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Para la  presente revisión, hecha sobre' ¡necropsias -efectuadas 
en e'li Hospital' '"Eugenio Espejo" de Quito, nos h'eimos guiado en. illa 
defin ición dé esta cardiopaitiío dadb¡ por W attm an  y  H iilil (1 ), esto 
es, ser u¡na entidad1 producida; pcir en'ferimedbdes pulmonares o de 
sus vasos sanguíneos, con perturbación secundario cardíaca y 
cimouHbtcirio. Por 'lo miismo, hemos marginaldo todos aquellos casos 
en .líos cuaúes has perturbaciones oiiroulbtcwsos han sido secundarios 
a  (lesiones del lodo i'zquiierdo déP corazón.

Ail ser el .tarazón pulmonar crónico .uno entidad clínica y 
anatóm ica, panetería fací1!' hacer su diagnóstico y demostración 
anotóme- patológicos. Sin embargo, a  Id luz dte los hallazgos he­

( * )  ¡El presente 'trabajo fue presentado fcn las I Jornadas ¡Naoio/ioles de C a r­
diología, -reunidas ¡en Quito del 5 a l 8 de Abrid de 1969.

( * * )  Je fe  del Departamento de Anatom ía ¡Patológica del Hospital ''Eugenio
Espejo".

( * * * )  Ayudante de Ana¡tomía Patológica de la Facultad de Medioina.



chos em ©|i Peirú, según fes cuales Utos habitantes normales d'e aliituiro 
muestran hipertrofiia de ía  media y  extensiva musCu'larizat'ibn de 
las arterias pulmonares detalles, con variados g'radbs dle1 vasocons­
tricción y, seeundbrfiaimmte, (Hipertensión puillmonar con lo  subsi­
guiente secuélto óe aliteraciones cardíacas daréchais, nos han obli­
gado a: no encasiillllar ein ed1 cuakJro dle1 corazón pufltmoinair crómico s i­
no aque¡ll!bs casos ern los que ©na innegable >1» presencia1 d'e festón 
pumonar prim ario, aunque hubieran, por otro 'lado, corazones can 
Mlpertrafib dferecha, dilatación deil- cano arterioso y  ectasito de la 
pulmonar, sin ilesÜón pulmonar crónlicü' demostrable.

La> extensa' gama dfe levitones torácicas, pulmonares y vascu­
lares capaces de producir hipertensión pulmonar y l'a secundario 
card'iopalffai, fue c'ltosifi'cad'a de acuerdo a las casi idénticas no­
menclaturas de Spa'ib (2 ), M a ramón (3) , Uiebow (4) y Robbins 
(5 ).

Materiales y métodos.

Se han revisado úmicamemt'e 365 protocolos de autopsia, to- 
maidbs all ozair entre las años 1962 y 1968 dlel total de autopsias 
realizadas.

€11 estadio económico-social]' dfe quienes /lllegam a nuestras mesas 
d'e autopsia, es por Jo generaJ menos que modesto, per lo cual ios 
resultados que expongamos serán váWdbs para este grupo etonó- 
mica-socWI y, par io tanto, según creemos, paro la mayor porte de 
ia población.

La procedencia' geográfica mayoritar'ia dfe' los autopsiados es 
serrano, ésto es, d¡e gente con residencia en a'Utura media (apro­
ximadamente emitire 900 y  3.000 metrtís) y  sc(lto una mánoría es 
procedente' de regiones imiás baijas (aproximadamente e l 3 %  ).

'En los casos estudiadbs se1 han revisado los seguientes datos:
1) en corazón: peso en gramos, grosor d'e1 Jas paredes vent'ritu'la- 
res derechas y perímetro tricus'pídéto; 2) em arteria' pulm onar: pe­
rímetro d'e so rraicimieinto, caillibre dle tos vasos /imitrapuJlrncmares y 
constatación'de* lesiones atercimatasas; y, 3) ein ¡pullmones: cansta'- 
tao'fión de enfermedades respiratorias primarios.
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Se dWi'dió los cosos en grupos de edad : de 0 a 1 3 años para 
los niños; efe 14 a 20 para adolescentes y posteriormente de 10 en 
10 años para las demás edades. También se tomó en cuenta el 
sexo y l'a pracedendicr (‘urbana o rurail) de cada caso.

Casuística,

De ¡los 365 casos estudiodbs, de acuerdo a las edades, se ob­
tuvo los seguientes dbtos: (Cuadro N 9 1).

C U A D R O  N?  1 

H IP E R T R O F IA  V E N T R IC U L A R  D ER EC H A  DE C A U SA  P U L M O N A R

ED A D
A Ñ O S

N 9 D E 
C ASO S

H IP ER T R O F IA  VEN - O T R A S  
T R IC U L A R  D EREC H A  H IF ER T R O R IA S

T O T A L  D E 
H IP ER T R O F IA S

0 - 1 3 60 1 1 . 7 % 1 1 . 7 % 2 3 . 3 %

1 4 -  20 38 4 1 0 .5 % 9 2 3 . 7 % 13 3 4 . 2 %

21 -  30 45 6 1 3 .3 % 5 1 1 .1 % 1 1 2 4 . 4 %

31 -  40 44 16 3 6 .4 % 7 1 5 .9 % 23 5 2 .3 %

41 -  50 58 1 1 1 7 .2 % 17 3 1 . 2 % 28 4 8 . 4 %

51 -  60 60 13 : 21 . 7 % 17 2 8 . 3 % 30 5 0 .0 %

61 -  + 60 17 ,, 2 8 . 3 % 23 3 8 . 4 % 40 6 6 . 7 %

T O T A LE S 365 68 1 8 .6 % 79 21 . 7 % 147 4 0 . 3 %

Como se aprecia, 68 casos f  ¡temen 'Hipertrofia cardíaca dere- 
cha de causa pulmonar, ésto es, el 1 8 .6 % ; 79 casos tuvieron otras 
hipertrofias cardíacas (Wipe'rtrofi'as deretíhas de causa m itra l/h i­

118 —



pertrofias 'itaquúsrdas e hipertrofias gfcbates), esto es, ©]¡ 2 1 ,7 % . 
Bnitine todas >Fias (bipsrtirofi'os, íincliuíidio 'la derecha. <fe causa pytmo- 
nor, hubo 147 casas, *5o que -represento eií 4 0 .3 %  cfel1 tatdl:.

La comparación de datos entre hombres y mujeres y entre los 
grupos de precedencia urbana y de procedencia- rural no fue sig­
nificativa'. Sólo mencionaremos que hubo 35 casos de hombres y 
33 de 'mujeres; 40 d¡e procedencia urbana- y  28 de procedencia 
rural.

¡En ¡'.¡os 68 casos ce car pufimctnaOe, ífcss medidas anetámróas de 
corazón y arteria pulmonar, de acuerdo a las edades, fueron las 
siguientes (Cuadro N ° 2 ).

C U A D R O N? 2 

M ED ID A S  C A R D IO —V A SC U LA R ES  EN EL  C O RA ZO N  P U L M O N A R  C R O N IC O

(EDAD .EN 
A Ñ O S

PESO  EN PA R ED  VCNT-RI- 
GRiAM Q S C U LO  D ERECH O

•PERIM ETRO DIE 
T R IC U S P ID E

P E R IM E T R O  
DiE P U L M O N A R

Prom.
gms.

M áxi. Prom.
gms. mm.

M áxi.
mm.

Prom.
mm.

M áxi.
mm.

Prom.
mm.

M áxi.
mm.

0 - 1 3 195 10 100 60

1 4 - 2 0 270 320 6 .2 10 109 130 65 110

21 -  30 255 340 5 .8 10 1 17 140 72 110

31 -  40 265 420 5 .5 10 103 120 71 85

41 -  50 256 350 4 .9 10 107 145 75 95

51 -  60 272 390 4 .5 5 117 145 76 95

61 -  + 256 370 5 .2 12 109 140 76 90

Ccimo puede verse, .los pesos promedios y los máximes de co­
razón, a l igual que- los espesores medios de paredes y  los períme­
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tros máximos de it'ricúsp'Me, demuestran sólo una1 moderada' hipe>r- 
troffcr. En artería  pulmonar, ¡las m áxim as didatoc’i’ones se haldan 
en edbdes tempranas de dü¡ viüb, dbto explicable por la! mayor ed'as- 
titíidad y Iqi menor competencfilo m uscular d'e Ib arteria1 a esas 
edades.

£n cuanto a las causas dteil corazón pudlmonar, en dos 68 ca ­
sos, fueron das siguientes : (Cuadro N 9 3 ).

C U A D R O  N?  3 

C A U SA S  DE C O R A ZO N  P U L M O N A R  C RO N IC O

Edad Bronquitis Cró­ Tuberculosis Fibrosis no Obstáculo
Años nica +  Enfisema Tuberculosa H ilia r

0 - 1 3 1 1 . 7 %

1 4 - 2 0 2 5 . 2 % 4 1 0 .5 %

21 -  30 2 4 . 4 % 1 2 . 2 % 2 4 . 4 %

3 1 - 4 0 6 1 3 .6 % 8 1 8 .2 % 1 2 . 3 % 1 2 . 3 %

41 -  50 5 8 . 6 % 5 8 . 6 % 1 1 . 7 %

5 1 - 6 0 10 1 6 . 7 % 3 5 . 0 %

61 -  + 16 2 6 .7 % 1 1 . 7 % 1 1 . 7 %

T O T A LES 39 1 0 . 6 % 24 6 . 6 %  . 3 0 . 8 % 4 1 . 1 %

Como se puede apret'i'ar, elli m ayor número de casos fue pro­
vocado por ¡bronquitis crónica, más e:,nf ¡'serna, ¡tráqueo-bronquitis 
sib enfisem a o ebfi'stema sin bronquiltlis: 39 casos, ésto es, 1 0.7 %  
dél1 ¡tota#. 'Puede verse también: que por este motiVo, los casos d'e 
cár pulmonale crónico aumentaron* progires'iVament e con los años.
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Lo segundo causa importante fue ’la tuberouHosis, unas veces como 
sola causo afeitado, otras por asociación con bronquitis y/o enifi- 
sema, otras por f  ibrosis h'i'lior o.por ademopatía Ih'iIMbr tuberculosa. 
Por fin , causas más o menos 'raras fueron las fibrosis no tubercu­
losas y los obstáculos ibiWares: ent re estos ú Itfimos debemos ¡men- 
dromar 1 caso 'de granuloma' db Hodgkin, 1 de Wnífom'o y otro de 
cáncer pulmonar.

No en todos los casos estudió dos el óbito se produjo por 
insufic'itencita cardíaca derecha; aún más, e'sto contingencia se pro­
dujo en una1 m inoría de casos, como se demuestra' en e'l siguiente 
cuadro: (Cuadro 'N ° 4 ).

C U A D R O  N? 4 
C A U SA S  DE M U ER T E  DE 68 CASO S DE C O R PU LM O 'N A LE  C RO N IC O

EDAD EN 
AÑOS

I.C . D. CAUSAS 
EXTRACAR.

NUMERO DE CASOS 
DE COR PUíL'MON ALE

NUMERO TOTAL 
DE CASOS

0 -  13 — 1 1 60

14 -  20 — 4 4 38 ■

21 -  30 — 6 6 45

3 1 - 4 0 3 13 16 18.7% 44 6 .8 %

41 -  50 3 8 1 1 27 .2% 58 5 .2 %

5 1 - 6 0 4 9 13 30.7% 60 6 .7 %

61 -  + 5 12 17 29.4% 60 8.3  %

TOTALES 15 53 68 22 .0% 365 4 . 1 %

>

■Se puede apreciar que 'los casos dte insuficiencia cardíaca 
derecha' se registraron sólo á  p artir d'e los '31 años y se fueron in-
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onemerrtando progresivamente -con la- -edad. En cambio, e!l folfe- 
c¡imie-n'to por causas extrocardí-aca-s fue I-a m-ayoría-.

En cuant-o a , la m uerte -po-r '¡in's-u'ffcfentía cardíaca deire-cha 
entre hombres y mujeres, l-a diferencia tampoico fue dem-as'iado 
si-'gniiif¡catüVa: de 'los 1 5 caso-s, 7 -fueron de hombres y  8 de mujeres, 
lo -que da un -ligero pnedonritaio para -estas úlitilmas.

O e las causas extracardíaca-s (Gua-dro N ° 5 ), I-a tubeirc-ulor 
sis ocupó e í prim er ‘lug-ar, -seg-ulida de 'las enfermedades n-eap fási­
cas-, las -digestivas- y pe'ritonca’les, pul menajes agudas, h epato- 
biliares y men'i-ngcenoe'fdlWtas.

C U A D R O  N? 5

C A U S A S  EX T R A C A R D IA C A S  DE M U ER T E  EN CASO S DE COR 
P U L M O N A L E  C RO N IC O

E N F E iR -M E D A D E S

TU BER C U LO SIS

N EO PLA SIA S

(D IGESTI VAIS Y  'PER1 ITO N 'EALES

PU LM O N A R ES AG UD AS

HEP-ATO BULIARIES

M EN IIN G O  lENOE'FAiLI T IC A S

A P. HIEMATOPOYíET ICO

G EN IT A LES  FEM EN IN O S

NUMERO CASOS

15

Discusión.

Cbmo dilj-ilmos anteriorm ente, ios estudios de la- Patología d-e 
olitora efectuados per la escuela- peruana',. desde ;lbs fundame-nta-
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íes investigaciones dé Moirige (6 ) que encontró " . . . la existencia 
dé una enfermedad1 carotterilzadb por 'la desadaptación perm a­
nente ai Ja vóda ce  lias grandes aburas, que ataca1 a ¡líos 'recién lllíe- 
gaidbs como o tos residentes y  aún a 'los maitiVos", y  posteriormen­
te continuadas por io’s numerosí-silmos trabajos de Rotta (7 ), Cam ­
pos' (8 ), Arifcns-Sfcellllbi (9-10), Recavainrein (1 1 ), Saddaiña (12-13), 
'Peñafoza' (1 4 ), Sim e (1 5 ), etc., nos ponen en guardia’ acerca de 
to posihiiliidad de que, aunque sea poroidlllmeinite; Jbs festones h¡- 
pétrófúcas cordíacos emcoinitriad-üs y la¡s puftmonaires enfisemato- 
sas, pueden deberse a: esta’ causa. Aunque es verdad que, prác­
ticam ente, ninguno de nuestros casos f!ue de altura1 extrema’ (por 
sobre los 4.000 metros) como los estudiados por los autores pe­
ruanos, no es desdeñable tampoco eJ qué la generalidad dé nues­
tros casos puedencaJ'bulIbrsie aJlredédbr de uno altura promedlío de
2.000 metros y que, por lo mismo, las alteraciones vasculares (e-n- 
grosaimiiento dé Jb media' y muscuJiarizacián dé las arterias dista- 
íes) , sean., aunque en* form a painoibl', prclcuoidlas por esta caiusa. 
Cabe anotar, ctíemás, q¡ue en ninguno de nuestros casos se 
llegó a una cardibmegalia tan grande (750 gm .) corno la estu­
diado per los perú anos Zegarra y 'Lazo (16) en un sujeto residente 
a¡ 4.320 m. sobre ei: riiVeJ dé'J m ar. En- cambio, son muy sugeren- 
tes los haJIazgos de Campos en 49 necropsilas, en las cuoles se ha­
lló muy bajos índices de a'teromas'ia dé1 la puJímonar, dbto que can- 
cuerda con nuestros hallazgos, en los cuales, de 68 casos de cor 
pulímonate cróni’cb, 1 8 tuvieron at-eroímasib de pul'monar (2 6 .4 % ) 
y 47 (12.8 % )  en el totaJ dé casos, balja* iincidéncib que, como lo 
anota Campos, puede ser más una' consecuencia de factores nu- 
trie'ib'naléis que de 1a: aituna.

■El grupo de edad que demostró mayor incidencia de hipertro­
fia  derecha dé causa pulmonar, fue1 él tíe los 31 a  40 años, co'ih- 
cidÜemdb cotn lo  edad1 en que se h a ló  él' corazón- más girandé dé los 
estud'iadbs (420gm.) y  con Jai mayor inciÜenCib dé ca-usa pulmo­
nar tuberculosa' (1 8 .2 % ).

'Entre las ca'usa's dé cor puJimonaJé crónico, se1 destacan c la ­
ramente dos enWdbdés r él' enfisem a, bronquítico o no, y la tuber­
culosis.-' Es coimprensiblé que eJ- enf ¡¡sema, a m ayor edbd produzco
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más casos die cardiopatía' derecho, ta l como consta en nuestros 
hallazgos. ¡En caimblib, ‘la1 tuberculosis, m inim izada par 'muchos 
autores como productora dle corazón pulm onar crónico, fue 'la 
cousa evidente, dtel 35 .3%  de cardiopatías derechos y  e l 2 6 .5 %  
de1 causa efe. muerte ©n. dichos cosos. lEste alütísiimo índice de tu ­
berculosis como causo de cor puüimonote,. coincide. can los hallaz ­
gos hechos por lEgas (17) en 1956 ©n un grupo ¡de Quiiito..

£•1 Testo de causas de corazón pulmonar .orónSto, ton deta­
llado en las oloslfibacibnes mencionadas, entre nosotros o no hu­
bo o dignificaronsolam ente casos aislados: fibrosas: difusa d!el tipo- 
de I Síndrom e de Hammon-RIch (1 8-19-20) o causadas p arios 
más diversos agientes corno la1 sil'Pcoslis, oeurnocaniOsfe o las des­
critas en los últimos años como pulmón de labrador y enfermediadi 
de Itos llenadores de- silos (2 1 ), no pudieronser demostrados. De 
las llamadas "enferm edades de lo colágena." (2 2 ), hace pocas 
semanas tuvim os un caso de lupus eriltematoso diseminado, no 
incluí db en: Ja presente serle, y también un caso; db hemosiderosfis 
pulmonar, tampoco Intluídb. .Por fin, no tuvimos ningún caso db 
defecto' congénilto ,d!e 'lp pulmonar,, corno el descrito por Moreono 
y Herdcíza (2 3 ).

De los 68 casos de cor pulmonale Crónico, sólo 1 5. murieron 
por ¡'nsuif'iti'encla1; cardíaca1 dbrecho y los 53 restantes Ib  fueron por. 
causas extraicardíacas, constituyendo en ellos la: cardiapatía sólo 
un hallazgo db auptosíta, no sospechada por'Ib' cl ínlita o ctesptetadb 
por otros cuadros;patológicos.: Estos 53 casos representan, en su-, 
ma, corazones pulmonares crónicos compensados, que.no dieron 
slntomatolbgíai llam ativa p, si laid leran, fue1 superpuesto por otros 
procesos: más activos y  agresores. 'Los 1 5 casos db descampen-: 
sación, en cambio, dieitectadbs por la1 clínico, representan sólo el1
4.1 %  d!e'l to tal db* los casos y, el 22 %  de los que; tuvibrpn cor pul - 
monale crónico. ,

Cabe destacar, además, que en adelante deberemos tener, 
en cuenta; para1 e l dib gnóstico1 db las causas de corazón pulmonar 
crónico, 4a posibilidad de las tromboiembOllas pulmonares recidi­
vantes, enfatizados últimamente por muchos autores (20-21 -22- 
23-24-25-26-27-28) , no sospechadas clínicam ente y no demos-
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tirdbfes cd!' exornen, macroscópico pul'lmonair y  sólito descubiertas ©n
e1! examen ¡microscópico y que, ipor nosotros, sólo evewtiuailmente 
ha slco cctectaca en dicho examen.

Creemos que los hallazgos y 'resultados de esta' revisión con- 
cuerdcn plenamente con ¡las palabras de¡l m aestro Gregorio Mara- 
rcón (2 9 ), que dice, refiriéndose a los enfermos de cor pulmonafe
crónico: "  tiene mucha1 '¡Importancia; el que se trate casi
siempre de sujetos ¡mal alimentados, muy 'fumadores.y quizá be­
bedores, muy trabajados por la  vida, fatigados y  ma.'l cu'idddbs; en' 
suma, con oparcio oardiorespiiratorio m altratado. ¡De aquí que 
se vea¡n con mucho más frecuencia en las solas de tos hospitales 
que en las consultas .privadas; y que, proporcionalmente, sea una 
de Tas enfermedades que cuenta' ¡con ¡más autopsias".

¡Bn realidad, en muestra casuística, formada! .por ¡individuos de 
las clases sociales más depauperadlas, presumiblemente con malas 
condiciones dietéticas, higiénicas y  ¡culturales, con'un elevadlsimo 
índice de tuberculosis aidtiiva (1 4 .8 %  en ©II totaill idle caisos estiudiqi- 
d o s), el¡ ¡corazón' pulmonar crómico, .compensado ¡o .no, con mues- 
tras de Insuficiencia cordíaca' congestiva; o Si'n ninguna1 evidencia 
clín ica, representa1 un alto.porcenta'jte: e l 1 8 .6 % , ésto es,.casíi la 
quinta parte de las autopsias estudiadas.

Conclusiones.
1 .— Hoy una1 alta1 'incidencia de cor puilmanale.crónico, sin 

diferencias significativas entre hombres y imiijeres y  sujetos de 
procedencia ru ra l o urbano.

2.-— Lá hipertroiflilo vent'HPculor derecha de causa pulmonar 
es moderada' y lia incidencia'de oteiromasio pulmonar es’muy baja.

3 .— De las causas productoras de cor pulmón ata crónico, 
deben ser destacodq's por su 'importancia e l enfisem a y la  tubercu- 
'losis. ■'

4 .— iLas causas d¡e'muerte en los casos de cor pumonale cró­
nico fueron en orden decreciernte: tuberculos'is; insuficiencia car­
d íaca derecha, ¡necplíasias, ¡enfermedades intestinales y peritonea'- 
■fes, puiSmianores agudos, Ihepaito-ibiiliaires menigceimaeifálicas, hemo- 
poyéticos y  genitales femeninas.
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5.— 'Lo altura y  ¡lio [pcis'ifoiMdbd de rtromibtosimbettas p u l m o n a r e s  

reddivain'tes deben ser estudiadas como causa de coir pulmón ale 
crónico, a llb luz db las últimais 'investigaiditones hechas en la1 ma­
teria.

B IB L IO G R A F IA

1 .— WARTMAN, W. B. y BILL, W. T .: "Enfermedades degenerativas" en: 
"Patología del corazón" de S. E. Gould, Edif. ¡Beta, Buenos Aires, 1956.

2 .— SPAI'N, D. M. y HANOLER, B. J.: Chronic cor pulmonale: 60 cases stu- 
died at necropsy, en Principios de Patología por R. Pérez-Tamayo, La Pren­
sa Médica Mexicana, México, D, F., 1959.

3 . — M A R A Ñ O N , G .: "M an u a l de Diagnóstico Etiológico", 5® ed., 'Espasa Ca'pe 
S.A., Madrid, 1950.

4 .—  LIEBOW, A. A.: Cardiapulmonary disease, en "Pathology of the Hearth" 
de S. E. Gould 2? ed., Charles C. Thomas, Springíield, 1959.

5 .— ROBBINS, S. L .: "Tratado d'e Patología", 3? ed., Editorial 'Interamericana 
S. A., México, D. F.., 1968.

6 .— MONGE, C.: Citado por Zegarra.
7 .— ROTTA, A. ct. cal.: Pulmonairy circulación at sea leveJ and» at high actitu­

des. J. Appl.'Physiol. 9: 3'28, 1956:
8 .— CAMPOS, J. e IGLESIAS, B.: Observaciones anatomopatológicas en 49 

personas normales nativas y residentes en la altura, -muertas en accidentes. 
Rev. Lat. Amer. Anat. Patol. 1 : 109, 1957.

9 .— ARIAS-STELLA, J. y SALDAÑA, M.: The muscular pulmonairy arteries in 
people native to high altiludes. Med. thorec. 19: 484, 1962.

10.— ARIAS-STELLA, J. y SALDAÑA, M.: The terminal portion of the pulmo- 
nary arterial tree in peoplé native to 'high altitudes. Circúlation 28: 915, 
1963.

11 — RECAVARREN, S. y ARIAS-STELLA, J.: Right ventricular hypertrophy in- 
native children living at high altitude. Am. Path. 41 : 55, 1962.

12.— SALDAÑA, M. y ARIAS-STELLA, J.: Studies on the structure of the pul­
monary trunk. I. 'Normal Ghanges in the elastic configuration of the hu­
man pulmonary trunk at different ages. Circúlation 27: 1086, 1963.

13.— SALOAÑA, M. y ARIAS-STELLA, J.: Studies on the structure of the pul­
monary trunk. I I. The evolution of the elastic configuration of the pulmo­
nary trunk in peole native to hig'h altitudes. Circúlation 27: 1094, 1963.

14.— iPEÑALOZA, O. et. col.: iP'ulmonary hyperfension in hea'lthy m'en born and 
living at altitudes. Am. J. Cardiol. 11: 150, 1963.

15.— SIME, F. et, col.: Pulmonary 'hipertensión in children born and living at 
.hig'h altitudes. Am. J. Cardiol. 11: 143, 1963.

126 —



16.— ZEGAR'RA, L. F. y LAZO, F.: Mal de montaña crónico. Rev. Per. Pato!. 
6: 49, 1961.

17.— EGAS, O.: Tesis doctoral, Universidad Central, Quito, 1956.
1<8.— 'DIAMOND, I.: The íHamman-'Rioh síndrome ¡n chUdhood. Pedia+rics 22: 

279, 1958.
19.—  SHERIDAN, L. A., HARRISON, E. G. y DIVERTIE, M. B.: Estado actual 

del problema de la fibrosis ¡diopática (Síndrome de Hamman-Rich). Clí­
nicas Médicas de Norteamérica, Editorial Interamericana, S. A.., México 
O. F., 1 964.

2 0 .— CARRAL, R.: Hipertensión arterial pulmonar primaria. Gac. Med. Mex. 
94: 781, 1964.

21 .—jDONOGH'UE, F. £. y SGBMItDT, H. W .: 'Pulmón de labrador y enfermedad 
de los llenadores de silos. Clínicas Médicas de Norteamérica, Editorial In- 
teramericana S. A., México iD. F., 1964.

2 2 .— OIVERTIE, M. B.: Participación pulmonar en los trastornos del tejido co­
nectivo. Clínicas Médicas de Norteamérica, 'Editorial Interaimericana S.A., 
México O. F., 1964.

2 3 .— MO'R'EANO, M. y 'HBRIDQI'ZA, M.: Muerte súbita por ruptura de aneuris­
ma de arteria'pulmonar. Med. C. Bii'ol. 1 : 142, 1963.

2 4 .— JAMES, T.'N.: Degenerative arteriopaitihy wifh pulmonary hypertension: 
Revised conoept of .so-called iprimary 'pulmonary hypertensipn. Henry Ford. 
Hosp. BulI. 9: 271, 1961.

25 -— ¡B'ROWNi, A . L.: Anatom ía patológica de la disnea. Clínicas Médicas de 
Norteamérica, Editorial Interam ericana S. A., México D. F., 1964.

2 6 .— HODGSON, C. H. y GOOD,: Embolia e- Infarto pulmonar. Clínicas Médi­
cas de 'Norteamérica, 'Editoriail Interamericana, S.A., México 'D.F., 1964.

2 7 .— FLEISCHNiER, F. G.: Embolia pulmonar recidivante y corazón pulmonar. 
'Progresos de 'Patología y Clínica, Monuel Marín y C. Campo S. L., Madrid, 
1968.

2 8 .— SENIOR, R. M. et. Col- Circulation 37: 88, 1968,
2 9 .— MARAÑON, G.:0p. cit.

—  127


