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Siempre oue exista una hipertensién pulrmonar sostenida,
se producen alteraciones estructurales secundarias en el
corazdn y los vosos sanguineos. E1l ventriculo derecho se
hipertrofia en respuesta 2 la sobrecarga. En las grendes
arterias aparecen arterosclerosis y fibrosis de la intimas
y media de las arterias pulmonares musculares y las arte-
riolas pulmonares pueden adcuirir una capa muscular promi-
nente. Cuando la hipertensién pulmomr es-grave, la pronun-
ciada restriccién del lecho vascular secundaric impone una
sobrecarga adicional al ventriculo derecho y se origina ‘una
insuficiencia cardiaca. La consecuencia’ final es, a nenudo,
¢l fruto de grados menores de alteracidbn pulmonar, embollca
o inflamatoria. Por otro lado, la reéuc01on del lecho vascu-
lar pucde ser importante en la ncumopatia intrinseca sin un
cumento paralelo en la presibn arterial pulmonar. En este
caso cabe esperar una menor capacidad para hacer frente a una

estriccidén.secundaria del #echo vascular.

Finalmente el dlagnost co de cor pulwon_le depende de la-
demostracidn de hipertrofia ventrlcular derecha en la autop-
sia. Los criterios para el diagnbstico de H V.D. como la hi="
pertrofia-de las trabeculas carnosas “'1 abovedam1ento del
ventriculo derecho e¢n su base o la part1c1pa01on del ventricu-
lo derecho en la punta cardkaca son extremadamente ftiles,
pero adolecen de la falta de estimacidn cuantitativa;:de'for-
ma que la segurided de existencia de H.V,D, se basa tradicio-
nalmente en el enfrosamiento parietal. Segin Shapir (Autopsy
*Diagnosis and thecnicue, 4a ed. N. York, Harper and Brothers
1958 pag. 505) el grosor normal de la p:red ventricukr de§e-'

cha libre es de 2 a 3 mm. en los adultos, pero no especifica-
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ba donde debia practicarse la medicidn. Gue esto es un punto
critico lc demuestra l= observacidn formulada por Rocavarren
y Arias Stella (Rocavarren, S. y Arias Stella J. Topography
on riht ventricular hipertrophy in children native to high
altitude. Amer. J. Path. 41:467 1962) de gue la hipertro-
fia ventricular derecha en los nativos normales cue viven

a una elevada altitud, aparece primﬁfamente en la base del
ventriculo derecho.

Se ha comprobado en grado creciente gue las correlacio-
nes extracordiccas de la H.V.D., no pueden ser establecidas
de un nodo satisfactorio sin ura informacidn detallada so-
bre las cavidades cardiacas. Se han propuesto un sin niine-
ro de técnicas para valorar cuantitativamente el peso ven-
tricular, pero®los ulteriores estudios sobre este terreno
experimentarian un impulso si se acdoptase un solo método
de medida, eomo el recomendado por Fulton (Ventricular
weight in caediac hipertrophy. Brit. Heart J. 14:413, 1952)
Se ha encontrado que la proporcidn entre el peso de V.I.
{incluyendo ¢l septum) y el de la pared del V.D, (V.I T/VD)
constituye un indicador exacto de HVD, con tal que el pe=-
so de VI sea normal. Este método es simple y soslaya la fal-
ta de una baé% anatdémica aceptable para separar la pared
ventricular libre dizocuierda o para dividir el tabicque en
sus componentes izguierdo y derecho.

Recientemente, hemos relacionado entre si el grosor ven-
tricular con el aspecto, peso de 1a pared libre y propoXr= <

cidn VI + T/VD en casi 400 corazones de adultos. La clasifi--
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cacidn de estos se llevd a cabo sin recurrir a la medi-
cibén del groéor pariefal, al relacionar la ﬁés& de 1la
cavidad y las proporciones con los datos clinicos y
necropsicos de sobrecarga ventricular izquierda o de-
recha. Lsta técnica si bien laboriosa, resultaba par-
ticularrente eficiente para descubrir incrementos 1li-
geros de la nasa ventriculaf derecha que habrian pasa-
do inadvertidos si se hubiese tenido solamente en cuen-
ta el grosor ventricular méximo.
Nuestras cbservaciones en adultos normales han demos-
trado que 75 grs. eran el peso mézimo de la pared li-
bre normal del ventriculo derecho. De hecho,solo reba-
san los 65 grs. los pesos ventriculares derechos de
hombres de gran talla; en las mujeres normales, esta
cifra excedia rara vez de los 50 g. el margeﬁ de la
proporcién VI + T/DV. observada en adultos normales,
era de 2,1 a 3,6 lo cual representa un margen ligera-
meﬁte mayor que el observado por Fulton (2.375 Sails
Hemos observado que si se practiva la medicidén del
grosor ventricular derecho a 2 o 3 cm. por debajo de la
vélvula pulmonar en la pared anterior del cbqp pulmonar,
solamente un grosor de 6 mm. o més constituyéhuna indica-
cidén scgura de hipertrofia (fig. 1) los corazones norma-
les ocasionales, oue médian 6 mm., en esta regidén, eran
asiento de infiltracién adiposa del miocardio basal o re-

presentaban casos de una hipertrofia general de grado tan
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ligero que no se podia descubrir con nuestro mésodo. Roca-
varren y Arias Stella sugieren -que puede obtenerse una ma-
yor precisidén en el reconocimiento del la HVD usando la
proporcién VI + T/VD, basada en la masa del segmento car-

dizco basilar, solezmente con preferencia a la proporcidn
) P

de toda una cavidad.
O
NO de casos 7
22
Margen de gro- 13
sor V,D, medi-
do en 1a pared
anterior del co- 1 %
no pulmonar de =

i
corazones normales,

en la H.V.D. aisla
da y en la combinada post H.V.I.

Un aumento de la masa. ventricular derécha por encima
de los 75 grs. proporcions una gran seguridad en el diag-
néstico de la HVD, pero no se logrd identificar 20 de ho
casos en los que la proporcidn VI+ T/ VD sugeria la exis-
tencia de HVD. Nuestras observaciones demuestran quec el
grosor ventricular derecho es un indicador inseguroc del
grado de HVD. Este era el caso de los corazones en los
cuales la HVD se hebis producido como consecuencia de laf
insuficiencia ventricular izquierda y reflelaba la grave~

dad de la dilatacidn ventriculecr derecha coexistente. B
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El valor de las alteraciones de la proporcidn
VI+T/VD, en la deteccidn de la HVD,ha sido puesto en du-
da por algunos cuando. un ciertc‘grado de hipertrofia
ventricular'iZQuierda, secundaria o sinergica, pueden
acompafiarla., Segln las observaciones de los autores en
los grados més ﬁrcnunciados de HVD pucde ocurrir un li=-
gero aumcnto en la masa del tabique interventricular, pe-
ro. los pesoe totales de 1a paréd ventricular izquicrda
libre permanecen eguiparables a los observados en corazo-
nes normales. Queda por demostrar que factores tales co-
mo cortocircuités intrapulmonares, saturacién de oxigeno
arterial reducida o la policitemia puedan ser de suficien-
te magnitud para causar una hipertrofia ventricular iz
ouierda significotiva. No se ha encontrado pruebas en fa-
vor. de .esta suposicién. .

La hipertensidn pulmqnaf sccundaria a neumopatia in-
trinseca es inducida por toda una variedad de altcracio-
nes snstémicas y funcionales, detecrminadas y condiciona-
das por'laln'turaleza de las lcsiones pulmonares. No pa-
rece justificado asignar un papel de p:iﬁer crden a uno
de .otro factof, particularmente en un transtorno tan com-
plejo cormo el enfisema pulmonar. AGn cunando los datos fi-
siolégicos son abundantes, no se han practicado en este
caso, aﬁplios estudios morfolédgicos.

Tres mecanismos principales contribuyen al aumcnto
de la resistencia vascular pulmonar (RVP) en la neumopa-

tia intrinseca. L2 hipoxia resultante del transtorno de
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la ventilacidn o difusidn, pucde provocar un aumento fun-
cional y particularmente reversible de 1la RVP, a través de

un mecanismo todevia no determinado. Por distorcibn y obli-
teracidn de los pequcfios vasos senguineos, la destruccién parcn
cuimatosa produce un aumentc irreversible 1z RVP, cque pucde ser
latente, apareciendo tan solo durants el esfuerzo, o bien mani-
festarse yn en reposo. Finzlm:inte las alteraciones vasculares
hipertensivas secundarias pucden restringir de tal mancra el
lecho vascular, cue la perfusidén esté disminuida hasta un

gredo incompatible con 1a vida., En todo una variedad de situa-
ciones se ha descublerto comunicaciones vasculares anormales,
para su significado hemodinfmico es incierto.

Hosta ahore el exfmen histolégico de los pulmones en el
enfisema crénicc he demostrado ton solo signos ligeros de
glteraciones hipdxicas o ¥asculares hipertensivas secunda-
rias. For otre lado, hay pruebas de que 1= restriccidn del
leche vascular per las alteraciones parencuimatosas se con-
bina con la pérdida de superficie respiratoria para consti-
tuir la base de la hipertensidn pulronar en el enfiscma
panlobular. <n cambio, la gravedad dcl transtoono ventilato-
rio puede scr mAs importante que la pérdida del lecho vascus
lar, o de la superficie respiratoria, en el enfiscme lobulsr
central., ¥l Desarrollo de nuevos nétodos para la determina-

cibn post mortem del lecho vascular, en relacidn con el

trenstorno del volirmen respiratorio y ¢l Area de superficie
b

pueden ayucar a resolver estocs problemas no solec en el enfi-
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sema croénico, sino tambiér en 1 amplio espectro de 1=
neumopatia intrinscca con la gue puede estar asociada

una importantc hipertensidn pulmonar.
GAA. Sateiioasi

COMPONENTE RAFIDO DEL DEEICIT ENERGETICO AEROBICO (/<&
AL COMIENZO DEL LEJRRCICIO EN LA ALTURA Y
A MIVEL Dill, MAR.

J. Raynaud J.Coudert, M.Cl. Tillous v J.Bordachaar

(Instituto Boliviano de Biologis de Altura) La Paz

y Departamentc de Fisiolggia, Focultad de lledicina
de Paris

El déficit inicicl, 2l comienzo del ejercicio
muscular puede ser descompuesto en dos elemcntos, o
el une rdpido y el otro lento (Henry 1951, Carrc-
telli y col. 1964) Se ha estudiado acui, de una par-
te el déficit tbtal en la altura'y a nivel del mar,

y de otra parte el resultado de los dos componates
en estas dos condiciones.

Los valores del déficit son calculados sobre
tres sujetos a trés potencias de ejercicio, los pro-
tovolos experimentgles, permiten conocer en cada minu-

to el valor medio del consumo de oxigeno (V02)



