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COR PULMONALE CRONICO

Informe de un Comité de Expertos

El Comité de Expertos de la OMS en Cor Pulmonale Crénico se reuni
en Ginebra (Suiza) del 10 al 15 de octubre de 1960.

Abrid la reunién el Dr. P. Dorolle, Director General Adjunto de la
Organizacién Mundial de la Salud. El Comité eligié6 Presidente al Pro-
fesor Dickinson W. Richards, Vicepresidente al Profesor L. Werkd y
Relator al Profesor C. H. Stuart-Harris.

INTRODUCCION

En fecha reciente se ha sefialado a la atencién del Director General
de la Organizacion Mundial de la Salud que, a pesar de los numerosos
estudios emprendidos en muchas partes del mundo sobre las enfermedades
del pulmon causantes de cardiopatias pulmonares, son muy escasos los
conocimientos disponibles acerca de la frecuencia con que esas enferme-
dades causan efectos secundarios graves sobre la circulacién pulmonar y
el ventriculo derecho.

Las expresiones cor pulmonale y cardiopatia pulmonar pueden usarse
como sinénimos para designar esos efectos secundarios sobre el ventriculo
derecho y parece razonable seguir usando esas expresiones o sus equiva-
lentes en otros idiomas. Ambos términos suelen acompafiarse del adjetivo
« cronico » cuando se quieren excluir, como ocurre en el presente informe,
las lesiones secundarias del corazon derecho que aparecen al cabo de pocos
dias o de pocas semanas de resultas de neumopatias agudas.

Siendo el término cor pulmonale el que tradicionalmente se emplea en la
mayoria de las lenguas, bien en su forma latina bien en su traduccién
literal, se ha acordado usarlo en el presente informe con exclusion de cual-
quier otro.

Las estadisticas ordinarias de mortalidad compiladas con arreglo
a la vigente Clasificacion Internacional de Enfermedades no permiten averi-
guar la frecuencia del cor pulmonale, pues los procesos englobados en
esta designacién estdn incluidos en la Clasificacion, en la categoria resi-
dual «434,4 Enfermedades del corazén no especificadas ». Ademds,
seglin las disposiciones en vigor, el médico que extiende un certificado de
defuncién debe indicar el grupo correspondiente a la causa principal de
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4 COR PULMONALE CRONICO

la muerte y no el de la cardiopatia pulmonar resultante. Estas circuns-
tancias, hacen que las unicas fuentes de informacién sobre la frecuencia
del cor pulmonale deban buscarse en estadisticas basadas en autopsias
o en los registros de ingreso a los hospitales. Ahora bien, los datos obtenidos

© por estos procedimientos presentan grandes diferencias. Asi respecto del

total de autopsias practicadas en casos de defuncién por enfermedades
cardiacas la proporcién obtenida varia, por ejemplo, entre el 0,9 % en
Massachusetts y el 54 9% en Arizona, lugar de residencia, este ultimo,
preferido de los enfermos de las vias respiratorias. A juzgar por los regis-
tros de ingreso de los hospitales en ciertas ciudades como Belgrado, Delhi,
Praga y Sheffield la incidencia del cor pulmonale entre los enfermos admi-
tidos por insuficiencia cardiaca seria elevada (del 16 % al 38 %). En la
mayoria de las estadisticas comunicadas, mds del 50 % de los casos se
atribuyen a bronquitis crénica, asma o enfisema, es decir a un grupo de
enfermedades mal definido y de etiologia incierta, aunque también se
citan, en proporcién mayor o menor, casos consecutivos a otras muchas
enfermedades. ,

Los datos que anteceden, si bien incompletos, dan idea clara de la
importancia clinica del cor pulmonale crénico. Ademds en algunas regio-
nes se admite ya que este proceso es una causa cuantitativamente impor-
tante de dolencias crénicas y- de mortalidad y en consecuencia plantea
un problema grave de salud publica.

Varias razones han determinado que este problema se haya descono-
cido tanto tiempo. En primer lugar, la enfermedad pasa con frecuencia
sin diagnosticar, bien porque los sintomas pulmonares concomitantes
enmascaran el cuadro clinico, bien porque éste se confunde con alguna
otra forma de cardiopatia. Por otra parte, las relaciones fisioldgicas entre
las neumopatias crénicas y el cor pulmonale fueron estudiadas hace rela-
tivamente poco tiempo, y es todavia mds reciente el descubrimiento de
métodos adecuados de diagndstico ; aun hoy, los fisidlogos tratan de sim-
plificar estos wltimos con objeto de que los clinicos puedan incorporarlos
a su arsenal de técnicas analiticas. Ademds hasta el momento no se ha
llegado a un acuerdo entre los fisiopatélogos, los anatomopatSlogos
y los clinicos en cuanto a la terminologia, por lo que la comunicacién de
las observaciones de 1mportanc1a y de interés general ha tropezado con
grandes dificultades.

Las considerables discrepancias que se observan entre los datos publi-
cados sobre la incidencia de la enfermedad en distintos lugares acaso no
sean mas que una consecuencia de esta falta de uniformidad en la termi-
nologia y en los criterios de diagnéstico. Si, por el contrario, esas dispa-
ridades correspondieran a variaciones auténticas de la frecuencia del cor
pulmonale, su andlisis podria dar indicaciones muy valiosas sobre las
diferencias del medio ambiente o de las costumbres determinantes de la
distribucién geografica de la enfermedad.
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Estas breves consideraciones bastardn seguramente para poner de
manifiesto la necesidad de unificar los criterios relativos al cor pulmonale
crénico.

Los objetivos del presente informe son :

1) establecer una definicién del cor pulmonale crénico que facilite los
trabajos ulteriores.

2) establecer una clasificacién provisional de las enfermedades que
pueden dar Jugar a este sindrome.

3) describir en términos generales la fisiopatologia del cor pulmonale
y establecer criterios de diagnoéstico.

Si esos objetivos:se logran, aunque sdlo sea en parte, el informe podria,
en opinién del Comité, servir a los m2dicos de todo el mundo de término
de referencia para comunicarse y cotejar sus experiencias clinicas y los
resultados de sus investigaciones.

Sabido es que en los tltimos afios las contribuciones al conocimiento
de la fisiopatologia 'del cor pulmonale han sido numerosas y muy impor-
tantes. Menos conocidas son, quizd porque no se les ha dado la impor-
tancia que merecen, otras contribuciones de igual interés que han aclarado
la descripcion del cuadro clinico y la historia natural de las principales
formas de ese sindrome. Es de advertir, ademads, que ya se ha establecido
una correlacion entre las alteraciones fisiolégicas y las observaciones
clinicas.

El estudio clinicofisiolégico permite diagnosticar en vida el cor pul-
monale, y aunque no siempre es posible prever, basidndose en los ante-
cedentes del enfermo, en la sintomatologia y en los hallazgos clinicos
y fisioldgicos, la gravedad de la hipertrofia del corazén derecho en una
neumopatia crénica, el médico puede determinar con bastante precision
si hay hipertrofia o peligro de hipertrofia. En general, estas conclusiones
de cardcter clinico permiten escoger un tratamiento adecuado.

Teniendo en cuenta esas consideraciones, se ha estimado conveniente
dedicar el presente informe a la historia natural y al curso clinico de las
principales enfermedades causantes del cor pulmonale y a la sintomatologia
de este proceso. Es innegable que estas cuestiones deben seguir investigan-
dose y que la determinacion cuantitativa de la hipertrofia ventricular
derecha por los anatomopatdlogos exige nuevos estudios y métodos mds
uniformes.

Otro aspecto del cor pulmonale en el que el esfuerzo combinado de
los fisiopatologos y los clinicos ha permitido hacer grandes progresos
es el tratamiento. En efecto, una terapéutica acertada y racional, fundada
en el uso de métodos y aparatos nuevos, permite obtener mejorias espec-
taculares en esta dolencia, antafo mortal de necesidad. El curso del pro-
ceso, sujeto a graves exacerbaciones, presenta también remisiones durante
las cuales muchos enfermos pueden llevar una vida 1itil. En consecuencia,
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también se exponen brevemente en el informe los principios generales
del tratamiento. :

Hay que reconocer, sin embargo, que el cor pulmonale es una dolencia
grave, prolongada y de desenlace fatal, que muchas veces dura gran parte
de la vida del enfermo. Desde el punto de vista sociologico, los factores
etiolégicos y agravantes de origen ambiental son distintos en cada caso,
como lo son las multiples consecuencias econémicas de la enfermedad,
que representa en las zonas donde su frecuencia es elevada un grave pro-
blema de salud piublica y de medicina preventiva. Este aspecto del cor
pulmonale crénico se analizard también someramente en el informe.

Se reproducen, por ultimo, en éste las propuestas acerca de las inves-
tigaciones futuras y diversas recomendaciones formuladas por el Comité.

2. DEFINICION Y CLASIFICACION
DEL COR PULMONALE CRONICO

Son muchas las enfermedades que provocan alteraciones en la circu-
lacién pulmonar y dan lugar, en consecuencia, a una sobrecarga del ven-
triculo derecho que puede conducir a la hipertrofia y, por tltimo, a la
insuficiencia. Atendiendo a sus principales consecuencias de orden pul-
monar, esas enfermedades pueden dividirse en tres grandes grupos :

1) enfermedades que afectan principalmente las funciones respira-
toria y ventilatoria ;

2) enfermedades que interesan directamente los vasos pulmonares, y
3) enfermedades cardiacas primitivas.

Estos tres grandes grupos presentan en general diferencias netas en
lo que respecta a las manifestaciones clinicas. En el grupo 1 predomina la
sintomatologia de la enfermedad pulmonar primitiva, y la insuficiencia
de la funcién pulmonar precede a las complicaciones cardiacas; en el 2
la sintomatologia es diversa y la funcién pulmonar no suele estar muy
afectada cuando sobreviene la insuficiencia cardiaca y en el 3 el cuadro
clinico estd determinado inicialmente por la enfermedad cardiovascular
primitiva. Varios miembros del Comité opinan que el término cor pulmo-
nale crénico debe comprender todos estos procesos, puesto que en todos
el corazéon derecho sufre las consecuencias de las alteraciones primarias
o secundarias de los vasos pulmonares. Se hizo hincapié en la semejanza
del cuadro clinico de las alteraciones vasculares del pulmén que se observan
en algunos casos de estenosis mitral o de cardiopatias congénitas con
cortocircuito de izquierda a derecha 'y en los procesos del grupo 2, pero
se convino en que las practicas cardlologlcas actuales aconsejaban excluir
el tercer grupo.
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Muchos autores han propuesto definiciones clinicas, funcionales o
anatomopatolégicas del cor pulmonale crénico. Las definiciones clinicas
no se consideran satisfactorias ya que el sintoma principal, es decir la
insuficiencia cardiaca, puede tardar mucho tiempo en manifestarse. Lo
mismo ocurre con las definiciones funcionales basadas en la presencia
de hipertension pulmonar o en el aumento de la resistencia de los vasos
pulmonares ; en efecto, la resistencia vascular es variable y-dificil de medir,
y la hipertension puede ser pasajera, presentarse Unicamente con ocasién
de un esfuerzo o disminuir en la fase terminal de la enfermedad. El Comité
prefiere, en consecuencia, que se adopte una definicién anatomopato-
logica, toda vez que las alteraciones anatomopatolégicas son la tinica
caracteristica comun a todos los enfermos de cor pulmonale crénico y a
todas las fases de esta enfermedad.

Se entenderd por cor pulmonale crénico :

«La hipertrofia del ventriculo derecho consecutiva a enfermedades que
interesan la funcion o la estructura del pulmon, a no ser que las alteraciones
pulmonares sean secundarias a enfermedades primitivas del corazon izquierdo
0 a cardiopatias congénitas. »

En el Cuadro 1 se enumeran los procesos que pueden provocar cardio-
patias pulmonares cronicas, clasificados por grandes grupos etioldgicos.

CUADRO 1. CLASIFICACION DEL COR PULMONALE CRONICO SEGUN
EL PROCESO CAUSAL!?

1. Procesos que interesan en primer lugar las vias aéreas pulmonares y los alvéolos

1.1 Bronquitis cronica con obstruccién generalizada y acompafiada o no de enfi-
sema *

1.2 Asma bronquial *
1.3 Enfisema sin bronquitis ni asma *
1.4 Fibrosis pulmonar, con o sin enfisema, debida a:
a) tuberculosis *
b) neumoconiosis *
¢) bronquiectasias *
d) otras enfermedades pulmonares

1 Los procesos sefialados con un asterisco podrian agruparse en la proxima revision
de la Clasificacion Internacional de Enfermedades en dos subcategorias de cuatro digitos,
segun que cursen « con» o «sin» cardiopatia pulmonar crénica. En lo que respecta a
la arteritis sifilitica, la arteritis reumatica (sin cardiopatia reumadtica), la hemosiderosis
pulmonar primitiva y la anquilostomiasis, el Comité opina que no hay datos bastantes
para considerarlas como causas de cardiopatias pulmonares crénicas dignas de figurar
en la presente lista, a pesar de las frecuentes referencias que a ellas se hacen en la biblio-
grafia.
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e) radiaciones
f) mucoviscidosis *
1.5 Granulomas e infiltrados pulmonares
a) sarcoidosis *
b) fibrosis intersticial difusa crénica *
¢) beriliosis *
d) granuloma eosinéfilo o histiocitosis *
e) infiltracion maligna
f) esclerodermia
g) lupus eritematoso diseminado
k) dermatomiositis
i) microlitiasis alveolar
1.6 Reseccion pulmonar *
1.7 Enfermedad quistica congénita del pulmén

1.8 Hipoxia de las grandes altitudes

2. Procesos que interesan en primer lugar los movimientos de la caja tordcica

2.1 Cifoescoliosis y otras deformidades toracicas *

2.2 Toracoplastia *

2.3 Fibrosis pleural *

2.4 Debilidad neuromuscular crénica (por ejemplo, poliomielitis)
2.5 Obesidad con hipoventilacién alveolar

2.6 Hipoventilacion alveolar idiopatica

3. Procesos que interesan en primer lugar los vasos pulmonares

3.1 Afecciones primitivas de la pared arterial
@) hipertension pulmonar primaria * '
b) poliarteritis nudosa *
¢) otras arteritis

3.2 Enfermedades trombdticas
a) trombosis pulmonar primaria *
b) anemia de células falciformes *

3.3 Embolias
@) embolias por trombosis extrapulmonares
b) esquistosomiasis (bilharziasis)
¢) embolias malignas
d) otras embolias

3.4 Compresion de las principales arterias y venas pulmonares por tumores medias-
tinicos, granulomas o fibrosis.

Para que las estadisticas de mortalidad den indicaciones sobre la fre-
cuencia del cor pulmonale crénico, es necesario asignar a esta enfermedad
un nimero de identificacién en la préxima revision de la lista detallada
de la Clasificacién Internacional de Enfermedades y adoptar las medidas
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oportunas para que se especifique su etiologia. Para conseguirlo, hay dos
maneras de proceder :

a) establecer una nueva riibrica de tres digitos reservada al cor pul-
monale y subdividida en varios apartados de cuatro digitos para las dis-
tintas etiologias. La lista de subdivisiones de cuatro digitos propuesta
en el Cuadro 2 podria utilizarse con ese objeto.

CUADRO 2. PROYECTO DE LISTA DE LAS PRINCIPALES CAUSAS
DE COR PULMONALE CRONICO PARA LA CLASIFICACION
INTERNACIONAL DE ENFERMEDADES

Bronqui'is crénica con o sin enfisema de las vias respiratorias
Obstruccion generalizada (sin mencién de enfisema) o asma
Enfisema sin mencién de bronquitis

Neumoconiosis y otras neumopatias profesionales
Enfermedades parasitarias del pulmén

Otras enfermedades del pulmén o de la pleura

Deformidades tordcicas congénitas o adquiridas

Enfermedades tromboembdlicas

Otras enfermedades de la sangre o de los vasos sanguineos

© PN U AL~

Causas no especificadas.

b) establecer dos subdivisiones de cuatro digitos («con cardiopatia
pulmonar » y «sin cardiopatia pulmonar ») en todas las rudbricas etio-
légicas existentes en la Clasificacion actual y que tengan bastante impor-
tancia para justificar esta subdivision. Esas rubricas son las sefialadas con
un asterisco en el Cuadro 1 (véase la pagina 7).

La soluciéon b) parece la mds conveniente porque se adapta mejor
a las précticas de codificacion vigentes y permite identificar con mds pre-
cision las relaciones entre el cor pulmonale crénico y las dolencias en que
este proceso puede ser una complicacion.

3. FISIOPATOLOGIA DEL COR PULMONALE CRONICO

Los trastornos fisiologicos que se observan en este grupo de enfer-
medades son de dos tipos: Jos de la funcién respiratoria (intercamtio
gaseoso) y los de la hemodindmica de la circulacién pulmonar. Las dis-
tintas enfermedades del grupo pueden clasificarse, en general, segin la
alteracién fisiolégica predominante, pero es innegable que una misma
alteracion puede presentarse en varias enfermedades y manifestarse con
mds o menos intensidad en distintas fases de un mismo proceso.
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3.1 Trastornos de la funcién respiratoria

Los trastornos de este tipo que pueden observarse son cuatro :

3.1.1 Obstruccién ventilatoria, ocasionada por un obsticulo que difi-
culta el paso del aire por el drbol traqueobronquial.

3.1.2 Restriccién ventilatoria, debida a una reduccién de la capacidad
ventilatoria sin obstruccion del paso del aire.

3.1.3  Anomalias de la difusién gaseosa en los pulmones, es decir tras-
tornos del intercambio gaseoso entre los alvéolos y la sangre de
los vasos capilares del pulmoén, como consecuencia de alteraciones
anatémicas o funcionales.

3.1.4 Reduccién del cociente ventilacidn-perfusion, trastorno que se
presenta cuando parte de la sangre atraviesa los pulmones por
zonas insuficientemente ventiladas o sin ventilar o por corto-
circuitos (shunts) arteriovenosos.

Estas alteraciones funcionales influyen sobre el contenido de oxigeno
y de anhidrido carbénico de la sangre arterial dando lugar a una serie de
efectos fisioldgicos secundarios.

En la bronquitis crénica con enfisema el trastorno principal es la obs-
truccién ventilatoria que, sin embargo, puede ir acompafiada de una
reduccion mds o menos pronunciada de la difusion de los gases en el pulmén
y del cociente ventilacion-perfusion.

En el caso de la fibrosis pulmonar grave la alteracién mas importante
es la restriccion ventilatoria, que tampoco excluye la reduccién de la
difusién gaseosa ni la del cociente ventilacién-perfusion.

3.2 Trastornos de la hemodindmica de la circulacién pulmonar

El funcionamiento del ventriculo derecho esti condicionado por la
resistencia de los vasos pulmonares, y el flujo de la sangre en la circulacion
pulmonar. La hipertrofia del ventriculo derecho que se observa en el cor
pulmonale crénico es el resultado de la sobrecarga consecutiva a las alte-
raciones hemodindmicas de la circulacién pulmonar provocadas por la
enfermedad. Entre esas alteraciones se cuentan los trastornos de la rela-
cién presion-flujo sanguineo ocasionados por el ejercicio fisico en los
enfermos. El aumento de resistencia de los vasos pulmonares puede obser-
varse en los siguientes casos :

3.2.1 Obstruccién de los vasos pulmonares consecutiva a trombosis,
embolias, trastornos obliterantes originados en la pared vascular,
a una compresion de la pared desde el exterior, etc.
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3.2.2 Reduccién de la superficie del lecho capilar del pulmén, como
consecuencia de resecciones pulmonares, enfisema, etc.

3.2.3 Alteraciones « funcionales » que modifican el calibre de los vasos
pulmonares y, en consecuencia, la relacién entre la capacidad del
lecho vascular y el flujo o el volumen sanguineo.

- Los distintos factores que pueden aumentar la resistencia de la red
vascular del pulmén pueden influirse reciprocamente en mayor o menor
medida segun cual sea la naturaleza de la enfermedad primitiva. Muchas
alteraciones funcionales parecen ir unidas a los estados de hipoxemia
que a veces acompafian a los trastornos de la funcién respiratoria antes
enumerados. Todavia no se conoce la importancia de otros factores,
como la presién del anhidrido carbénico, los estimulos nerviosos, las
influencias hormonales, las alteraciones del flujo sanguineo (cortocir-
cuitos circulatorios, por ejemplo) y la propia sangre. También habrd
que estudiar con mds detenimiento el efecto de la hipoxemia sobre el
metabolismo del miocardio.

Por lo general hay varios mecanismos que contribuyen a la hiper-
tension pulmonar. En el enfisema, por ejemplo, intervienen en com-
binaciones diversas la reduccién de la vascularizacién pulmonar, la com-
presion de los capilares por el aumento de la presion intraalveolar, la
vasoconstriccién secundaria a la hipoxemia y a la hipercapnia, la hiper-
volemia, la policitemia y el aumento del volumen-minuto cardiaco. Por
otra parte, la importancia de cada uno de esos mecanismos puede variar
por efecto de ciertos procesos intercurrentes, en particular, las crisis agudas
de bronquitis que acenttian muchas veces la hipoventilacién alveolar y,
en consecuencia, las alteraciones debidas a la hipoxemia y a la hipercapnia.
Vemos, pues, que en una misma enfermedad pueden intervenir simul-
taneamente trastornos de la funcién respiratoria y alteraciones de la resis-
tencia vascular del pulmén. Ello no obstante, los distintos procesos pato-
l6gicos enumerados en el Cuadro 1 pueden, en general, clasificarse en
los siguientes grupos con arreglo a los trastornos funcionales que los
acompaiian :

1. Enfermedades que interesan en primer lugar las vias aéreas del
pulmén y los alvéolos.

2. Enfermedades que interesan en primer lugar los movimientos de
la caja torécica.

En estos dos grupos coexisten los trastornos de la funcién respiratoria
y los de la resistencia vascular del pulmén.

3. Enfermedades que interesan en primer lugar los vasos pulmonares.
En este dltimo grupo el cambio de resistencia de los vasos pulmonares

es la alteracién predominante y precede a cualquier trastorno de la funcién
respiratoria.
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4. DIAGNOSTICO CLINICO
DEL COR PULMONALE CRONICO

El diagnéstico del cor pulmonale crénico se funda en la observacion
de una hipertrofia ventricular derecha en el curso de una de las enferme-
dades enumeradas en el Cuadro 1. En algunas de esas enfermedades
las anomalias indicativas de la hipertrofia ventricular derecha pueden
manifestarse claramente durante la vida del enfermo; en otros casos,
la hipertrofia puede ser imposible de diagnosticar hasta el momento de
la autopsia.

El Comité ha tratado del diagnéstico anatémico de la hipertrofia
ventricular derecha, y propone que se hagan observaciones usando téc-
nicas uniformes. Aunque por ese motivo no se formulan recomendacio-
nes sobre este aspecto del problema, se describen en el Anexo algunas
de las practicas actualmente seguidas (véase la pagina 37). La situacion
es semejante en lo que se refiere a las enfermedades del pulmon y en par-
ticular a una dolencia tan frecuente como el enfisema, cuyo diagnéstico
anatémico debe ser objeto de nuevos estudios con técnicas uniformes
como las indicadas en el Anexo (véase la pagina 37).

Las secciones siguientes tratan, en el orden que se indica, de las mani-
festaciones clinicas y los criterios en que se basa el diagnéstico del cor
pulmonale en vida. "

Indicaciones diagndsticas de hipertrofia ventricular derecha en las
neumopatias (seccion 4.1) ; definicién y diagnéstico de las neumopatias
y, en particular, de la bronquitis crénica y del enfisema (seccion 4.2);
cuadro clinico del cor pulmonale crénico secundario a una neumopatia
(seccién 4.3); cor pulmonale crénico secundario a enfermedades vascu-
lares (seccion 4.4).

4.1 Indicios diagnésticos de hipertrofia ventricular derecha en las neu-
mopatias

4.1.1 Exploracion clinica

No hay ningtin sintoma especifico de la hipertrofia ventricular dere-
cha, pues la semiologia cardiaca suele modificarse por efecto de la dis-
tensién del pulmén suprayacente. A veces se observa un impulso sistolico,
tinico signo directamente relacionado con la hipertrofia y cuya localizacion
exacta varia, encontrandosele unas veces a la izquierda del esternonm,
otras en la zona supraesternal y otras en el epigastrio. Los demds sintomas,
por ejemplo, el refuerzo del segundo tono pulmonar, el ritmo de galope
y el pulso venoso yugular estdn en relacién con la intensidad de la hiper-
tensién pulmonar o con la insuficiencia del corazén derecho.
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4.1.2 Exploracién radioldgica

La radiografia del térax no descubre a veces ninguna alteracién car-
diaca, pues el tamafio del corazon puede seguir siendo pequefio incluso
cuando hay hipertrofia ventricular derecha. El mayor tamafio del ventri-
culo derecho, sintoma de dilatacién pero no forzosamente de hipertrofia,
puede observarse en las radiografias laterales aun cuando sea invisible
en la proyeccién péstero-anterior. El aumento del didmetro transverso
del corazon en esta tltima posicién es también indicio de dilatacién,
pero no siempre de hipertrofia ; en cambio, la deformacién del cono de
la pulmonar con desaparicion de la concavidad normal e incluso con
aparicién de convexidad, especialmente en proyeccién oblicua derecha,
puede indicar una hipertrofia de la cdmara de salida del ventriculo dere-
cho.

Las variaciones de tamafio de las principales ramas de la arteria pul-
monar o de sus divisiones son més expresivas de una alteracién hemodi-
ndmica de la circulacién pulmonar que de la hipertrofia del ventriculo.
La dilatacién del tronco de la pulmonar y de sus ramas principales y el
contraste entre el refuerzo de la imagen hiliar y la sombra atenuada de los
vasos periféricos son los signos radiolégicos habituales en la hipertensién
pulmonar y pueden considerarse como indicios indirectos de hipertrofia
ventricular derecha.

4.1.3  Exploracion electrocardiogrdfica

Hay que tener en cuenta que el cor pulmonale crénico no va necesaria-
mente acompafiado de alteraciones del electrocardiograma, ni siquiera en
algunos casos en que la autopsia permite comprobar la hipertrofia ventri-
cular derecha. Se han observado, sin embargo, numerosas desviaciones del
trazado electrocardiogréfico normal, unas consecutivas a cambio de posi-
cién del 6rgano y otras caracteristicas de ciertas fases de la enfermedad.
Algunas de esas desviaciones que suelen considerarse signos de hipertrofia
ventricular derecha aparecen y persisten en una proporcién elevada de
‘casos, y tienen por consiguiente gran importancia como criterios para el
diagnéstico en vida.

La imagen qR con R tardia en VI (tiempo de aparicién de la deflexién
intrinseca mayor de 0,03 seg.), no es muy frecuente en el cor pulmonale,
pero, cuando aparece, puede considerarse muy expresiva de hipertrofia
ventricular derecha.

La observacion suele ser més facil en V3R y V4R, por lo que deben
tomarse estas derivaciones en todos los casos en que se sospeche la hiper-
trofia. Cuando falta la imagen qR, el electrocardiograma no puede consi-
derarse expresivo de hipertrofia ventricular derecha si no presenta, por lo
menos, dos de las anomalias siguientes :



14 COR PULMONALE CRONICO

1. Alteracién del cociente R/S en las derivaciones precordiales iz-
quierdas, con R/S menor de 1 en V5.

2. Onda S predominante en la derivacion I.

3. Bloqueo incompleto de rama derecha con QRS inferior a 0,12 seg.

La presencia de una P pulmonar, en la que la onda P en derivacion 11
tiene una altura igual o superior a 2,5 mm, estd considerada como indica-
tiva de hipertrofia de la auricula derecha y se observa en algunos casos
de cor pulmonale, pero no puede tomarse como un signo diagnéstico
de lesién cardiaca. Las grandes desviaciones del eje derecho (de 110° o
més) acompafian a la rotacién extrema del eje cardiaco y pueden apa-
recer por. tanto asociadas a la hipertrofia ventricular derecha. También
se observa a veces la inversién de la onda T en las derivaciones precordiales
V1 a V4 yenIly Il pero esta alteracién puede ser pasajera. La combina-
ci6n de una o varias de esas anomalias de las ondas P y T o del complejo
QRS con las mencionadas a propoésito de la hipertrofia ventricular derecha
refuerza la presuncion de lesién cardiaca.

4.1.4 Exploracién hemodindmica

El método mis preciso para determinar las alteraciones de la circu-
Jacién pulmonar en el cor pulmonale es el cateterismo cardiaco, que per-
mite medir las presiones y el flujo de sangre. Es verdad que la hiperten-
sién pulmonar no indica forzosamente una hipertrofia ventricular derecha ;
pero si una sobrecarga del ventriculo que, si la hipertensién persiste,
acabard con seguridad por producir hipertrofia. El cateterismo solo es
necesario para el diagnéstico en un corto numero de casos, pero siempre
que se practique deben medirse el volumen-minuto cardiaco y las presiones.
Es importante que, mientras dure la operacion, el enfermo no esté agitado.
Convendria unificar esta técnica cuyo uso debe estar reservado a un per-
sonal bien preparado y provisto de los medios necesarios.

Las cifras que siguen se consideran como limites mdximos de la presion
normal (el punto de referencia ! se supone situado a 10 cm por encima del
nivel de la espalda, estando el paciente en dectibito supino)

Presion Presidn Presidn

sistélica  diastdlica media en
enmm Hg enmm Hg mm Hg

Auricula derecha . . . . . . . . . — — 6
Ventriculo derecho . . . . . . . . 25 6 —
Arteria pulmonar . . . . . . . . . 25 12 15
Arteriolas pulmonares . . . . . . . — — 9

La resistencia pulmonar total varia entre 150 y 300 dinas-seg. cm-S.

1 Es mas frecuente que se tome como referencia un punto a 5 cm por debajo del
angulo esternal. Aunque los valores normales obtenidos por este método son aproxima-
damente iguales 2 los indicados, el Comité no recomienda su uso.
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- Por lo general, se considera que hay hipertensién pulmonar cuando la
presion media en la arteria pulmonar excede de 25 mm Hg, estando el

paciente en reposo. En muchos casos de cardiopatia pulmonar los valores

obtenidos en reposo no rebasan este limite. El efecto del ejercicio sobre
la presion en la arteria pulmonar es importante cuando existe una cardijo-
patia pulmonar, pero estd en funcién de la intensidad del esfuerzo y de la
fase de la enfermedad. Teniendo en cuenta la dificultad de comparar las
cifras disponibles sobre las presiones medias normales durante el ejercicio,
el Comité se ha abstenido de indicar esos valores.

*
* *

Los distintos sintomas citados (clinicos, radiolégicos, electrocardio-
graficos y hemodindmicos) deben considerarse como un todo, pues las
probabilidades de que haya hipertrofia ventricular derecha serdn tanto
mayores cuanto mds numerosas y mds graves sean las alteraciones obser-
vadas. No es posible por el momento establecer criterios de diagnéstico
sencillos, definitivos y susceptibles de aceptacién general.

4.2 Definicién y diagnéstico de las neumopatias y en‘particular de la
bronquitis crénica y del enfisema ‘

4.2.1 Introduccién

La mayoria de las enfermedades enumeradas en el Cuadro 1 (véase
la pagina 7) se diagnostican por métodos establecidos de antiguo, sobre
los que no es necesario extenderse. Si conviene, en cambio, hacer algunas
observaciones sobre la definicién y el diagnéstico del enfisema y de los.
procesos afines (Cuadro 1, secciones 1.1 a 1.3) que, a juzgar por todas
las estadisticas publicadas, son las causas més frecuentes del cor pulmonale
crénico.

4.2.2 Definicion del enfisema

El término enfisema se emplea en la actualidad para designar un grupo
de estados patoldgicos del pulmén que difieren considerablemente en su
anatomopatologia y en sus consecuencias clinicas. El uso de un solo tér-
mino para designar dolencias tan diversas es una fuente de equivocos
entre los investigadores y retrasa el progreso de los conocimientos sobre
estas enfermedades tan frecuentes, que a veces son causa de incapacidades
graves. No es raro que se haga un diagnéstico de enfisema fund4andose
en alteraciones clinicas y funcionales y que en la autopsia no se encuentren
lesiones anatémicas enfisematosas o que, si las hay, estén localizadas y
respeten extensas zonas del pulmoén. También es frecuente ver en las autop-
sias casos de enfisema anatémico que no dieron en vida manifestaciones
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clinicas ni fisiolégicas. En realidad, no es posible establecer todavia nin-
guna correlacién entre el enfisema anatémico — que puede adoptar for-
mas muy diversas —y un sindrome patognoménico de manifestaciones
clinicas, radioldgicas o funcionales. -

El Comite propone, en consecuencia, la siguiente definicién anatémica
del enfisema : i

Enfermedad pulmonar caracterizada por una distensién anormal de los
alvéolos del extremo distal de los bronquiolos terminales, y por lesiones
destructivas de sus paredes. '

4.2.3 Definicion de bronquitis crénica

Seria muy util disponer de una definicién anatémica de la bronquitis
crénica, pero el Comité no cree que sea posible darla en las circunstancias
actuales y propone, por tanto, la siguiente definicién clinica : -

Aumento crénico o recurrente de la secrecion mucosa bronquial en pro-
porciones anormales y suficientes para provocar expectoracion, debido a
causas distintas de una enfermedad broncopulmonar localizada. Se entendera
por «crénico » o «recurrente » : presente la mayoria de los dias durante
tres meses al afio por lo menos en dos afios consecutivos.

4.2.4 Definicién de la obstruccion generalizada de las vias respiratorias

Hay dos formas principales de obstrucciéon de las vias respiratorias,
que pueden presentarse aisladas o acompafiadas de bronquitis croénica :

Obstruccidn intermitente o reversible de las vias respiratorias ; asma :

Se entiende por asma un estrechamiento generalizado de las vias bron-
quiales, cuya intensidad puede variar en un corto espacio de tiempo, sea
espontdneamente, sea por efecto de un tratamiento, y que no estd causado
por una enfermedad cardiovascular.

Obstruccion generalizada persistente o irreversible de las vias respira-
torias : -

Se entiende por obstruccion persistente o irreversible de las vias respi-
ratorias un estrechamiento de las vias bronquiales que dura por lo menos
un afio y que no cede a la administracion de medicamentos broncodilata-
dores.

Observaciones

Conviene advertir que la obstrucciéon persistente de las vias respira-
torias va acompafiada en la mayoria de los casos de una obstruccion
reversible (asma) de mds o menos intensidad. El término « obstruccion
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generalizada de las vias respiratorias » es tan expresivo como exacto y
su uso en los diagndsticos contribuird a que se tenga mds en cuenta el
cardcter reversible o irreversible de una lesién y, cuando ésta sea irrever-
sible, a que se distinga entre los casos con indicios de enfisema destructivo
y los demds.

4.2.5 Diagnéstico clinico

Sintomatologia

Los sintomas fundamentales de este grupo de enfermedades son la
tos productiva, la disnea de esfuerzo de intensidad anormal y la respira-
cién sibilante. También tienen interés los antecedentes de enfermedades
pulmonares por su posible importancia etioldgica.

Exploracion fisica

La exploracion fisica de estos enfermos, cuando su dolencia es bastante
grave para causar el cor pulmonale crénico, no permite en la actualidad
establecer distincién alguna entre la obstruccién reversible y la obstruccion
persistente de las vias respiratorias, ni entre los casos con enfisema segin
la definicidén anterior y los demas.

La obstruccion grave de las vias respiratorias se manifiesta por respi-
racién penosa con participacion de los musculos accesorios, térax abom-
bado con escasa movilidad respiratoria, sonoridad aumentada, respira-
cién sibilante y con frecuencia disminucién del murmullo vesicular. En los
enfermos con hipoxemia e hipercapnia se observa a veces un temblor
brusco muy caracteristico y confusion mental. La cianosis es pronunciada
sobre todo cuando hay policitemia.

Diagnéstico radiolégico
Aunque el enfisema anatomico puede cursar sin ninguna anomalia

radiolégica por lo menos en los casos moderados, hay varios signos radio-
16gicos que permiten sospecharlo fundadamente. Esos signos son :

a) Transparencia localizada a los rayos X con imagen de vasos pulmo-
nares engrosados o lineas tenues producidas por las paredes de las vesiculas.
La transparencia generalizada s6lo puede interpretarse como signo de
enfisema cuando se usa una técnica muy perfeccionada.

b) Diafragma aplanado y situado por debajo del segmento anterior de la
séptima costilla, con un desplazamiento maximo de 2 cm entre la inspi-
racién y la espiracion profunda.

¢) Aumento del espacio retrosternal, visible en la radiografia lateral.

d) Disminucién de las sombras vasculares periféricas. La angiografia
selectiva puede poner de manifiesto estas alteraciones con mds precision.
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4.2.6 Diagndstico funcional

En la seccién 3 se han indicado los principales trastornos de la funcion
respiratoria que pueden dar origen al cor pulmonale. El diagnéstico de
esos trastornos puede hacerse mediante tres tipos principales de explora-
cion.

a) Examen de la funcién ventilatoria y determinacién del volumen
pulmonar ;

b) estudio del intercambio gaseoso alveolocapilar, y
¢) medicién del contenido de gases de la sangre arterial.

Cuando la neumopatia primitiva es bastante grave para dar origen
al cor pulmonale, es muy raro, por no decir imposible, que los trastornos
se limiten a un solo aspecto de la funcién pulmonar y, en consecuencia,
debe practicarse un estudio funcional completo. El Comité no ha consi-
derado oportuno extenderse en la descripcién detallada de todas las téc-
nicas disponibles para esos estudios, de las que puede encontrarse noticia
en diferentes tratados y publicaciones, y se ha limjtado, por tanto, a citar
los métodos de investigacion mas sencillos que pueden considerarse estric-
tamente indispensables para identificar los trastornos de la funcién pulmo-
nar asociados al cor pulmonale.

Los efectos del esfuerzo fisico en los gases de la sangre y en la funcién
respiratoria son de gran interés, sobre todo cuando se trata de confirmar
un presunto bloqueo alveolocapilar. Deberian establecerse normas muy
precisas para la prictica de esta investigacién que no es, sin embargo,
indispensable para el estudio de la funcién respiratoria en los casos de cor
pulmonale.

a) Examen de la funcién ventilatoria y determinacion del volumen pul-
monar.

Las alteraciones de la funcion ventilatoria pueden medirse por varios
métodos sencillos. El de uso mds corriente, que une a su precisioén la ven-
taja de ser relativamente poco sensible a las condiciones personales del
paciente o del observador si se aplica en la debida forma, consiste en medir
el volumen mdximo de aire que el sujeto puede expulsar después de una
inspiracion forzada, determinando la cantidad de aire expulsado i) en el
primer segundo de espiracién (VEF; ) y ii) en la espiraciéon completa
(cv.z

Los valores de VEF,, dan una indicacién indirecta de la capacidad
ventilatoria méxima y, expresados en tanto por ciento de la CV, permiten

! Volumen espiratorio forzado en el primer segundo.
" 2 Capacidad vital.
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determinar si la alteracién es de origen predominantemente obstructivo
o restrictivo.

La curva espirométrica del volumen-minuto, de la capacidad vital
en espiracién y en inspiracién forzadas y de la maxima ventilacién volun-
taria da asimismo indicaciones muy ttiles.

Hay numerosos métodos més precisos que la espirometria para deter-
minar la importancia de los componentes obstructivo y restrictivo en las
anomalias ventilatorias, pero su uso exige casi siempre un material bas-
tante complicado y no es indispensable cuando se trata de diagnosticar
y evaluar las alteraciones de gravedad suficiente para provocar el cor
pulmonale crénico.

La determinacién cuantitativa del volumen pulmonar total, de la
capacidad residual funcional y del volumen residual permite diferenciar
con mis facilidad las alteraciones obstructivas de las restrictivas y valorar
con mayor precision la gravedad del enfisema anatémico.

En los casos de alteracién obstructiva estas pruebas deben repetirse
después de la administracion de medicamentos broncodilatadores y des-
pués de los tratamientos prolongados para averiguar hasta qué punto es
reversible la obstruccidn.

B) Estudio del intercambio gaseoso alveolocapilar

Para explorar el intercambio gascoso alveolocapilar pueden emplearse
distintos métodos que permiten evaluar la capacidad de difusién pulmonar
en estado de equilibrio o después de una sola inspiracién de oxido de
carbono. Esas técnicas son complicadas y sus resultados dificiles de inter-
pretar, pero casi todos los datos esenciales pueden obtenerse midiendo la
tensién de los gases en la sangre arterial.

¢) Medida de la tensién de los gases en la sangre arterial

Oxigeno

Desde el punto de vista fisiologico se considera que hay hipoxemia
cuando la tensién de oxigeno (pO,) en la sangre arterial es inferior a la
normal. En la practica el grado de hipoxemia se determina calculando el
de la saturacién de oxigeno (a partir de la capacidad y el contenido de
ese gas).

La obtencién del valor pO, presenta dificultades técnicas. Es posible
que, con el tiempo, el uso de electrodos de oxigeno permita la determina-
cién continua del pO,, procedimiento que resultaria mucho més sencillo
y que tendria grandes ventajas.

El método manométrico de Van Slyke y Neill sigue siendo el mds ade-
cuado para determinar la saturacién de oxigeno. La espectrofotometria,
méis moderna y mds cémoda, solo es recomendable cuando se dispone
de personal muy preparado y la oximetria sélo da una idea aproximada de
la saturacién de oxigeno.
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Anhidrido carbdnico

La hipercapnia y la hipocapnia se definen respectivamente como el
aumento y la disminucién en proporciones anormales de la tensién de
anhidride carbénico (pCO,) en la sangre arterial. Esa tension puede medirse
directamente o a partir del pH sanguineo y del contenido de CO, de la
sangre. :

Siempre que pueda descartarse cualquier causa de alcalosis metabdlica,
el contenido de CO, del plasma dard una indicaciéon muy 1itil sobre la
posibilidad de aumento del pCO,.

4.2.7 Interpretacién de las anomalias del contenido de gases de la sangre
arterial

Las principales alteraciones de la funcién pulmonar que pueden provo-
car hipoxemia con o sin modificacién del pCO, arterial son cuatro :

a) Disminucién del cociente ventilacion-perfusion

Si parte de la sangre que atraviesa los pulmones lo hace por zonas poco
ventiladas o sin ventilar, conservard en mayor o menor medida su compo-
sicién de sangre venosa y, cuando se mezcle con la precedente de zonas de
ventilacion normal (mezcla venosa), la mezcla resultante sera hipoxémica ;
en cambio, el exceso de anhidrido carbénico suele eliminarse por hiper-
ventilaciéon de las zonas pulmonares bien ventiladas. La disminucién del
cociente ventilacion-perfusién y en los casos extremos los cortocircuitos
de la sangre por las zonas mal ventiladas producen por tanto hipoxemia
con normocapnia.

b) Hipoventilacion alveolar generalizada

La disminucién generalizada de la ventilacién alveolar produce, cual-
quiera que sea su causa, un descenso del pO, y un aumento cuantitati-
vamente igual del pCO, en los alvéolos y por consiguiente en la sangre
arterial ; ello no obstante, como las curvas de disociacion del oxigeno y del
anhidrido carbénico tienen pendientes distintas, la variaciéon del conte-
nido de CO, de la sangre arterial es bastante grande en comparacién
con los cambios del pCO, ; en cambio el contenido de oxigeno varia dentro
de limites relativamente pequefios. La hipoventilacion alveolar generali-
zada produce por tanto hipercapnia con una reduccion relativamente pro-
nunciada de las tensiones de oxigeno y un ligero descenso del grado de satu-
racion de oxigeno de la sangre arterial. Cuando la hipoventilacién es muy
pronunciada, lo es también el descenso en la saturacién.

¢) Bloqueo alveolocapilar

La oxigenaciéon de Ja sangre en los alvéolos puede disminuir cuando
hay engrosamiento de las paredes alveolares o disminucién de la super-
ficie de contacto entre los gases alveolares y la sangre capilar del pulmén,
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pero la eliminacién del anhidrido carbénico, cuya capacidad de difusion en
un medijo liquido es treinta veces mayor que la del oxigeno, sigue siendo
normal o puede aumentar por efecto de la hiperventilacién. El esfuerzo
fisico da lugar a un paso mds rdpido de la sangre por el pulmén y, en
consecuencia, exacerba la hipoxemia. El bloqueo alveolocapilar produce
pues, una hipoxemia que sélo se manifiesta o solo se exacerba con motivo
de un esfuerzo y que muchas veces yva acompariada de hipocapnia.

d) Respiracién de aire con tensién de oxigeno baja

En la practica, esta situacién solo se da en las grandes altitudes y oca-
siona hipoxemia con hipocapnia, debida al aumento de la ventilacion
alveolar.

4.3 Cuadro clinico del cor pulmonale crénico secundario a neumopatias

- Hasta aqui sélo se ha tratado en el informe de la definicién de las
enfermedades causales y de los sintomas observados en los distintos tras-
tornos haciendo abstraccién del enfermo. Es de advertir, sin embargo,
que el diagnostico en vida del cor pulmonale crémico se basa en gran
parte en la evolucion del cuadro clinico que, aun siendo bastante complejo,
puede reducirse a tres formas tipicas : 1) fibrosis o granulomatosis masiva
del pulmén ; 2) enfisema con hipoventilacién, y 3) bronquitis crénica y
enfisema, acompafiados de hipoventilacién alveolar.

4.3.1 La hiperventilacién en las fibrosis y granulomatosis masivas del pulmaon
(véase el Cuadro 1, secciones 1.4 y 1.5, pdginas 7 y 8)

La historia clinica de los enfermos de este grupo se caracteriza por
el desarrollo gradual de una disnea progresiva e incapacitante acompafiada
de hiperventilacién alveolar. El estado del enfermo evoluciona inexo-
rablemente hacia una insuficiencia grave de la funcién pulmonar. Las
alteraciones funcionales se deben a la restriccion de la ventilacién pulmo-
nar, sin aumento o con escaso aumento de la capacidad funcional residual.
En la primera fase de este proceso la saturacion de oxigeno de la sangre
arterial s6lo disminuye durante el ejercicio y la tensién de CO, en la sangre
es normal e incluso taja (hipoxemia con normocapnia o hipocapnia :
véase la pagina 18, seccién 4.2.6). Los sintomas de la hipertrofia ventricular
derecha se advierten con tastante facilidad y la hipertensién pulmonar,
aunque moderada durante el reposo, aumenta con el ejercicio. La insu-
ficiencia cardiaca se manifiesta, cuando aparece, por congestion venosa,
hepatomegalia y edema y responde relativamente mal al tratamiento. La
cianosis se hace evidente y, aunque hay hipoxemia durante el reposo, la
tension de CO, en la sangre arterial sigue siendo normal. Muchos casos
tienen un desenlace fatal antes de que aparezca la insuficiencia cardiaca.
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4.3.2 Enfisema con hiperventilacion (véase el Cuadro 1, seccién 1.3,
péagina 7)

Los enfermos de este grupo presentan una disnea progresiva acompafiada
a veces de tos cronica. La capacidad ventilatoria estd reducida ; hay obs-
truccién espiratoria, aumento de la capacidad funcional residual y casi
siempre abundantes signos radiolégicos de enfisema. La hiperventilacion
es persistente, Ja saturaciéon de oxigeno de la sangre arterial es normal
o ligeramente baja y la tensién de CO, arterial queda también algo por
debajo de lo normal. Esta situacién se prolonga muchos afios ; a veces
aparece una insuficiencia ventilatoria extrema, aunque sin modificacion
del contenido de gases de la sangre, y la presion arterial pulmonar aumenta
muy poco. Lo tinico que puede provocar una alteracién brusca del cuadro
clinico es una infeccién aguda y de gravedad de las vias respiratorias
que intensifique la hipoxemia, eleve la tensién de CO, y pueda dar lugar
en poco tiempo a una sobrecarga del corazén derecho con dilatacion e
insuficiencia cardiaca. Cuando se trata adecuadamente el proceso pulmonar,
el enfermo suele reponerse con rapidez, los sintomas cardiacos desaparecen
y se restablece la situacion anterior. Las exacerbaciones de este tipo pueden
ser muy numerosas, pero hay también muchos enfermos que nunca pre-
sentan complicaciones cardiacas.

A juzgar por la experiencia de varios miembros del Comité, la inci-
dencia de esta forma de enfisema es muy distinta de la correspondiente al
grupo bronquitis-enfisema con hipoventilacién alveolar que se describe
a.continuacion.

4.3.3 Hipoventilacién alveolar (véase Cuadro 1, secciones 1.1, 1.2 y 2,
paginas 7 y 8) :

La evolucién clinica de estos procesos puede estudiarse por referencia
a un caso tipico del grupo bronquitis-enfisema. Durante mucho tiempo,
los sintomas principales que presenta el enfermo son los de la enfermedad
pulmonar, faltando en cambio las manifestaciones cardjacas. En la fase
inicial la sintomatologia puede reducirse a la tos y la expectoracion, que
se presentan sobre todo en el invierno o con motivo de infecciones agudas
de las vias respiratorias.

En la fase intermedia el cuadro clinico se caracteriza por la incapacidad
progresiva consiguiente a las infecciones respiratorias agudas que van
ya acompafiadas de disnea 'y respiracién sibilante. En los intervalos entre
estos episodios agudos sigue habiendo disnea de esfuerzo y puede compro-
barse la existencia de una alteracion funcional con obstruccion ventilatoria.
La capacidad residual funcional aumenta y en la sangre arterial se observa
una ligera hipoxemia con una tensién de CO, normal o ligeramente alta.
No hay a veces ningtin sintoma clinico de hipertrofia ventricular derecha,
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pero en una pequefia proporcién de enfermos se observan alteraciones
radiolégicas o electrocardiogrificas indicativas de una lesion cardiaca.
Los trastornos funcionales y los sintomas cardiacos se hacen mds evidentes
en los episodios de exacerbacién aguda de la enfermedad. En ocasiones,
los procesos agudos de gravedad extrema cursan con intensa cianosis y
con hipoxemia ¢ hipercapnia muy pronunciadas.

La tercera fase de la enfermedad se caracteriza por las manifestaciones
de insuficiencia cardiaca congestiva y puede presentarse repentinamente
como consecuencia de una infeccién aguda de las vias respiratorias que
provoque hipoxemia e hipercapnia intensas ; en algunos enfermos el edema
se inicia de manera insidiosa e inexplicable. De cualquier modo, en los
casos de insuficiencia cardiaca la enfermedad puede seguir un curso inter-
mitente y recurrente, respondiendo bien al tratamiento o, por el contrario,
la congestion venosa puede ser persistente y bastante rebelde a las medidas
terapéuticas. Los trastornos de la funcion ventilatoria son los mismos que
en las fases anteriores, aunque se acentia el aumento de la tensién de CO,
en la sangre arterial. En cambio, el electrocardiograma presenta altera-
ciones cada vez mayores, unas reversibles y otras irreversibles (véase la
pagina 12, seccién 4.1) ; aparecen trastornos de la circulacién pulmonar
y la presién sanguinea pulmonar aumenta, sobre todo en la insuficiencia
cardiaca, es decir, cuando més pronunciadas son la hipoxemia y la hiper-
capnia. La dilatacidn cardiaca, que en un principio puede ser pasajera,
termina haciéndose persistente y pronunciada.

A veces se observa insuficiencia tricispidea, sobre todo en los casos de
descompensacion crénica en los que la muerte puede producirse sin que
remita el edema. En otros casos, la insuficiencia cardiaca parece responder
al tratamiento, pero la respiratoria puede provocar la muerte del enfermo.
Las manifestaciones clinicas mds caracteristicas de los casos de hipoven-
tilacién alveolar ¢ insuficiencia cardiaca son la cianosis central (hipoxé-
mica), la desorientacién o la confusion mental graves, el aumento de la
temperatura en la regién distal de las extremidades, las sacudidas o el
temblor de los dedos y el aumento del hematécrito (policitemia). Estos
sintomas contrastan con los observados en la insuficiencia del corazén
derecho consecutiva a cardiopatias hipertensivas, isquémicas o reumaticas.
El diagnéstico clinico de cor pulmonale secundario al sindrome bronquitis
cronica-enfisema va resultando cada vez mds evidente a medida que la
enfermedad entra en su ultima fase y sobreviene la insuficiencia cardiaca.

Nunca hay que descartar la posibilidad de que la insuficiencia del
corazon derecho se deba a una neumopatia con hipoventilacién alveolar.
El cor pulmonale crénico puede, en efecto, ir asociado con una cardiopatia
isquémica o hipertensiva que complique el cuadro clinico, pero su diag-
nostico es indispensable para orientar el tratamiento a la neumopatia
causal. La evaluacién del CO, arterial o por lo menos de la concentracion’
de bicarbonato en el plasma permitira hacer un diagndstico acertado.
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4.4 Cor pulmonale crénico secundario a enfermedades vasculares

4.4.1 Alteraciones anatdmicas

Las m4s importantes son la estenosis o la oclusion generalizadas de
los vasos sanguineos del pulmén y el consiguiente aumento de su resis-
tencia, cuyo efecto inmediato es la sobrecarga constante del corazén
derecho. Puede decirse, en general, que la hipertrofia y el aumento de tam-
mafio manifiestos del ventriculo derecho, cuando todavia no hay o apenas
hay sintomas clinicos, son caracteristicas de estos procesos a menos que
se presenten complicaciones.

Conviene mencionar asimismo ciertas lesiones de los vasos pulmonares
que pueden interpretarse como reacciones a los trastornos de la circula-
cién pulmonar provocados por factores extrapulmonares. Parece, en
efecto, que los vasos pulmonares tienen la propiedad de reaccionar a los
cambios de la presién sanguinea, al aumento o la disminucién de la sangre
circulante y a las alteraciones de su composicién quimica. En muchos
casos esas reacciones del lecho vascular del pulmén pueden obedecer a
una cardiopatia congénita o a un proceso patolégico del corazén izquierdo.

4.4.2 Cuadro clinico

A continuacién se describe el cuadro clinico general de la hiperten-
sién pulmonar grave, que se observa, por ejemplo, en el cor pulmonale
secundario a la esquistosomiasis, y seguidamente se hacen algunas obser-
vaciones sobre otras formas clinicas.

4.4.2.1 Sintomatologia

En general pasan meses e incluso afios sin que la enfermedad provoque
la aparicién de ningtin sintoma. Los sincopes y la disnea opresiva de esfuerzo
no se presentan sino tramscurrido algin tiempo, cuando el aumento de la
resistencia vascular impide que el ventriculo derecho aumente su rendi-
miento durante el ejercicio. Los esfuerzos intensos provocan a veces pér-
didas de vision repentinas y pasajeras acompafiadas en algunos casos de
pérdida del conocimiento. Los dolores anginosos son raros, igual que las
hemoptisis. En ausencia de complicaciones no hay cianosis y cuando la
bay, es de tipo periférico (sin hipoxemia). Los enfermos con insuficiencia
cardiaca congestiva pueden estar ciandticos. Las arritmias cardiacas
son raras y la presién sanguinea es més bien baja.

4.4.2.2 Exploracion fisica

El diagnéstico clinico de este tipo de cor pulmonale crénico no es
dificil, pues los sintomas cardiacos no estdn enmascarados por la dis-
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tension del pulmén suprayacente y esto permite descubrir con facilidad
las alteraciones producidas por la hipertrofia del ventriculo derecho y la
dilatacién del tronco de la pulmonar. Muchas veces se encuentra un impulso
sistlico, localizado en la regidn esternal inferior o a la izquierda de esta
zona o en el epigastrio ; en ocasiones hay también un choque diastélico
y un frémito sistélico en el drea pulmonar. En la percusién suele encon-
trarse una zona de sonoridad apagada en los espacios intercostales segundo
y tercero, a la izquierda del esternén, y una zona de matidez en la regién
esternal inferior. La auscultacién de un segundo tono alto y de un chas-
quido sist6lico en el foco pulmonar hace pensar en la existencia de hiper-
tension pulmonar. A veces también se ausculta en el foco pulmonar un
soplo rudo, sistélico y diastélico. La hipoxemia sélo se presenta en las
ultimas fases de la enfermedad.

4.4.2.3 Exploracion radiolégica

El examen radiolégico pone de manifiesto la dilatacion del cono, del
tronco y de las ramas de la arteria, que en los casos avanzados adquieren
un tamafio mayor que el observado en otras formas de la enfermedad.
También es visible el aumento de volumen del ventriculo derecho. Los
pulmones presentan una periferia transparente y sombras hiliares acen-
tuadas. En estos casos puede ser util la angiografia selectiva, que permite
ver la terminacién- brusca de las sombras dilatadas y tortuosas de las
arterias.

4.4.2.4 Exploracion electrocardiogrdfica

En la fase inicial de la enfermedad, el electrocardiograma puede ser
normal, sobre todo en los casos de esquistosomiasis ; mas adelante pueden
aparecer signos de hipertrofia ventricular derecha. En los casos avanzados
las alteraciones son muy pronunciadas.

4.4.2.5 Alteraciones fisioldgicas

En los casos incipientes el volumen-minuto cardiaco y la presion de la
arteria pulmonar son normales durante el reposo, pero la tltima aumenta
con el esfuerzo. Cuando el proceso estdi mds avanzado, hay una dismi-
nucién del volumen-minuto cardiaco y la presién de la arteria pulmonar
llega a ser muy alta, incluso durante el reposo.

En los enfermos de neumoesquistosomiasis la funcién pulmonar puede
no estar alterada, pero los fendémenos inflamatorios ocasionan a veces
alteraciones secundarias en las vias respiratorias y, por consiguiente,
trastornos de la ventilacion.

Conviene hacer algunas observaciones complementarias en relacién
con determinadas enfermedades :
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a) Tromboembolias de las arterias pulmonares

En general este proceso es consecuencia de una trombosis de las venas
periféricas. El curso clinico es variable; las lesiones cardiacas pueden
aparecer en pocos dias o pocas semanas (cor pulmonale agudo), pero los
casos cronicos con embolias de repeticiéon evolucionan gradualmente
durante afios. También es variable la sintomatologia, que depende en gran
parte de que haya o no infarto pulmonar y de las proporciones de éste.
Cuando hay varios infartos, suelen predominar los sintomas pulmonares
y los trastornos fisiopatoldgicos, por lo menos en la fase intermedia de la
enfermedad. La disnea y la taquipnea son en esos casos muy intensas ;
. la sangre arterial no estd saturada de oxigeno, pero la tension de CO, es
normal o ligeramente baja. Desde el punto de vista fisiopatoldgico, las
alteraciones de la funcién pulmonar pueden asemejarse a las del bloqueo
alveolocapilar. En los enfermos con muchas embolias pequefias y sin
infartos, el diagnéstico diferencial respecto de la hipertension pulmonar
primaria puede ser dificil. En la fase final el cor pulmonale se agrava,
y aparece una insuficiencia cardiaca terminal, rebelde a todos los trata-
mientos. La presién en la arteria pulmonar es muy elevada y el volumen-
minuto cardiaco disminuye.

b) Embolia pulmonar multiple por células neopldsicas

Este sindrome, debido a un tumor extrapulmonar, se caracteriza
sobre todo por su curso rdpido, que conduce en muy poco tiempo a la
instauracién progresiva del cor pulmonale.

c) Hipertension pulmonar primaria '

Este sindrome se considera debido a una lesion primitiva de la pared
de la pulmonar. Aunque algunos autores niegan todavia su existencia, ya
se han diagnosticado sin lugar a dudas varios casos, cuyo curso clinico
ha sido rdpido y en los que a pesar de haberse encontrado manifestaciones
fisiopatoldgicas caracteristicas, en las autopsias apenas se han encontrado
alteraciones anatomicas. Esta circunstancia parece indicar que, por lo
menos en algunos casos, las modificaciones anatémicas van precedidas
de un aumento funcional de la resistencia vascular. Las manifestaciones
clinicas de la enfermedad son mds frecuentes en las mujeres jovenes que
en los hombres, y el curso muy semejante al expuesto en la descripcion
general del sindrome (véase lo que antecede). Las alteraciones de la funcién
respiratoria son de poca importancia. Algunos patélogos opinan que este
sindrome no corresponde a una enfermedad primaria sino que es conse-
cuencia de embolias multiples.

d) Lesiones vasculares del pulmon desarrolladas in situ de resultas de
enfermedades generales

Algunas enfermedades como las poliarteritis o el lupus. eritematoso
generalizado pueden provocar en el lecho vascular del pulmén alteraciones
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suficientes para que aparezca una hipertrofia ventricular derecha de cierta
intensidad, que sin embargo no puede considerarse como una de las com-
plicaciones mds graves de la enfermedad causante. En la anemia de células
falciformes la trombosis in sifu de los vasos pulmonares, que suele ser un
epifendmeno tardio y con frecuencia terminal de la enfermedad, puede
provocar el cor pulmonale.

5. TRATAMIENTO

5.1 Normas para el tratamiento de las neumopatias que pueden provocar
el cor pulmonale

El tratamiento de muchas de las enfermedades enumeradas en el Cua-
dro 1 es o perfectamente conocido o muy poco eficaz y, en lo que se refiere
a ciertas dolencias mas raras, todavia no se ha dilucidado cudl puede ser
la terapéutica apropiada. En esas condiciones, el Comité se ha limitado
a deliberar sobre el tratamiento de la bronquitis crénica y de la obstruccién
generalizada de las vias respiratorias.

5.1.1 Supresion de los irritantes bronquiales

Es necesario persuadir a todos los enfermos de bronquitis crénica
para que dejen de fumar, eviten respirar humos y tomen precauciones espe-
ciales los dias de niebla. El cambio de profesion estard indicado siempre que
el enfermo esté expuesto a inhalar polvo o gases que exacerben los sintomas
de 1a enfermedad o cuando haya de trabajar en un ambiente cargado de
humo.

5.1.2 Tratamiento de las infecciones

Las exacerbaciones debidas a infecciones de los bronquios son casi
siempre el factor que precipita la aparicién de la insuficiencia cardiaca
en estos enfermos y, por consiguiente, el tratamiento rdpido y eficaz de
los episodios infecciosos es de la mayor importancia; el médico debe
elegir el antibiético adecuado y administrarlo en la dosis conveniente y por
la via més apropiada.

5.1.3 Mejora de la ventilacion

a) Los broncodilatadores deben administrarse en grandes dosis y a
intervalos frecuentes.
b) Los corticosteroides suelen ser eficaces contra la obstrucciéon gene-

ralizada de las vias respiratorias, pero es dificil saber de antemano si un
caso dado va a responder al tratamiento. En general, los casos de infec-
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cién persistente son rebeldes a estos medicamentos que surten, por el
contrario, efectos favorables en los enfermos con antecedentes de asma
o con una intensa eosinofilia del esputo.

¢) Tratamiento de la hipersecrecion bronquial. Cuando hay expecto-
racion excesiva, el drenaje postural puede ser de gran utilidad. En los
casos graves con tos improductiva puede ser preciso aspirar las secre-
ciones con una sonda traqueal. En caso de necesidad, la traqueotomia
suele ser aconsejable. ‘

d) Oxigenoterapia, estimulantes respiratorios y respiracion artificial.
Debe administrarse oxigeno en todos los estados de hipoxemia conse-
cutivos a neumopatias obstructivas y generalizadas. En algunos casos
la correccién de la hipoxemia provoca un descenso de la ventilacién y un
aumento peligroso de la hipercapnia acompafiado de confusién mental
e incluso de coma. Cuando asi ocurre; se puede activar la ventilacion
administrando grandes dosis de estimulantes respiratorios.

Si estos medicamentos no surten efecto, es necesario practicar la tra-
queotomia seguida de respiracién artificial por presion positiva o en un
pulmén de acero ; el tratamiento debe continuarse hasta que el organismo
pueda mantener otra vez una ventilacién adecuada por sus propios medios.

e) Sedantes. En los casos de neumopatias obstructivas generalizadas
estdn contraindicados la morfina y los demds sedantes que tienen efectos
depresivos sobre la respiracién. Sélo los hipnéticos mds débiles estin
exentos de riesgos en los casos de insuficiencia respiratoria.

5.2 Normas para el tratamiento de la insuficiencia cardiaca en los casos
de cor pulmonale

No hay, en general, diferencias fundamentales entre el tratamiento de la
insuficiencia ventricular derecha y el de los demds tipos de insuficiencia
cardiaca.

6. PROFILAXIS

6.1 Profilaxis de las neumopatias causales

Si se examina con atencién la lista de enfermedades que ocasionan
el cor pulmonale crénico (Cuadro 1), se verd que la causa primera de
esta afeccion puede evitarse en algunos casos y que en otros se puede
retrasar la aparicién de las complicaciones cardiacas mediante un trata-
miento adecuado. Cuando la dolencia primitiva se debe a infecciones
especificas, como la tuberculosis o la esquistosomiasis, bastard seguir
los métodos de prevencion conocidos. En las neumoconiosis también
puede conseguirse una profilaxis eficaz con medidas apropiadas para reducir
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la inhalaciéon de polvo durante el trabajo. Pero por desgracia las causas
mds importantes de cor pulmonale crénico parecen ser las enfermedades
pulmonares como la bronquitis, el enfisema, el asma y las bronquiecta-
sias, en cuya etiologia no puede identificarse ningin factor especifico
aislado. La falta de conocimientos precisos sobre los factores personales
o ambientales que determinan la aparicion de estos procesos reduce las
perspectivas inmediatas de prevencion eficaz. Por otra parte, varios estu-
dios recientes practicados por especialistas en distintas ramas de la medi-
cina indican la importancia de ciertas condiciones de trabajo y de vida,
y de determinadas caracteristicas y hdbitos personales.

El estudio de las estadisticas de mortalidad ha hecho bien patente que
el nimero de defunciones debidas a estas enfermedades entre los hombres
de edad madura es mucho mayor que entre las mujeres de la misma edad ;
al propio tiempo, las cifras de morbilidad registradas entre las personas
de ambos sexos y de la misma profesion indican que esa mayor mortalidad
masculina no obedece a diferencias de exposicion o de trabajo. Si se inves-
tiga mas a fondo la relacién entre los habitos personales y los trastornos
respiratorios, se ve que la diferencia entre los dos sexos podria explicarse en
gran parte por su distinto consumo de cigarrillos. Los estudios longi-
tudinales sobre grupos de varonmes, repartidos en diferentes categorias
seglin sus habitos en relaciéon con el tataco, han demostrado que entre
los grandes fumadores la tasa de mortalidad de estas neumopatias cronicas
es muy elevada.

Las grandes diferencias de las tasas de mortalidad obtenidas en dis-
tintas zonas de un mismo pais no pueden atribuirse al mayor o menor
consumo de tabaco ; este factor podria explicar en cambio las diferencias
observadas entre paises distintos. Las diferencias de mortalidad y morbi-
lidad entre las zonas urbanas y rurales, la concentracién de las tasas ele-
vadas en las zonas industriales y la relacién cronoldgica entre la niebla y
las exacerbaciones de ]a bronquitis cronica son indicios muy significativos
de la influencia que tiene la contaminacién del aire en la aparicién o en la
agravacion de estas enfermedades. Es posible que también tengan impor-
tancia otros factores del medio urtano, por ejemplo el mayor riesgo de
infeccion en las zonas superpobladas, pero hay pocos indicios firmes que
abonen esta hipétesis.

Una de las particularidades mas llamativas de la distribucién de la
bronquitis crénica en el Reino Unido es la existencia de una correlacién
indudable entre la clase social y el indice de mortalidad, que es entre los
obreros no especializados cinco veces superior al registrado en las clases
profesionales y dirigentes. También se observa esa correlacion entre las
mujeres casadas cuando se las clasifica con arreglo a la profesion del marido.
Esta circunstancia permite suponer que las elevadas tasas de mortalidad
registradas entre los obreros y sus mujeres se deben a algun factor del
medio doméstico (comun, por consiguiente, al marido y a la mujer) mds
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que a un riesgo especifico de caricter profesional, al que sélo estaria
expuesto el marido. Aunque se desconoce la naturaleza de esos factores
domésticos o sociales, es posible que las infecciones, mds frecuentes en
este medio por el hacinamiento y mds graves por el descuido en tratarlas
y por las deficiencias de calefaccion y ventilacién en las casas, desempeiien
un papel importante.

Las investigaciones efectuadas sobre la historia natural de la bronquitis
crénica hacen pensar que las infecciones respiratorias que se inician en
los primeros afios de la vida y se repiten con frecuencia, son determinantes
para la aparicién de las neumopatias obstructivas crénicas y generalizadas.
Abonan esta hipétesis los resultados de las encuestas que demuestran la
existencia de una correlacion significativa entre las infecciones recurrentes
y la disminucién de la capacidad ventilatoria, y la opinién de los anatomo-
patdlogos que atribuyen a bronquiolitis anteriores la forma centrilobular
acostumbrada del enfisema (véase la pag. 38). Por otra parte, hay enfise-
matosos que no parecen tener antecedentes de infeccién bronquial. Sea
como sea, la verdad es que hay razones poderosas para sospechar que
esas infecciones tienen muchas veces importancia primordial en la pato-
genia y en la evolucion de este proceso.

Hay, como ya se ha dicho, muchos enfermos de bronquitis crénica
que presentaron desde una edad temprana predisposicion a las infecciones
recurrentes de las vias respiratorias, pero no se sabe gran cosa acerca de
los factores que determinan la susceptibilidad individual a estos procesos.

La mayoria de los estudios citados en pdrrafos anteriores se han efec-
tuado en paises industriales de clima templado y, aunque en esos paises se
han encontrado indicios de una relacién entre las bajas de la temperatura
y los trastornos respiratorios, los factores climaticos no explican las grandes
diferencias que se observan de una regién a otra y entre los distintos paises,
en la frecuencia de las formas graves de estas dolencias. Por otra parte,
las correlaciones observadas (por ejemplo, entre las condiciones del medio
urbano y la mortalidad de la bronquitis crénica) pueden variar en funcién
de las circunstancias climdticas. Asi y todo, los indicios disponibles acerca
de esas relaciones parecen suficientes para proponer algunas medidas
preventivas susceptibles de aplicaciéon general.

6.1.1 Consumo de cigarrillos

La correlacion entre la bronquitis y el hébito de fumar cigarrillos
hace todavia mds imperiosa la necesidad de emprender una campafia
contra esta verdadera pandemia moderna. Como hay razones para creer
que los riesgos de enfermedades pulmonares malignas, inflamatorias o
degenerativas son menores en los fumadores de pipa y de cigarros puros,
valdria la pena tratar de persuadir a los fumadores de cigarrillos para que
dejen de fumar o fumen pipa o cigarros. Lo mds 1itil seria concentrar los
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esfuerzos de educacién sanitaria en los nifios y en los adolescentes para
evitar que adquieran el habito de fumar.

6.1.2 Condiciones atmosféricas

Deben favorecerse por todos los medios los programas encaminados a
estudiar y combatir la contaminacién atmosférica en todas sus formas ;
en las zonas en vias de industrializacién, es de la mayor importancia para
la salud publica que se evite la contaminacién del aire escogiendo cuidado-
samente el emplazamiento de las fabricas y los medios de evacuacion de
sus desechos. Aunque la influencia nociva de la contaminacién del aire
estd demostrada, todavia no se conocen con precisién los contaminantes
que agravan las enfermedades crénicas de las vias respiratorias y mientras
no se disponga de mas datos sobre este problema no se puede asegurar
que para resolverlo baste purificar la atmdsfera eliminando las particulas
en suspension.

6.1.3 Infecciones

La experiencia que se tiene de los efectos de las infecciones repetidas
en la evolucién de la enfermedad aconseja no descuidar ninguna de las
medidas que pueden evitar las infecciones respiratorias y sus complica-
ciones. Los métodos modernos de calefaccion y ventilacién contribuirdn a
reducir los riesgos inherentes a los enfriamientos y los contagios debidos
al hacinamiento de toda una familia en la tnica habitacién caliente de la
casa.

6.1.4 Condiciones de trabajo

Lo mismo puede decirse, en general, de las condiciones de trabajo.
Hay que afadir, sin embargo, que el trabajo en un medio polvoriento
presenta riesgos particulares, muchos de los cuales son, como ya se ba
dicho, conocidos y se estin combatiendo mediante la adopcion de las
medidas oportunas. Ello no obstante, es necesario seguir investigando
detenidamente la morbilidad de las dolencias respiratorias en distintas
profesiones para averiguar las demds causas de irritacién bronquial,
algunas de ellas acaso insospechadas, que pueda haber en las industrias
quimicas o de otros ramos.

6.2 Profilaxis de la insuficiencia cardiaca en el cor pulmonale

La profilaxis de las complicaciones cardiacas de las neumopatias es
sobre todo un problema de tratamiento de la enfermedad causal. Ello
no obstante, hay métodos de accion mas especifica sobre el aparato cardio-
vascular que pueden reducir la sobrecarga del ventriculo derecho y retrasar
la aparicién de la insuficiencia cardiaca.
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6.2.1 Reposo

El reposo es una de las medidas mds eficaces para reducir la sobre-
carga del ventriculo derecho y nunca se encarecerd bastante su valor pre-
ventivo de la insuficiencia cardiaca en las neumopatias crénicas. El reposo |
prolongado estd indicado siempre que tienda a empeorar el estado car-
diaco del enfermo. En la fase inicial de la enfermedad, el cambio de ocupa-
cién puede tener una eficacia profilictica indudable, si evita al enfermo
los esfuerzos violentos. Conviene advertir, sin embargo, que la inactividad
total es desaconsejable.

6.2.2  Anticoagulantes

Las indicaciones de estos medicamentos son muy numerosas, no sélo
en las embolias pulmonares sino también en otras formas de hiperten-
si6n pulmonar, sobre todo en las debidas a ciertas enfermedades vascu-
lares que con frecuencia van acompafiadas de trombosis. El uso de anti-
coagulantes estard indicado siempre que haya sintomas de trombosis
venosas periféricas.

6.2.3 Sangria

La sangria puede ser 1til en los casos de clevacion del indice hemat6-
crito y de aumento del volumen sanguineo.

7. INVESTIGACIONES PROPUESTAS Y RECOMENDACIONES

Sin 4nimo de formular propuestas detalladas sobre proyectos concretos
de investigacion, el Comité indica a continuacién en términos generales
los estudios que, a su entender, son mdis urgentes para llenar las consi-
derables lagunas de los conocimientos actuales sobre la distribucién geo-
grafica, la etiologia y la fisiopatologia del cor pulmonale.

7.1 Estudios sobre la incidencia del cor pulmonale crénico y de sus procesos
precursores

Dice un informe presentado a la 122 Asamblea Mundial de la Salud !
que « el cotejo de las experiencias es uno de los estimulos mds fecundos para
los descubrimientos ». Las diferencias que existen entre las tasas de fre-
cuencia de una enfermedad determinada en dos poblaciones semejantes

. pueden muy bien deberse a diferencias de exposicién a los agentes del

medio contra cuya accién cabe adoptar medidas preventivas.
Las comparaciones de las tasas de mortalidad del cor pulmonale y
de los procesos afines en distintos paises serian mds utiles si se incluyera

1 Act. of. Org. mund. Salud, 1959, 95, 508.
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la categoria correspondiente en la Clasificacién Internacional de Enfer-
medades y se adoptaran medidas para que los médicos se atengan a un
criterio de diagnéstico uniforme al indicar en los certificados la causa
fundamental de la defuncién. Como no es probable que esas medidas
surtan efectos inmediatos, habrd que arbitrar otros procedimientos para
comparar las tasas de incidencia del cor pulmonale crénico en distintas
zonas.

El criterio selectivo seguido para la admisién de enfermos en los
hospitales, especialmente en los hospitales clinicos, impide por lo general
considerar los datos obtenidos en un solo establecimiento como un indice
fidedigno de la incidencia local de la enfermedad. Por el contrario, el
censo completo de los enfermos hospitalizados en varias circunscrip-
ciones administrativas con una u otra forma clinicamente definida de insu-
ficiencia cardiaca, permite establecer comparaciones fidedignas. Ademds
de estudiar las estadisticas de hospitalizacién serd, naturalmente, necesario
practicar encuestas especiales de prevalencia en grupos de poblacién bien
delimitados. Otras encuestas permitirin obtener datos sobre las enfer-
medades del aparato respiratorio y sobre sus complicaciones cardiacas.
Aunque lo mejor seria estudiar muestras elegidas al azar-entre toda la
poblacién de una zona, no deben olvidarse las ventajas pricticas que
ofrece el estudio de grupos profesionales andlogos en distintos paises.

La prictica de encuestas internacionales con objeto de reunir datos
sobre los sintomas respiratorios, sobre el habito de fumar, etc. permitiria
confimar la existencia de correlaciones generales y comunes a todos los
paises entre la sintomatologia respiratoria y esos hdbitos y quizd la de
efectos modificadores en el medio local. También es necesario ahondar en el
estudio epidemioldgico de los efectos que tienen las diferentes formas de
contaminacion atmosférica en las zonas o paises donde se hace uso de
distintos combustibles y sistemas de produccién de energia. Convendria,
por ultimo, fomentar el estudio de los trastornos respiratorios leves en
medios domésticos muy distintos de diferentes paises.

Huelga encarecer la necesidad de que los procedimientos de diagndstico
y los sistemas de medida — por ejemplo, de la contaminacién del aire o de
la influencia de los factores del medio doméstico, escolar o profesional —
usados en los estudios comparativos sean uniformes. La OMS podria
tener una intervencion extraordinariamente 1til desde este punto de vista,
publicando descripciones de métodos normalizados, organizando el inter-
cambio del personal dedicado a las encuestas y, en general, facilitando
la coordinacién.

7.2 Investigaciones clinicas y afines

El resumen de los trastornos fisiopatolégicos que acompafian al cor
pulmonale crénico (véase seccidén 3) pone de manifesto la imprecision de
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los conocimientos disponibles sobre casi todos los mecanismos funcio-
nales de este proceso y especialmente sobre su modus operandi y sobre las
relaciones que guardan unos con otros.

Entre los problemas planteados, los mds apremiantes son el de las
influencias que los factores hemodinidmicos, fisicoquimicos y nerviosos
ejercen sobre la circulaciéon pulmonar y el de los mecanismos que pro-
vocan el aumento de la resistencia vascular. Convendria también investigar
més a fondo los efectos del cor pulmonale crénico sobre el ventriculo
izquierdo.

La prevencion y el tratamiento de las complicaciones circulatorias de
las neumopatias no podrdn orientarse adecuadamente mientras no se
hayan dilucidado estos problemas. Condiciones indispensables para
llegar a ese fin son la unificacién de los procedimientos técnicos y la obten-
cién de todos los datos posibles sobre los limites de oscilacién normales de
las variables correspondientes en uno y otro sexo y en distintas edades.

También es necesario evaluar la importancia de las diversas anomalias
electrocardiograficas estableciendo la oportuna correlacién entre su pre-
sencia y los resultados de las investigaciones hemodindmicas y anatomo-
patolégicas en grupos mds numerosos que los estudiados hasta la fecha.
Si asi se hiciera, seria posible determinar por métodos estadisticos el valor

. discriminatorio de cada una de ellas.

Seria asimismo conveniente determinar el significado de los signos
radiolégicos de la hipertrofia ventricular derecha y del enfisema.

Las técnicas anatomicas usadas para medir el grado de la hipertrofia
ventricular derecha y del enfisema no tienen todavia aceptacién general
y convendria aumentar su precisién, lo que acaso se consiguiera normali-
zéndolas conforme se indica en el Anexo (véase la pdgina 37).

Se estan perfeccionando, por otra parte, nuevos métodos fisicos y
bioquimicos de investigacién de la patologia pulmonar y vascular, cuyo uso
en el estudio de las enfermedades cardiopulmonares deberia fomentarse.

La utilidad de todas esas técnicas para el estudio de la funcién pulmonar
in vivo deberia ser un tema fundamental de las investigaciones.

Por lo que se refiere a la terapéutica, es de encarecer la necesidad de
que se apliquen a la evaluacion de los métodos de tratamiento de las enfer-
medades cardiopulmonares crénicas las técnicas de utilidad comprobada
que se usan en los ensayos clinicos controlados.

7.3 Recomendaciones
7.3.1 Formacion de investigadores

a) Investigadores clinicos

Es preciso dar a los investigadores jovenes que tengan aptitudes para
los estudios fisiolégicos las maximas facilidades para que aprendan todas
las técnicas usadas en las investigaciones de neumologia, cardiologia y
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farmacologia. Convendria en particular que los cardidlogos pudieran
recibir una formacion adecuada en las técnicas de las investigaciones
sobre la funcién pulmonar y que los especialistas en fisiologia del aparato
respiratorio conocieran las técnicas hemodindmicas, pues de ese modo
podrian constituirse grupos de investigadores de gran competencia para
el estudio de las relaciones cardiorrespiratorias.

b) Anatomopatélogos

Seria conveniente que los anatomopatdlogos conocieran las técnicas
y ¢l valor de las pruebas de funcién pulmonar ; los clinicos por su parte
deben poner mayor empefio en exigir exdmenes anatomopatolégicos
adecuados siempre que se practiquen autopsias en los casos cuyo estudio
in vivo ha sido lo mds completo posible. Los estudios anatomoclinicos
coordinados no deten reservarse exclusivamente para los casos mortales,
ni siquiera para los avanzados; es necesario, en efecto, conocer mejor
estos procesos en sus primeras fases, durante las cuales se producen las
alteraciones patolégicas irreversibles en las arteriolas pulmonares y en la
estructura del pulmén.

c¢) Epidemidlogos

Enterado de la propuesta de organizacién de un curso sobre enfer-
medades cardiovasculares para epidemidlogos, el Comité recomienda
que en ese curso y en los del mismo tipo que puedan organizarse ulterior-
mente se ensefien las técnicas de la epidemiologia de los procesos respi-
ratorios. Convendria fomentar el interés de los investigadores clinicos
por el estudio de las fases preclinicas de la enfermedad en la poblacién
general y ayudarles en el establecimiento de técnicas de diagnéstico sen-
cillas, precisas y adecuadas para los estudios epidemiolégicos, en parti-
cular, de las que permitan averiguar las pequefias alteraciones de la fun-
cién pulmonar. '

7.3.2 Reuniones de expertos

El Comité se suma sin reservas a la propuesta de que la OMS organice
en colabtoracién con otras entidades reuniones internacionales de un
corto numero de investigadores especializados, para facilitar el estudio
de los problemas que plantean las enfermedades cardiorrespiratorias.
Esas reuniones (en las que, a juicio del Comité, no deberian participar mas
de 20 personas) permitirian a los participantes proceder a cambios de
impresiones muy utiles y formular recomendaciones sobre los criterios de
diagndstico y sobre el detalle de las técnicas experimentales conocidas.

7.3.3 Difusién de informaciones

Para sacar todo el partido posible de las conclusiones a que lleguen
los expertos en las reuniones cuya organizacién recomienda el Comité,
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serd necesario dar una gran difusi6n a los informes y hacer un uso adecuado
de ilustraciones, radiografias y peliculas cinematograficas.

Las técnicas que hayan sido objeto de normalizacion deben ponerse
en conocimiento de todos los que puedan hacer uso de ellas. Cabe citar,
a titulo de ejemplo, el cuestionario sobre los sintomas de las enfermedades
respiratorias crénicas y en particular de la bronquitis, propuesto por un
comité del British Medical Research Council para los estudios epidemio-
16gicos y usado con resultados satisfactorios en cinco paises por lo menos.
La OMS podria colaborar con provecho en la difusién de este tipo de
documentos.

7.3.4 Ensefianzas ‘de perfeccionamiento

La necesidad de instruir a los cirujanos, los médicos y los anatomo-
patdlogos en las modernas técnicas del estudio de la funcién cardiopul-
monar y en los métodos de diagnostico y tratamiento de las enfermedades
cardiopulmonares es innegable y deben organizarse, en consecuencia,
las oportunas ensefianzas de perfeccionamiento para que las victimas de
esas enfermedades puedan beneficiarse cuanto antes de los tltimos ade-
lantos cientificos.

7.3.5 En tanto que organizacion internacional consagrada a la proteccion
de la salud en el mundo entero, la OMS estd, a juicio del Comité,
en condiciones particularmente favorables para desempefiar las
siguientes funciones :

a) fomentar, patrocinar y coordinar todos los trabajos de investigacion
que deban ser objeto de accidn internacional (por ejemplo, las encuestas que
necesariamente han de fundarse en estudios comparativos practicados en
distintas partes del mundo) ;

b) fomentar el uso de nomenclaturas, sistemas de clasificacidn, criterios
de diagndstico y métodos comparables :

c) convocar reuniones internacionales, y

d) favorecer la formacion de investigadores.



INFORME 37

Anexo

ALGUNOS METODOS

EN USO PARA EL DIAGNOSTICO ANATOMICO

DE LA HIPERTROFIA VENTRICULAR DERECHA
Y DEL ENFISEMA

1. Hipertrofia ventricular derecha

El diagnéstico de la hipertrofia ventricular derecha en el caddver suele
basarse en la simple medicién del espesor de la pared del ventriculo. En
el adulto suele considerarse hipertrofico el ventriculo derecho cuyas paredes
tienen un espesor de mds de 5 mm en la cdmara de salida. Ello no obstante,
la simple determinacién del espesor de la pared ventricular no basta para
sentar un diagnostico, dada la dificultad de valorar los efectos de la dila-
tacién cardiaca o de las enfermedades consuntivas que a veces provocan
una reduccidn global de la masa del corazén.

Es preferible, por tanto, emplear otro método mds exacto, ideado
por Miiller (1883)1 y descrito por Herrmann y Wilson,? que consiste en
disecar y pesar por separado los dos ventriculos. Si el cociente masa del
ventriculo izquierdo/masa del ventriculo derecho es inferior a 1,5, se puede
diagnosticar la hipertrofia ventricular derecha.

Algunos anatomopatélogos prefieren a los métodos antedichos la
técnica descrita por Fulton, Hutchinson y Morgan Jones,® que consiste en
desprender del tabique las paredes libres de los ventriculos y pesarlas
por separado. Se considera que hay hipertrofia ventricular derecha cuando
«la pared libre del ventriculo derecho pesa 80 gramos o mas. En la hiper-

. .. ventriculo izquierdo +- tabique
trofia ventricular derecha pura la relacion d - d

ventriculo derecho
es siempre inferior a 2:1. Cuando hay ademds hipertrofia del ventriculo
izquierdo, ese cociente puede ser normal e incluso superior a lo normal ».

2. Enfisema

No hay ningin método normalizado de uso general para el diagnéstico
y la valoracion del enfisema pulmonar en el caddver. Conviene tener pre-

1 Miiller, W. (1883) Die Massenverhilimisse des menschlichen Herzens, Hamburg
u. Leipzig.

? Herrmann, G. R. & Wilson, F. N. (1922) Ventricular hypertrophy. A comparison
of electrocardiographic and post-mortem observations. Heart, 9, 91.

3 Fulton, R. M., Hutchinson, E. C. & Jones, A. M. (1952) Ventricular weigt in
cardiac hypertrophy. Brit. Heart J., 14, 413.



38 COR PULMONALE CRONICO

sente que el diagnéstico y la clasificacién del enfisema sélo pueden hacerse
con seguridad cuando se opera con pulmones previamente distendidos y
fijados. El tipo del enfisema no puede determinarse si no se dispone de
una descripcion detenida de las lesiones. Para hacer esta descripcion serd
seguramente Util la clasificacién propuesta por un grupo de investigadores
britdnicos ! que distingue de una parte entre la simple dilatacién y las
lesiones destructivas y, de otra, entre las lesiones selectivas de los bron-
quiolos respiratorios (enfisema centrilobular), las que interesan la totalidad
del acino (enfisema panacinar) y las de otras localizaciones o de distri-
bucién irregular. Los autores proponen asimismo una clasificacion ilus-
trada de las lesiones con arreglo a su mayor o menor gravedad. Este trabajo
es seguramente el primer intento de clasificacion uniforme de las distintas
formas y grados del enfisema. También podria usarse el método cuantitativo
propuesto por Sweet y cols.?

1 Ciba Foundation (1959) Terminology, definitions and classification of chronic
pulmonary emphysema and related conditions. Thorax, 14, 286.

2 Sweet, H. C., Wyatt, J. P. & Kinsella, P. W. (1960) Correlation of lung macro-
sections with pulmonary function in emphysema. Amer. J. Med., 29, 277.
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