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Para la presente revision, hecha sobre necropsias efectuadas
en el Hospital “Eugenio Espejo’’ de Quitto, nos hemos guiado en fia
definicion de esta cardiopatia dada por Wartman y Hill (1), esto
es, ser una entidad producida par enfermedades pulmenaires o ide
sus vascs sanguineos, con perturbacién secundaria cardiaca vy
circullataria. Por o mismo, hemos:marginado todos aquellos casos
en lics cuales las perturbacicnes circuliatonias han sido secundarias
a lesiones del lado izquierdo del corazén.

Al ser-el corazdén pulmonar crénico una entidad clinica vy
anatdémica, pareceria facil thacer su diagndstico y demostracidon
anatémo- patologicos.  Sin embargo, a la luz de los hallazgos he-

(%) El presente trabajo fue presentacdo len las | Jornadas Naoignales de Car-
diclogia, reunidas en Quito del 5 ol 8 de Abril de 1969.
(**)  Jefe del Departamento de Anatomia Patolégica del Hospital “‘Eugenio
Espejo’’.
*) Ayudante de Anatomia Patolégica de fa Facultad de Medicina.
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chos en el Perd, seglinfos cuales llos habitantes normalies de ditura
muestran hipertrofia de fa media v extensiva muscularizacion de
las arterias pulmonares distales, con variados grados de vasocons-
triccién y, secundariamente, hilpertensién pulmonar con la subsi-
guiente secuela de alteraciones cardiacas darechas, nos lvan cbli-
gado a no encasiiar en el cuadro de corazén pulimonar crénico si-
no aquellos casos -en los que ena innegable Yo presencia de lesiGn
pumonar tp=riema'ri‘d, aunque hubieran, por otro 'lado, corazones con
hipertrofia derecha, dilatacidn del cono arterioso y ectasia de la
pulmonar, sin lesién pulmonar crénlica demostrable.

La extensa gama de tesiones tordcicas, pulmonares y vascu-
lares capaces de producir hipertensién pulmonar y la secundaria
cardiopatia, - fue clasificada de acuerdo 'al'-[tj's'f ‘cash lidéntiicas no-
menclaturas de Spdin (2), Marafdén (3), Liebow (4) y Robbins
(5).

Materiales y métodos.

Se han revisado Unicamente 365 protocclos de autopsia, to-
mados o azar entre fos afos 1962 y 1968 del total de auitopsias
realizadas.

Elestado econdmilco-social de quu)i\ezntevs legan a nuestras mesas
de autopsia, es por lo'general imenos que modesto, por o cual los
resultados que expongamos seran vul'ldos para este grupo econd-
mico-soclidll y, por fo tanto, segiin creemos, para la mayor parte de
la poblacion.

La «proced’eln\c\na' geogrorﬁcu» moyorutolr'ua de los au”ropsmdos es
serrana, ésto es, de gente con residencia en alftura media (apro-
ximadamente entre 900 ¥ 3.000 metrcs) vy séllo una minoria es
procedente de regiones mds bajas (aproximadamente el 3 %)

En los casos estudiados se han revisado los siiguientes datos:
1) en corazdn: peso en gramos, grosor de llas paredes ventricula-
res derechas y perimeitro tricuspideo; 2) en arteria pulmonar: pe-
rimeattiro de su nacimiento, calibre de dos vasos intrapulmenares y
constatacién de llesiones atercmatosas; v, 3) en pulmones: consta-
tacion de enfermedades respiratorias primarias. '
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Se dividi6 los casos en grupos de edad: de 0 a 13 afos para
los nifios; de 14 a 20 para addlescentes y posteriormente de 10 en
10 afios para las demds edades. También se tomé en cuenta el

sexo y la procedencia (urbana o rural) de cada caso.

Casuistica.

De los 365 casos estudiados, de acuerdo a las edades, se ob-
tuvo los siguientes datos: (Cuadro N° 1) .

CUADRO N T

HIPERTROFIA YENTRICULAR DER‘ECHA DE CAUSA PULMONAR

e N
EDAD  N°DE HIPERTROFIA VEN- OTRAS TOTALDE )
AROS  CASOS TRICULAR DERECHA HIFERTRORIAS HIPERTROFIAS
0-13 60 1 1.7% 1 1.7% 2 3'.3»%,
4 -0 38 4 105% . o 23.7% 13 34.2%
21 - 30 45 6 13.3% 5 11.1% 11 24.4%
31 -40 44 16 36.4% 7 15.9% 23 52.3% )
41 250 58 11 17.2% 17 31.29% 28 48.4%
51 -60 60 13 21.7% 17 28.3% 30 50.0%
61 — + 60 17, 28.3% 23 38.4% 40 66.;7%
k'I"»OTAfLE'S 365 68 18.6% 19 21.7% ' 147 40.3%

/

Comb se aprecia, 68 casos tienen hipertrofia cardiaca dere-
cha de causa pulronar, ésto'es, el 18.6% ; 79 casos tuvieron otras
hipertrofias cardiacas (hipertrofias derechas de causa mitral, hi-
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pertrofias izquisndas e hipertrcfias glcbdlies) , esto es, e 21,7%.
Britre tiodas las hipertrefias, incluida 1o derecha de causa pulimo-
nar, hubo 147 cascs, o que representa ef 40.39% del total.

La comparadidn de datos entre hombres y mujeres y entre los -
grupcs de precedencia urbana y de procedencia rural no fue sig-
nificativa. Sélo mencionaremos que hubo 35 casos de hambres y
33 de mujeres; 40 de procedencia urbana y 28 de procedencia
rural.

En ics 68 casos die cor pulimenalie, ffas medlidias anctémicas de
corazdn y arteria puimenar, de gcuerdo a las edades, fueron las
siguientes (Cuadro N° 2) . '

CUADRO N°2

‘ MEDIDAS CARDIO-VASCULARES EN EL CORAZON PULMONAR CRONICO

PESO EN PARED VENTRI- PER'METRODE PERIMETRO 7
GRAMOCS  CULO DERECHO  TRICUSPICE DE PULMONAR

EDAD EN
AROS Prom. Maéxi. Prom. Maéxi. Prom. Méxi. Prom. Méxi.
. gms. gms. mm. mm. mm. mm. mm. mm,
0~ 13 195 10 100 60

14 — 20 270 320 6.2 10 19 130 65 110

21 —30 255 340 5.8 10 117 140 72 110

31 - 40 265 420 5.5 10 103 120 711 85

41 — 50 256 350 4.9 10 107 145 75 95

51 — 60 272 390 4.5 5 117 145 76 95

6l — + 256 370 5.2 12 109 140 76 90

Como puede verse, tos pescs promedios y los maximos de co-
razén, ol igudl que los espesores medios de paredes y los perime-
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tros mdéximos de itrictspide, demuestran sélo una moderada hiper-
trofia. En arteria pulmonar, las maximas dilataciones se hallan
en edades tempranas de la vida, dato expllicabte por la mayor elas-
ticidad vy la menor competencia muscular de a arteria a esas
edades.

En. cuanto a las causas del corazén pullmonar, en los 68 ca-
sos, fueron 'las siguientes: (Cuadro N° 3) .

"CUADRO N°3

CAUSAS DE CORAZON PULMONAR CRONICO

I ' A
Edad Bronquitis Cr6- Tuberculosis Fibrosis no Obstéaculo
" Afos.’ " nica--Enfisema - ° . .: ©: .". Tubérculosa - Hiliar
0 - 13 1 1.7%

14 -20 2 5.2% 4 10.5%

21 - 30 2 4.49% 1. 2.2% 2 4.4%

31 - 40 6 13.6% 8 18.2% 1 2.3% 1 2.3%

41 - 50 - 5 8.6% 5 8.6% 1T 1.7%

51 =60 10 16.7% 3 5.0%

61— 4+ 16 26.7% | 1.7% 1 1.7%

t TOTALES 39 10.6% 24 6.6% 3 0.8% 4 1.1%
' J

Como se puede apreciar, ef mayor nimero de casos fue pro-
vocado por broniquitis crdnica, mds enfisema, tindqueo-bronquitis
sin enfisema o enfisema sin bronquiitis: 39 casos, ésto es, 10.7%
del total. Puede verse también que por este motivo, los casos de
cor pulmonale crénico aumentaron progresivamente con los afios.
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La segunda causa importante fue la tuberculosis, unas veces como
sola causa aislada, otras por asociacion con bronquitis y/o enfi-
sema, otras por fibrosis hitiar 0. por adenopatia hiliar tuberculosa.
Por fin, causas imds o menos raras fueron las fibrosis no tubercu-
losas y los obstdculos hiliares: entre estos Ultimos debemos men-
cionar 1 casode granuloma de Hodgkin, 1 de linfoma y otro de
cancer pulmonar,

No en todos los casos estudiados el dbito se produjo por
insuficiencila cardiaca derecha; alin mds, estta contingencia se pro-
dujo en una minoria de casos, como se demuestra en el siguiente
cuadiro: (Cuadro N° 4) .

CUADRO N°4
CAUSAS DE MUERTE DE 68 CASOS DE COR PULMONALE CRONICO

{ EDADEN I.C.D. cAdsAé NUMERb DE cAsos NIJMERO TOTAL )
AROS EXTRACAR. DE COR PULMONALE ~ DE CASOS
0-13 — ] - 60

4 — 20 — | 4 4 38..
21 30 — 6 6 S 45
31 — 40 3 13 16 18.7% 44 6.8%
41 -50 3 8 1 27.2% 55 5.2%
51 - 60 4 9 13 30;7% 60  6.7%
61 — + 5 12 7 29.4% 60 8.3%

L TOTALES 15 53 68 22.0% 365 4.1%

S

Se puede apreciar que los casos de insuficiencia cardiaca
derecha se registraron sélo a partir de los 31 afics y se fueron in-
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crementando progresivamente con la edad.  En cambio, el falle-
cimientto por causas extracardiacas fue la mayoria.

En cuanto a.ta muerte por ‘insuflidiencia cardiaca derecha
entre hombres y mujeres, la diferencia tampoco fue demasiado
signitficativa: de tos 15 casos, 7 fueron de hombres v 8 de mujeres,
lo que da un figero predominio pana estas Ultimas.

De las causas extracardiacas (Cuadro N 5), la tuberculo-
sis ocupé el primier llugar, seguida de tas enfermedddes neoplési-
cas, ‘las cigestivas -y peritoneates, pulmonares agudas, hépato-
biliares y meningcencefaliticas.

CUADRO N5

CAUSAS EXTRACARDIACAS DE MUERTE EN- CASOS DE COR
PULMONALE CRONICO

ENFERMEDADES NUMERO CASOS )
TUBERCULOSIS o 15
"NEOPLASIAS - 9
DIGESTIVAS Y PERITONEALES 7
PULMONARES AGUDAS 6
HEPATO BILIARES 5
MENINGO ENCEFALITICAS | 5
AP. HEMATGPOYETICO | l;‘ o
| GENITALES FEMENINOS ; I |
Discusién.

Como dijimos anteriormente, los estudivs de la Patologia de
altura efectuados por la escuela peruana, desde las fundamenta-
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les investigaciones de Monge (6) que enconitré . . . la existencia
de una enfermedad caracterizada par la desadaptacion perma-
nente a la vida cde las grandes aituras, que ataca o dos recién llie-
gados como a tlos resildentes vy alin a los nativos”, v posteriormen-
te continuadas por los numerosisimos trabajos de Rotta (7), Cam-
pos (8), Arias-Stella (9-10), Recavarren (11), Saldafia (12-13),
Pefialoza (14), Sime (15), etc., nos pcnen en guardia acerca de
la posibilidad de que, aungue sea parcialmente, las lesiones hi-
pétroficas cardiacas - encortradas vy las pulmonares “enfisermato-
sas, pueden deberse a esta causa. Aunque es verdad que, prac-
ticamente, ninguno de nuestros casos fue de altura extrema (por
sobre fos 4.000 metros) como los estudiados por los autores pe-
TUANOS, NO es’ desdefable tampoco el que Ta- gelnelrcnllldcd de nues-
tros Casos puecen call cularse “alirededor de una altura promedio de
2.000 metros y que, por lo mismo, las alteraciones vasculares (en-
grosamiento de la media y muscularizacion de las arterias dista-
Jes) , sean, aunique- en forma parcial, producidas por esta causa.
Cabe danotiar, -cdemds, que en ninguno- de nuestros casos se
WWeg6 a una cardiomegalia tan grande (750 gm.) como la estu-
dilada por los peruancs Zegarra y Lazo (16) en un sujeto residente
a 4.320 m. sobre el nivel del mar. En cambio, son muy sugeren-
tes los hallazgos de Campos en 49 necropsias, en las cuales se ha-
16 muy bajos indices de dteromasdia’de la pulmonar, dato que con-
cuerdia con nuestros hallazgos, en los cuales; de 68 cgsos de cor
pulmonale crénico, 18 tuvieron ateromasia de pulmonar (26.4%)
y 47 (12.8%) en el total de casos; baja incidencia que, como lo
anota Campos, puede ser mds una consecuencia de fac’rO!res nu-
tricionales que de la aitura.

Bl griupo de iedad que demostrd mayor incidencia de hipertro-
fia derecha de causa pulmonar, fue el ide los 31 a 40 afios, coin-
cidiendo con la edad en que se hallé el corazén mas -grande de los
estudiados (420gm.) y con ta mayor incidencia de causa pulmo-
rrar tuberculosa (18.29%) S RN ‘

Entre 1ds causas de cor pulmonale cronico, se destacan cla-
ramente -dos enttidades: ell enfisema, bronquitico o no, y la tuber-
culosis. Es comprensible que el enflisema; a mayor eddd produzca
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mds casos de cardiopatia derecha, tal como consta en nuestros
hallazgos. En camblio, la tuberculosis, minimizada por muchos
auttores como productcra de - corazdn pulmonar crénico, fue la
causa evidente del 35.3% de cardiopatias derechas y el 26.5%
de causa de _*rhlunelrltzev en dichos casos. "Este alitisimo indice de tu-
berculosis como causa de cor pulimenale,: coincidie con los halligz-
gos heches per Bgas (17) en. 1956 en un grupo de Quito.

El resto de causas de corazén pulmonar créniico, tan deta-
llado en 'las clasificaciones mencionadas, -entre nosotros o no hu-
bo o significaron solamente casos aislados: fibrosis difusa del tipo
del Sindreme de Hamman-Rich (18-19-20) o causadas por los
mas diversos agentes como la silicoslis, neumoconiosis o las des-
critas.en los Gltimos afios.como pulmén de labradory enfermedad
de los flenadores de silos .(21) , no pudieron ser demostrados. De
las Mlamadas “enfermedades de la colagena’” (22), hace pocas
semanas tuvimos un cqso;de_llupys eritematoso. diseminado, no
incluido en la.presenite serile, y también un caso de hemosiderosis
pulmonar, tampoco fincluido. . Por . fin, no fuv‘ifm!o's' ningin caso de-
defecto congénito de la putmonar, como e(l descriito por Moreano
y Herdoiza -(23), . , : v

De, los 68 .casos de. cor. pu’hm'o’nCll(e Cromco 'solo 15 murieron
por insuficiendia: colrd!na'c;q»dlle{rec,h'af llost 53 restantes o fueron por.
causas extracardiacas, constituyendo en ellos la cardiopatia sélo
un hallazgo de auptosia, no sospechada por o clinica o despistada
por oftiros cuadros patolégicos. - Estos 53 casos represenitan, en. su-.
ma, corazones pulmonares créniicos compensados, que no dieron
sintomatologia Mlamativa o, si la.dieron, fue superpuesta por otros
procesos mds activos y agresores. Los 15 casos de descompen-.
sacidn, en-cambiio, detectados por la clinica, representan sdlo el
4.1 9% det total de los casos y. el 22% de los «que tuvileron cor pul-
monale- cronfico, St » - ,

Cdbe destacar, ‘ademos qu~e en ode\lolnfte d'eberelmos tener.
en cuenta, para el diagnéstico de las causas de corazén pulmonar
crénico, la posibilidad de las tremboembolias pulmonares recidi-
vantes, enfatizadas Gltimamente por muchos qutores (20-21-22-
23-24-25-26-27-28), -no sospechadas clinicamente y no demos-
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trablies all examen macroscépico pulimaonar y séllo descubiertas en
el examen microscépico y que, por wrrosc‘t)ros oo .e‘velnmucl imente
ha sido detectada en dicho examen.

Creemos que los hallazgos y resultados de esta revi 'snon con-
cuerdan plenamenite con las palabras del maestro Gregorio Mara-
fon (29), que dice, refiriéndose a los enfermos de cor pulmonale
croénico: ... ... tiene mucha importancia €l que se trate casi
diempre de sujetos mal alimentados, muy fumadores y quiizd be-
bedores, muy trabajados por fa wdo fatigados y mal cuidados; en
suma,. con aparato cardicrespiratorio- maltratado. De aqui que
se vean con mucho mds frecuencia en las salas  de los hospitales

" que en las consultas privadas; v que, ,p‘rolporclifd!n‘d'lom'ernte, sea una
de las enfermedades que cuenta icon mdés qutopsias’’

En redlidad, en nuestra casuistica, formada por individuos de
las clases sociales mds depauperadas, presumiblemente con malas
condicicnes dietéticas, higiénicas v cultunales, con un elevadisimo
indice de tuberculosis activa (14.8% en el totailide icasos estudia-
dos) , el corazén pulimonar cnénico, compensado o no, con mues-
tras cfe insuficiencia cardiaca congestiva o sin wmfn'gvunra evidencia
clinfica; representa-un alto porcentaje: el 18.6%), ésto es, casi la
quiinta parte ‘de las autopslias estudiadas.

Conclusiones.

1 ———chy una olltc 'mcnd‘e‘nicua dle cor ‘publ.moo‘na'lwe crénico, sin
diferencias ASIVQ\nll(f*IICOIﬁI'VClS entre hombrres y mujeres vy sujetos de ‘
<pxrdcede\n1c ia runal o urbana.

2 .+—La hipentrofiig- ventricular. derecha de causa. xpuhmonar
es moderada y la incidencia de amemo'mlasuau pulmonar es'muy baja.

3.—De las cuusas fprodlucto'ms de cor (pvu)lumonlcnlle crénico,
d‘eb‘en sefr, destocandwo's pc'r su ‘l‘m*pOI“fC(n'C'IIC( el enfiserma y ‘lc ttubercu-
losis. ; o

4 ~—Las causas d'e muerte en los casos de cor:pumonale cro-
nlico fueron en orden decreciente: tuberculosis; insuficiencia car-
diaca derecha, recplasias, ‘enfermedades fintestinales y peritonea-
les, pulmenares agudas, hepato-biliares me‘nu.(gclennwoelfa'hncans hemo-
poyéticas v genitales femeninas,
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5.—La dltura vy la posibitidad de tromboembcliias pulmenares

recidivantes deben ser estudiadas como causa de cor pulmonatle
cronico, a la luz de las Gltimas investigadiones hechas en la ma-

teria.
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