SINDROME DI AYERZA
(Cardiacos neqros)

Hacia 1930 tuve oportunidad de examinar un caballero cuyos
antecedentes me eran conocidos por haber sido su médico en otras
enfermedades.

Se trataba de un hacendado de muy buena constituciéon, buenos
habitos, marcada actividad y mucho dnimo para el trabajo. En dos
ocasiones distintas hube de prestarle servicios para ataques paladi-
cos. Mias tarde, siendo como era persona bien conocida, supe que
estaba gravemente enfermo de bronconenmonia; mejord de ella pero
no de una manera completa porque entonces principiaron sus moles-
tias cardiacas para las cuales fui consultado por recomendacion de
su médico.

Presentaba entonces un aspecto congestivo del rostro, tanto mis
apreciable cuanto que antes era relativamente palido, (tinte tropi-
cal). Cuando el dia estaba caluroso, con un pequeio ejercicio, por
cunalquier causa, se tornaba ciandtico. Brevedad de la respiracion
que lo obligaba a una polipnea constante, a hablar por periodos en-
trecortados, disnea nocturna, narcolepsia y cefalalgia casi perma-
nente.

El examen clinico era relativamente negativo. Buen funciona-
miento de sus Organos en términos generales. Respiracion un poco
ruda a la auscultacion y estertores congestivos en las bases pulmo-
nares (cnidadesa y sostenida investigacion de su temperatura fué
negativa, esto y una investigacion microscopica de los esputos para
eliminar la posibilidad de una infecceion prolongada de los pulmones).

En el aparato circulatorio se encontraba: 100 pulsaciones por
minuto, pulso regular, de buenos caracteres; tension arterial: Mx.
11, Mn. 7, Dif. 4 (equilibrada). Corazén de dificil percusion por
tratarse de persona corpulenta y bien musculada. Nada anormal a
la auscultacion. Globulos rojos: 5.140.000: Urea sanguinea: 0.53
grms. por litro; colesterina: 2.40 grms. por litro. Wassermann, ne-
gativo. Nada anormal en la orina.

Estos datos no permitian hacer un diagnostico preciso y asi lo
manifesté a su médico.

on el curso de un semestre muridé por asistolia.
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Me creo este paciente interrogantes que no aleanzaba a resol-
ver. ;Qué entidad habia producido la cianosis: a qué se debia la
insuficiencia respiratoria? ;Por qué sin una causa de las habitual-
mente conecidas se habia presentado la asistolia que lo llevo a la
muerte?

Hacia enero de 1934 me fué enviado otro enfermo.

47 afios. Soltero. Centador. Con antecedentes hereditarios ¥
personales sin importaneia.

En los dltimos meses del afio anterior habia sufrido una afec-
cion pulmonar da origen catarral diagnosticada por su médico como
una bronconeumonia. I'ué de relativa  gravedad y duracion, pues
dice haber estado reducido a cama por cerea de cuatro semanas. Su
convalecencia no fué franca debido a la persistencia de cierto gra-
do de disnea, a que se presentaron edemas de la cara y los pies, ¥
a que un andlisis de orina reveld Ia presencia de albimina en abun-
dancia. Con régimen y tratamiento desaparecieron edemas y albt-
mina, quedaba tnicamente la disnea que se anmentaba con un poco
de ejercicio.

Por ese motivo fué enviado a mi consulta.

Encuentro: 88 pulsaciones por minuto, ritmo y caracteres nor-
males; tension arterial: Mx. 13, Mn., 8.5; Dif. £.5 (equilibrada). 30
respiraciones; color ciandtico de les pomulos,

La percusion revela un corazon aunmentado de volumen. Nada
a la auscultacion.

En sus pulmones algunos estertores mucosos en las bases.

El electrocardiograma (fig. 1) deja ver:

DT: I': alto voltaje, QRS : isodifisica, espacio 8T muy largo.

DIT: : alto voltaje, marcado desnivel en (), QRS: pequeio
de lineas reteiiidas, 8: profunda, 8T: 0726, T difasica.

DIIT: P: difisica. Q: profunda, QRS: 0710, T: negativa.

Hice diagnostico de miocarditis cronica y mal prondstico por
las alteraciones del electrocardiograma, entrando este enfermo en
la categoria de los cardiacos negros de Ayerza, de la cual ya tenia
alguna noticia por lectura de observaciones publicadas en Francia,
gin llegar por ellas a formarme una idea precisa de esta entidad.

Unos meses después volvi a ver este enfermo en plena asisto-
lia, pocos dias antes de su muerte,

Posteriormente me fué traida una enferma de alguna poola-
cion, en circunstancias muy andalogas a las anteriores. n ella hice
el mismo diagnostico. sin haber pedido hacer una historia comple-
ta por la premura con que vino a mi consulta.

Nuevas publiceciones me permitieron estudiar mejor v mas de-
talladamente las siguienfes observaciones:

o usn o . 52 anos. Casado. Comerciante y hacendado.

Antfecedentes personales. Individue de régimen de vida muy
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bueno y sano. IIn sus lahores de campo adguirio nn par de uleeras
en las picrnas, desde hace muchos afos: poco <e ha cuidado de
ellas, e abren v cieatrizan alternativamente, debido a cuya croni-
cidad la piel e ha infiltrado y estd un poeo elefantiisica,

Viene a mi oficina en 1937 ¥ me cuenta que seis meses antes
tuvo un catarro muy fuerte que se prolongd por mucho tiempo en
forma de una tos quintosa que lo mortificaba considerablemente.
Una nueva infeceion catarral, dos o tres meses después, vino a agra-
var la tos v a determinar los fendmenos que actualmente presenta.

Se queja de cpresion para caminar unas pocas cuadras, aun
cnando sea por terreno plano, al hacer un pequeno esfuerzo y aun
por el solo hecho de levantar los brazos por encima de la cabeza.
Por la noche la opresion es mucho mias intensa, la tos le impide
conciliar el suefio. que s6lo consigue sentandose. Iin cambio, duran-
te el dia. siente un suefio profundo e invencible, habiendo llegado
a caer al suelo por haberse dormido parado.

Persona bien comstituida y fuerte. Desde el primer momento
llama la atencion el color ciandtico de la cara, color que se obser-
va en las manoes, cuvas extremidades digitales estan engrosadas,

Bastante disneico: 36 respiraciones por minuto.

Pulso: 100 por minuto, buenos caracteres y ritmo. Tension ar-
terial: Mx, 1280 Md: 10.5: Mn.: 9.2 Dif. 3.6 (convergente). Esfig-
mograma normal. Presion venosa: 21 (Flebomanometro de Villa-
ret).

Ausenltacion del corazom: primer ruido, normal; segundo, seco v
fuerte en el foco pulmonar.

Ausceultacion pulmonar: respiracion ruda, estertores mucosos
diseminados en las hases.

Higado ingurgitado, desborda las cestillas por 3 centimetros.

Fluoroscopia tfordacica: corazéon de tipo horizontal, didimetros
universalemente anmentados, principalmente el ventricnlar dere-
cho y el horizontal. Segundo arco izquierdo ligeramente saliente.
Espacios cardio-vasenlares de Delherm borrados: hilios muy earga-
dos: arterias pulmonares turgescentes v de una visibilidad hasta
sus ramificaciones de tercer grado, Bases pulmonares opacas: poca
excnrsion diafragmatica.

Electrocardiograma (fig. 2).

Preponderancia ventricular derecha; mayor duracion de QRS
alto voltaje y bifidez de P en DII v DIIL

sangre:

Kahn: nezativo.

Viscosidad : 5.8 [exagerada).

Urea. 0.55 grms. por litro.

Glabnlos rojos: 6.435.000 por m.e.
Hemoglobina: 17.6 grms. por 100 c.c. (109%).
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Valor globular: 0.85.

Orina:

PPexo especifico: 1025, No hay albimina ni glucosa. Indi-
¢ian en abundancia.

J. de la R. 72 aiios. Medellin, Casado. Toda su vida la ha pa-
sado come hacendado en las margenes del Cauea hasta que. por lo
avanzado de su edad y por una enfermedad se vio obligado a aban-
donar sus ocupaciones.

Sus antecedentes hereditarios no tienen importancia.

Personales: ha sido individuo de buenos hibitos de vida, su
salud buena con respecto a enfermedades agudas pero  desde jo-
ven ha sufrido accesos de asma gue en un principio se presenta-
ban de manera imprevista v pasaban rdpidamente: mias tarde
eran corolario obligado de toda infeccion catarral aguda, entonces
duraban un tiempo mayvor durante el primer dia disnea ligera que
iba aumentando en los dias signientes hasta volverse insufrible; lo
reducia a cama donde tenia que permanecer hasta una semana, que-
diandole después un estado bronguitico con mucha tos ¥ expectora-
cion mucopurulenta abundante.

Ultimamente su estado asmatiforme «e ha vuelto permanente.

Persona bien desarrollada. Complexion sanguinea.

Desde hace unos tres afios su familia ha observado que el color
rosado de sus mejillas se ha ido tornando amoeratado, lo mismo que
los labies, las orejas, v las manos. ( Asi mismo encuentro los pies).

Cunando viene a mi oficina en mayo de 1937 su color es franca-
mente cianotico. La disnea es muy intensa, se fatiga al hablar v por
eso sus respuestas son breves v oentracortadas,

Al examinarlo encuentro,

Pulso 132 por minuto, ritmo y caracteres normales. Tension ar-
terial Mx.: 14, Mn.: 8; Dif. 6 (divergente).

Presion venosa: 25 centimetros de agua (Fleb, de Villaret).

Respiraciones 48 por minuto.

Ligero edema de las manos, que como se dijo, son de color vio-
lado.

Dedos hipocriticos. Considerable edema de los miembros infe-
riores.

Venas del cuello turgescentes.

La aunscultaciom del corazon no revela roidos adventicios. Se-
gundo ruido pulmonar seco y fuerte.

En los pulmones se encuentran roncus y sibilancias disemina-
dos. Estertores mucosos en las hases.

Higado anmentado de volumen, en ki linea medioclavicular des-
horda las costillas einco centimetros v sube hasta el borde superior
de la quinta (20 centimetros de altura aproximadamente). Vaso
normal. Buen funcionamiento del tuhn digestivo,
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El examen flueroscopico del térax muestra:

Corazon horizontal, Didmetros considerablemente aumentados,
desborda el esternon a la derecha como cineo centimetros. Arco me-
dio izquierdo prominente. Pediculo cardiaco muy grueso y opaco.
Espacios cardio-vasculares borrados. Arterias pulmonares turges-
centes y opacas, muy visibles sus ramificaciones,

Hilos pulmonares cargados: bases opacas: excursion diafrag-
mitica limitada: capula diafragmitica excesivamente abombada.

Electrocardiograma (fig. 3) :

Preponderancia ventricular derecha. Desnivel 8T en DI Alto
voltaje de P. 8 profunda. T insoleléctrica en DILT bifida, QRS de
lineas reteiidas (slurred), pequena; T difasica en DIIL

Sangre:

Kahn: negativo.

Viscosidad : 3.5 (exagerada).

Urea: .72 grms. por litro,

Globulos rojos: 6.834.000 por m. c.

Hemoglobina @ 18 gramos por 100 ¢, ¢, (1109 ),

Valor globular: 0.80,

Orina:

Color amarilly =ubido; muy escasa (400 c. ¢. en 24 horas). Peso
especifico: 1030: Cloruros: 6 gramos por litro: Urea: 2450 gramos;
Albuminas: 0.530 por litro. No hay aztcar.

Una semana después lo vi en el periodo final de la asistolia que
habia observado en mi oficina. Murio al dia signiente.

D.... 52 anos Soltero. Hacendado en tierra fria.

Viene a mi oficina en abril de 1941. Me cuenta que sufre una
disnea casi permanente desde hace cerca de tres afios, que se ha ido
intensificando de dia en dia, hasta el punto que ya el menor movi-
miente para vestirse s¢ le hace imposible y que por las noches pas:
bastantes horas durmiendo sentado. Su tendencia al suefio es inven-
c¢ible, me Jdice gque a cualgquiera hora, sin tener en cuenta el lugar
donde esté se gqueda dormido y que ha tenido veces de dormir de se-
onido cerca de 24 horas.

IEntre sus antecedentes hereditarios esta el que su padre sufrio
de asma por mucho tiempo,

Iin los personales estin: Desde nino ha tenido grandes tenden-
cias a sufrir acceesos asmaticos, cuenta que no podia correr en sus
juegos porque se oprimia, que cuando le daba catarro perdia varios
dias por opresion v que siempre le quedaba una tos muy fuerte y de
larga duracion. A los 28 afios infeccion sifilitica que se trato con
mucha asiduidad hasta obtener varios resultados serologicos nega-
tivos. Negatividad que tedavia persiste como lo demuestra con un
resultado obtenido a principios del afio.

Al examinarlo encuentro: Persona de buena constitucion, fuer-
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te y bien musculado. Color ciandtico del rostro y de las manos. Dis-
nea permanente, ventanas de la nariz dilatadas, habla en voz baja
por periodos cortos: tos muy frecuente.

Pulso: namero por minuto: 100; ritmo y caracteres: normales:
tension arterial : Mx. 17, Mn. 9, Dif. 8 (divergente). Curva oscilomé-
trica: hipotonica (V. fig. 5). Presion venosa: 20 centimetros de
agua (fleb. de Villaret).

Sangre:

Viscosidad : 7.4 (muy alta).

Globulos rojos por m. ¢.: 7.400.000.

(15 ¢. ¢. de sangre solo dan después de centrifugacion por 20 mi-
nutos a 1500 r. por minuto 3.5 ¢. ¢. de suero).

Hemoglobina : mas de 1009 (Tallgwist).

Urea: gramos por litro 0.30.

Corazon: Nada anormal a la auscultacion.

IFluoroscopia: (Fig. 4).

Corazon mediano. Tipo normal. Mayor didmetro tordcico. Z8.3
cents. ; mayor diametro cardiaco: 15. 3 cents. Relacion cardiopul-
monar: 0.54 (normal).

Pediculo engrosado por la prominencia del segundo arco izquier-
do (arco pulmonar). Aorta: opacidad: T (en escala de I a IV), did-
metro de la ascendente: 3.2 (ligeramente anmentado, boton y bucle
aorticos: normales. Pulmones: hilios cargados. Vasos pulmonares
turgescentes visibles hasta sus ramificaciones de tercer orden.

Electrocardiograma  (fig. 3):

Alto voltaje de I en DI y DIT:QRS en DI muy baja. Todo lo
demis normal.

Aparato respiratorio:

Auscultacion de los pulmones:

Algunas sibilancias diseminadas: estertores mucosos en la base
derecha,

Capacidad vital:

Talla: 1 m. 66 cents.

Peso: T6 kilos.

Superficie corporal (8. C.) 1 1 m. 84 cents.

Capacidad vital (C. V.): 2.20 litros.

. V. normal para su 8. (".: 4.79 litros.

Porcientaje de su €. V. en relacion con la normal: 46%.

Duracion de una inspiracion profunda sostenida: 26 segundos,

Ll higado esti congestionado, desborda 8 centimetros, Altura
en la linea medioclavicular: 18 centimetros.

Como se verd en seguida al cotejar las opiniones y observaciones
de Tos diversos autores que se han ocupado del Sindrome de Ayerza,
todavia estamos lejos de encontrar una descripeion completa y ar-
moniosa cuya precision muestre una estabilidad siquiera relativa.
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S6lo se encuentran datos aislados y opiniones personales que apenas
son jalones en un terreno mal conocido,

In 1901 hizo el Profesor Abel Ayerza lecciones clinicas descri-
biendo ¢l sindrome de hipertrofia del ventriculo derecho, cianosis v
policitemia, denominando cardiacos negros a los enfermos que lo
presentaban.

Arillaga, su discipulo, escribio en 1902 su tesis sobre este pun-
to. sosteniendo que la arteritis pulmonar consecutiva a enfermeda-
des del pulmon era el substratum anatéomico del sindrome.

Warthin, entre otros, dijo entonces que la etiologia era sifili-
tica, v, Arillaga, revisando su concepto primitivo, acepté la esclero-
sis primitiva de las pulmonares con cambios secundarios o acciden-
tales en el parénquima pulmonar como causa aceptable.

IEntonces Escudero modificd, considerando la esclerosis oblite-
rante de las pulmonares como consecuencia de la sifilis bronquial.

FEF 3 oMt

R R R R

Figura 5.
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Estos trabajos pueden considerarse como los trabajos princeps
con los cuales se ha dado personalidad propia al sindrome. Vienen
en seguida observaciones clinicas, estudios anatomo-patologicos y
fisio-patologicos que han portado buen contingente a la solucion
del problema sin que por ello esté totalmente dilucidado ni los auto-
res en completo acuerdo.

En su capitulo sobre patologia de la arteria pulmonar cita Lau-
bry a Ayerza, Arillaga y a Iscudero, pero al leerlo se encuentra que
no hace la descripcion del sindrome de los cardiacos negros. Habla
de que la inflamacion cronica del pulmon puede afectar de fuera
hacia adentro las arteriolas pulmonares y determinar a la larga
trastornos en la pequefia cirenlacion y en el corazon derecho. En
su descripeion no se destaca uno solo de los sintomas constitutivos
del sindrome; solo, a veces, se alecanza a captar alguno de los que se
pueden considerar como secundarios o accesorios.

Clerc, en su capitulo sobre arteritis pulmonares cronicas, habla
de la enfermedad de Ayerza, pero se desprende de sus eonsideracio-
nes que €l la toma pro parte de aquéllas. Interpreta las observacio-
nes de los argentinos como sifiliticas. Reconoce el mérito de Ayerza
por haber denominado estos enfermos cardiacos negros pero no cree
que se trate de una entidad nosologica.

Levine en su obra Clinical Heart Disease, edicion de 1936, al
hablar de los factores productores de estados disnéicos menciona el
cor pulmonale por enfisema cronico de los pulmones y senala como
sintomas la dilatacion del ventriculo derecho, la preponderancia
eléctrica derecha, la reduccion de la capacidad vital y, como sinto-
mas del final, los edemas y la congestion hepatica. In la edicion de
1940 nada de esto menciona.

White en la altima edicién de su notable obra Heart Discase
(1937), dedica un capitulo al Cor pulmonale agudo y cronico y dis-
tingue cinco maneras de producirse: dilatacion del ventriculo iz
quierdo, lesion mitral, embolia pulmonar, enfermedad pulmonar ero-
nica y lesion primitiva de las arterias pulmonares.

Las dos primeras son manifestacion de perturbaciones circula-
torias bien definidas las cuales forman parte del cuadro sintomai-
tico; a la tercera la llama cor pumonale agudo y le dedica un ca-
pitulo. A las dos Gltimas que llama cor pulmonale cronico (hiperten-
§ion pulmonar) las considera raras y dignas de mejor estudio; en
2314 casos cardiacos solo la ha visto 21 veces, 0.9%. (En 600 casos
de cardiacos yo la he observado 6 veces, priacticamente lo mismo que
6l ha obtenido en su estadistica),

Entre los factores predisponentes da especial importancia a las
neumoconiosis,

Los cambios anatomo-patelégices que sefinla consisten en hiper-

— 5 —=
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trofia del ventriculo derecho, dilatacion de las arterias pulmonares,
dilatacion, posteriormente, de las cavidades derechas del corazén, a
veces placas de ateroma en las arterias pulmonares y lesiones del
endotelio en las arteriolas.

Segiin ¢l los signos principales son: cianosis, dedos hipocrati-
cos, policitemia, disminucion del oxigeno en la sangre arterial, limi-
tacion respiratoria, baja capacidad vital y estertores pulmonares.
A la radioscopia aumento de volumen del ventriculo derecho y Pro-
tuberancia del segundo arco izquierdo. En el electrocardiograma
preponderancia eléetrica derecha y alto voltaje de I

Iistas son las opiniones de autores de obras clisicas. Veamos
ahora algunas de los que han presentado observaciones analizando
los sintomas observados y esclareciéndolas con datos anatomo y fi-
siopatologicos.

Achard presenta el caso de una mujer de 37 anos. Clanosis y
disnea intensas. Insuficiencia ventricular derecha. Iligado grande.
Muerte rapida. Diagnostico diferencial con deformacion cardiaca
congénita, estrechez de la pulmonar, reapertura del orificio de Bo-
tal o esclerosis de la arteria pulmonar (Sindrome de Ayerza). La
antopsia mostrd tratarse de una arteritis pulmonar,

Clerc y Mourrut observan un enfermo de 46 afios, antiguo tose-
dor, moderadamente disneico, sin cianosis, Desfallecimiento ftransi-
torio del ventriculo derecho. Un grupo de sintomas accesorios salvo
la imagen radioscopica de una arteritis pulmonar: gruesa, opaca ¢
hiperpulsitil no s6lo en el tronco sino en las ramificaciones muy
arborizadas.

Brumlik de PPraga, ha hecho el examen anatomo-patologico de
las arterias pulmonares en tres casos. Ha encontrado lesiones escle-
rosas, jprincipalmente en las ramas pequeiias, que por no ser muy
avanzadas considera preesclerosas. Primer caso tuberculosis pulmo-
nar fibrosa, segundo, bronquitis cronica, tercero, asma y pleuresia,
Il maximum de las lesiones se encontraban en la tinica media don-
de habia hipertrofia muscular, en la tinica interna solo habia hi-
perplasia conjuntiva elastica ligera.

Segun él parece dificil poder considerar el Sindrome de Ayerza
como una entidad c¢linica y anatéomica, sin embargo, cuando se en-
cuentra lo descrito por el Profesor argentino: cianosis intensa que
llega a ser negra, de larga evolucion, sin insuficiencia cardiaca con-
comitante, policitemia con todos sus signos clinicos, sin esplenome-
galia e hipertrofia del corazon derecho, sin lesion valvular, se puede
concluir en lo que se ha convenido en llamar sindrome de Ayerza.

Yater y Constam, de la Clinica Mayo, publican dos observacio-
nes, después de hacer algunas consideraciones sobre el sindrome de
Ayerza, en las que han diagnosticado arteritis pulmonar tanto en
los troncos como en las ramificaciones. Iin ambos casos se trataba
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de viejos pulmonares; en uno de ellos habia ademis una lesion mi-
tral que no consideraron como elemento causal en la sintomatologia
que su paciente presentaba.

Veamos ahora lo que dicen los observadores suramericanos:

Alexandri, Soza e Iniquez presentan dos enfermos con el sindro-
me de Ayerza entre los cuales solo encuentran diferencias de grado
evolutivo. Ambos con largo periode bronquial anterior, hiperglobu-
lia y capacidad vital disminuida. Uno de ellos clanotico, con hiper-
cloremia y reserva alcalina de 62.2 por ciento, lo que indica una in-
toxicacion dcida por fdcido carbonico; en el otro falta la clanosis y
la reserva es normal; en el cianotico preponderaneia ventricular de-
recha y exageracion de la onda P, en el segundo apenas exageracion
de la onda P.

En ambos se ve radiologicamente enfisema pulmonar; en el pri-
mero prominencia del segundo arco izquierdo, en el segundo es ape-
nas saliente. Fuera de esto en ambos signos claros de distension de
las arterias pulmonares.

En el andlisis que hacen, creen que todo el error y la confusion
vienen de que se ha querido dar exagerada importancia a la esclero-
sis de la arteria pulmonar, encajando el sindrome dentro de la sin-
tomatologia de la arteritis pulmonar, que, segin Castex, desempena
un papel importante pero no primordial.

Cossi y Berconsky estudian tres casos, analizan los elementos
fisio-patologicos del sindrome de hipoventilaciéon pulmonar que eli-
nicamente se traduce por cianosis. Observan que este sindrome no
mejora con la disminucion de la insuficiencia cardiaca y es, por lo
menos en parte, independiente de los trastornos circulatorios.

Luis Ayerza, Solari y Berconsky hacen detallado estudio fisio-
patologico de un caso, desde los siguieutes puntos de vista:

1° La cianosis es debida a que la hemoglobina estia incompleta-
mente saturada;

2° No hay insuficiencia cardiaca apreciable;

3° La hipoventilacion pulmonar es causa de la disminucion de
la tension del oxigeno alveolar.

No hay insuficiencia cardiaca apreciable. Dicen estos autores
que la baja tension venosa lo demuestra, como lo ha dicho Villaret:
“Me ha sorprendido en diversas ocasiones no encontrar en procesos
pulmonares cronicos, con cianosis, la hipertension venosa que espe-
raba. En ellos era mis baja que la normal. La autopsia mostraba le
siones pulmonares extensas sin modificacion cardiaca apreciable.
En estos casos la cianosis es debida a estrechez del campo de hema-
tosis. Ksto permite distinguir la cianosis por asistolia, en que se
encuentra hipertension, de la cianosis por anoxhemia en donde la
presion esti normal o caida”.

(Nota.—En los casos que hoy publico se encuentra la presion ve-
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nosa aumentada. s necesario tener en cuenta que se trata de casos
avanzados en donde ya se encontraban signos claros de desfalleci-
micento cardiaco; bien puede suceder lo que anotan estos observado-
res apoyados en el concepto de Villaret, pero al principio de la en-
fermedad, cuando ya el enfermo ha entrado a un periodo mis
avanzado cae dentro del cuadro comtn de la insuficiencia cardiac:
v la hipertension en la pequenia circulacion).

Concluyen en que la falta de tension del oxigeno da Ingar a in-
completa saturacion de la hemoglobina. La anoxhemia produce la
hiperglobulia y el aumento de hemoglobina como fendémenos com-
pensadores y, como sintomas, cefalea, somnolencia, taquicardia y
quiza la hipotension venosa.

Ademas, dicen, si la capacidad funcional del corazon es actual-
mente normal en nuestro enfermo, sabemos que los cardiacos negros
entran rdapidamente en asistolia por insuficiencia ventricular dere-
cha. Se ha atribuido esto a lesiones esclerosas de la arteria pulmo-
nar y sus ramificaciones. No debe ser ésta la Gnica causa, pues ha
de recordarse que en muchos cardiacos negros no se han encontrado
esas lesiones y que en muchos casos de enfermedad de Monge (Lin-
fermedad de los Andes-Hiperglobulia de las alturas) los enfermos
llegan a la asistolia por anoxhemia.

Terminan aconsejando la superoxigenacion entre los elementos
de tratamiento.

Castex, Capdehourat y Mazzei dividen en tres etapas la evolu-
cion del sindrome:

a) Etapa de bronquitis cronica con o sin dilatacion bronquica o
esclerosis peribronquica;

b) Etapa pulmonar o broncopulmonar que por su tos tenaz ago-
ta la elasticidad del parénquima pulmonar y conduce a la esclerosis
v al enfisema ;

La cianosis, hiperglobulia y somnolencia son los sintomas fun-
damentales del cuadro clinico de este periodo,

¢) Etapa cardiaca y desfallecimiento terminal.

Mis de treinta casos observados incitan a estos antores a recal-
car sobre el factor bréonquico como factor inicial y primordial.

Estudiados los casos que presento después de cotejarlos con los
que publican los autores que hecitado y aplicando a los mios las con-
sideraciones que éllos apuntan como caracteristicos, no puedo menos
de considerar que los tltimos citados (Castex, Capdehourat y Maz-
zei) estin en lo cierto y que los periodos en que ellos dividen el sin-
drome se pueden considerar como clisicos, quedando con ellos expli-
:ada la aparente divergencia que se nota entre los otros observado-
res.

Gabriel Toro Villa



