaerobia de los hidratos de carbono, rompién-
dose en forma brusca el equilibrio Acido-base alcanzado por este tipo de pa-
cientes, que por tener aumentado compensadoramente su bicarbonato sopor-
tan presiones altas de carbdénico. Al liberarse intensamente acido lactico en
sangre, desplaza al carbdnico, que por la mayoria de estos enfermos sélo puede
ser eliminado con mucha dificultad a través de los pulmones, produciéndose
un aumento brusco de la pCO,, a la vez que existe una disminucién de bases,
resultando un descenso de pH, incompatible con la vida. Como tendencia com-
pensadora podemos considerar el desplazamiento de la curva de disociacion
de la hemoglobina en funcién de la acidez, cediéndose por la sangre, hasta
la presién critica de 20 mm. Hg., algunos volimenes més de oxigeno, tanto mas
cuanto mayor poliglobulia exista.

ANALISIS DE GASES EN SANGRE

Todos los métodos de exploraciéon funcional respiratoria disponibles deben
ser utilizados en los pacientes afectos de CPC. Los valores obtenidos depende-
ran de la causa etioldgica, v aunque poco o nada pueden decirnos de la exis-
tencia de un CPC, si es importante conocer el estado de la funciéon y su evolu-
cion en el tiempo.
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Si bien, en parte, esto es también aplicable al andlisis de gases en sangre,
existen una serie de razones, no siendo la menor de ellas el que sea la tinica
forma de conocer la interrelacién entre la insuficiencia respiratoria y el cor
pulmonale, para que lo consideremos algo mas detenidamente que a los otros
métodos.

Revisados aquellos pacientes que fueron diagnosticados de CPC en la Cli-
nica Puerta de Hierro durante los tres ultimos afios, los cuales representan
el 4 % del total de enfermos vistos, hemos podido sacar las siguientes con-
clusiones:

Los valores extremos de pO, y pCO, corresponden, salvo alguna excepcion
perfectamente explicable, al CPC.

Todos los CPC descompensados presentaban valores de pO, inferiores y va-
lores de pCO, superiores a los que se observan generalmente en las insuficien-
cias respiratorias no complicadas.

Insuficiencias respiratorias con valores a estos niveles hacen sospechar,
aunque no pueda ser confirmado, que estan dentro del gran grupo de cor pul-
monales que sélo puede ser diagnosticado en ese momento evolutivo por medio
del cateterismo cardiaco. Si bien algunas cardiopatias congénitas presentan
también valores muy bajos de oxigeno, su presién de carboénico es normal o
incluse frecuentemente estd descendida.

Cor pulmonales compensados no pueden ser diferenciados gasométricamente
de insuficiencias respiratorias simples,

El andlisis de gases en sangre va a aconsejar medidas terapéuticas decisivas
vy es imprescindible para controlar su eficiencia.

Consideramos gue la posibilidad de hacer determinaciones gasométricas es
inexcusable en todo centro hospitalario. La extraccién de sangre arterial no
tiene por qué ser molesta para el paciente, pudiéndose recurrir en algiin caso
especial a la obtencién procedente del capilar hiperemizado, si bien ésta es
una técnica mucho mas expuesta a errores y mas dolorosa que la puncién de
la arteria.

Solo cuatro valores son necesarios para delimitar total y completamente el
status gasométricto y el equilibrio &cido-base: las presiones de oxigeno y car-
boénico, el pH vy el bicarbonato standard. Cualquier otra determinacion puede
incluso inducir en la practica diaria a confusion a aquellos que no estan tan en
contacto con estos problemas. Una unificacion, y sobre todo una simplificacion,
es necesaria. g

Es frecuente que se dé el nombre de reserva alcalina, denominaciéon no muy feliz, ya que en
ningtin momento representa ¢l total de bases a disposicién del organismo, a tres valores analiticos
que, por su naturaleza, pueden ser en una misma muestra de sangre, totalmente discordantes: el bi-
catbonato actual, el poder de combinacién del carbdnico con el plasma, y el bicarbonato standard. El
primero—y con mayor razon el CO:2 total—es dependiente tanto de la existencia de un trastorno
metabdlico, como de uno respiratorio, siendo imposible determinar la participacidén de cada uno de
cllos. El segundo es dependiente de tantos factores, algunos de ellos ajenos a la voluntad del analista,
que sdlo puede ser aceptado como una grosera aproximacién expuesta a toda clase de errores, El bi-
carbonato standard es el tnico wvalor gue nos informa claramente de la posible existencia de un
trastorno metabdlico del equilibrio dcido-base.

Dentro de este grupo de determinaciones debe ser citada la oximetria al es-
fuerzo, preferentemente empleando una pareja de células fotoeléctricas, con las
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que ademas, utilizando un método descrito por nosotros hace afios, es posible
realizar determinaciones de saturacién de gran exactitud. Su aplicaciéon prin-
cipal esta en el descubrimiento de aquellos casos en que, por una alteracién
de membrana o una disminuciéon del lecho vascular, la sangre, al aumentar su
velocidad de paso por el capilar pulmonar, no llega a equilibrarse con el oxi-
geno del alvéolo.



