INSUFICIENCIA
RAFAEL CARRAL Y DE TERESA CARDIACA*

EL corazON puede desfallecer en
forma aguda, produciendo mani-
festaciones graves de insuficiencia cardiaca. Si el desfallecimiento mio-
cdrdico es demasiado intenso y brusco, ya no lo denominamos insuficien-
cia cardiaca, sino que lo individualizamos mejor con los epitetos de cho-
que, sincope o muerte stbita, que difieren en rapidez de la aparicién, en
gravedad o en reversibilidad. Atn excluidos en el choque, €l sincope y Ila
muerte subita, todavia quedan otras formas de insuficiencia cardiaca
aguda que no ocupardn nuestra atencién, debido que, por sus especiales
peculiaridades, merecen ser consideradas en capitulo aparte. Me refiero
a la insuficiencia ventricular derecha aguda, secundaria a la obstruccién
de arterias pulmonares, las mas de las veces de tipo embdlico que se deno-
mina cardiopatia pulmonar aguda o “cor pulmonale” agudo y que tam-
bién serd motivo de una leccién especial, y a las manifestaciones agudas
de hipertensién venosa sistémica consecutiva al ‘“‘taponamiento” del
corazén por la presencia de un derrame pericardico ocurrido bruscamente.
Asi enfocado el tema, sélo nos resta tratar las manifestaciones clinicas
de la insuficiencia ventricular izquierda aguda.

Este cuadro clinico se observa en los enfermos con lesiones del mio-
cardio mas o menos difusas (cardioesclerosis, miocarditis de cualquier etio-
logia, amiloidosis primaria, etc.) o particularmente localizadas en el mio-
cardio ventricular izquierdo (infarto del miocardio) o en el curso de pade-
cimientos que representan una sobrecarga ventricular izquierda, a saber:
hipertensién arterial sistémica, glomerulonefritis aguda, estenosis de la
salida de las arterias coronarias, insuficiencia y estenosis adrtica reumé-
tica y la estenosis aértica calcificada. También puede ocurrir en la hipoxia
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severa consecutiva a las grandes altitudes. El1 mismo cuadro clinico, ain
sin insuficiencia cardiaca genuina, puede observarse frecuentemente en la
estenosis mitral acentuada. La sintomatologia es la que corresponde al
edema agudo pulmonar o al asma cardiaca. Aparece a menudo en pleno
suefio, durante la noche o en vigilia, cuando el enfermo se encuentra en
dectbito. En otras ocasioncs, lo precipita el ejercicio fisico; menos fre-
cuentemente, las emociones. No excepcionalmente ¢l acto desencadenante
es el coito, por lo que significa de esfuerzo fisico y de emocién o puede
ser un acceso de taquicardia paroxistica, de “flutter” o de fibrilacién auri-
cular, €l mecanismo que inicia el cuadro. Otras veces no se encuentra
ningin motivo aparente. Un brote hipertensivo puede ser capaz de provo-
carlo al igual que lla instalacién de una oclusién coronaria aguda.

Dzscripcion crinica. Como el cuadro clinico del asma cardiaca y del
edema agudo pulmonar es diferente en muchos de sus aspectos, haremos
su descripcién aparte. Ambos pueden presentarse en enfermos que desde
hace un tiempo mis o menos largo se quejan de disnea, de esfuerzo y de
otros sintomas reveladores de congestién pulmonar; aunque pueden esta-
llar inopinadamente sin que tales manifestaciones los hayan precedido.
Una vez disipado el episodio disnéico €l enfermo puede ofrecer €l cuadro
correspondiente a la hipertensién venocapilar pulmonar (HVCP) del
que la disnea de esfuerzo es el sintoma mas precoz un paroxismo disnéico
de los que nos ocupan, es comiin observar que estd mayormente predis-
puesto a volver a sufritlo en lo sucesivo que €l que nunca ha tenido.

ASMA CARDIACA -

El ataque intenso de asma cardiaca cs impresionante; el enfermo, fre-
cuentemente durante la noche, ya dormido o en vias de conciliar el suefio,
despierta con disnca intensa y estado angustioso, se incorpora en su
lecho y se agarra fuertemente del borde o de los barrotes de su cama,
con objeto de hacer entrar en juego la accién de los misculos accesorios
de la respiracién. La frecuencia de la respiracion aumenta y, aunque es
frecuente que sea silenciosa, en ocasiones es ruidosa a distancia, como
en el asma bronquial. Los trazos, pneumograficos de Hofbauer y los
mids recientes de Heyer demuestran que la respiracién es a menudo su-
perficial, pero a veces profunda y la dificultad respiratoria es a la vez
inspiratoria y espiratoria, aunque prepondere la dificultad espiratoria, que
se manifiesta en los trazos por una duracién relativamente mayor de la
espiracion y mas marcada convexidad del trazo en esta fase de la respi-
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racién. La expresién del enfermo es de acentuada angustia, con los ojos
abiertos y exorbitados, la cara palida grisicea o cianética, sudorosa y fria.
Es frecuente que se presente tos, poco intensa, seca 0 con escasa expecto-
racién viscosa, en oOcasiones sanguinolenta. Algunos pacientes no sélo
se ven obligados a sentarse en su cama, sino que prefieren colgar los pies,
en el caso de la ortopnea mds rara vez abandonan su lecho y caminan
desesperadamente hacia la ventana abierta de par en par. Los accesos
ligeros pueden asemejarse mucho a la disnea de decabito que, acompafiada
o no de tos, suele disiparse casi inmediatamente con s6lo adoptar el
ortostatismo. Entre éstos y el gran ataque disnéico pueden observarse
todos los intermedios. ,

La exploracién fisica del térax revela, en los casos acentuados, la po-
lipnea descrita y €l tdérax en inspiracién permanente. La sonoridad a la
percusién a menudo estd aumentada, aunque pueda encontrarse normal
o disminuida, sobre todo en las regiones infraescapulares. La auscultacion
puede descubrir la presencia de estertores silbantes, subcrepitantes y
alveolares, estos Gltimos tanto mas numerosos cuanto mdés acentuado es
el edema alveolar, presente siempre en mayor o menor grado. Suele oirse
la espiracién prolongada. La auscultacién del corazén se dificulta cuando
la respiracién es ruidosa, pero frecuentemente se puede identificar un
segundo ruido pulmonar reforzado. En ocasiones se ausculta galope, el que
puede desaparecer cuando el ataque ha cedido. El pulso es frecuentemente
de poca amplitud y acelerado. La tension arterial puede no sufrir modifi-
caciones, ascender o abatirse. La baja tensional progresiva, con enfriamien-
to, rasgos faciales afilados y abundante sudoracién fria, revelan un es-
tado de shock, de mala significacién prondéstica. La tensién venosa puede
ser resultado de la dificultad respiratoria, por aumento de la presién
intratordcica que constituye una rémora al vaciamiento venoso. El tiempo
de circulacién brazo-lengua generalmente se prolonga durante €l brote
de asma cardiaca, lo que no sucede en el asma alérgica.

EDEMA AGUDO PULMONAR

Este cuadro disnéico puede aparecer en el curso del asma cardiaca,
prolongandola, o estallar con las caracteristicas de edema agudo pulmonar
desde 1a iniciacién del episodio disnéico. Es muy parecido en su aspecto
clinico €l ataque de asma cardiaco; pero, generalmente la disnea es mis
intensa, verdadera respiracién sofocante, con sensacién de constriccién en
el pecho o cuello y la expectoracion es abundante, fluida, espumosa y con
mayor o menor cantidad de sangre, de lo que depende su color, desde el
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blanco amarillento, al rosado, mas bien salmonado, o al rojo vivo. ;Por
su consistencia? bien que el brote del edema agudo se inicie con sensa-
cién. de cosquilleo faringeo motivado por la presencia del liquido de ede-
ma en las partes superiores del 4rbol respiratorio. La actualidad del
enfermo es la misma que la de los que sufren del asma cardiaca, asi como
el horario y las circunstancias en que aparece; la cianosis o €l estado de
shock son mas frecuentes y mas intensos. En el edema agudo pulmonar
y tal vez en un grade menor en el asma cardiaco una alteracién respira-
toria objetiva por insaturacion de oxigeno de la sangre arterial. Para ilus-
trar este hecho mencionaré las cifras obtenidas por Limdn R. en el curso
de un acceso de edema agudo pulmonar.

Saturacién 02 de sangre arterial: Por ciento
1. Durante el episodio de edema agudo 68
2. Con administraciéon de 02 72
3. .Sangria de 500 ml, sin 02 78
4. Después de sangria y con 02 01

Estos hechos nos serviran para establecer las bases terapéuticas du-
rante el ataque de edema agudo pulmonar.

A la exploracién fisica, la diferencia fundamental consiste en que
los estertores son del tipo alveolar y broncoalveolar, muy numerosos,
localizados en las bases al principiar el ataque, ascienden rapidamente
hasta los vértices en pocos minutos, atributo que los autores franceses
designaron con el nombre de marea ascendente de estertores. Es mas
comun observar en estos casos cierta disminucién de la sonoridad pul-
monar, en consonancia con la observacion radiolégica de playas pulmo-
nares un tanto nebulosas, aunque existen casos en que la percusiéon del
térax revela sonoridad pulmonar normal, o aun aumentada. Radioldgica-
mente, puede observarse en ocasiones que la iluminacién pulmonar dis-
minuye en ambos campos pulmonares en forma difusa o abarcando
solamente uno o mds 16bulos pulmonares, ademas de que los hilios pul-
monares aparecen mas opacos y gruesos que normalmente. Recientemente,
Galland ha insistido en la importancia y peculiaridad de las imégenes
que, a los rayos X, es dable observar en la hipertensién venocapilar cré-
nica; sus principales caracteristicas son: a) Hilios de tipo venoarterial
(Dorbecker), aunque ambos participan de la anomalia, el izquierdo se
oculta en gran parte por las sombras del corazén, la pulmonar y su rama
izquierda; en cambio el hilio derecho aumenta de tamafio en sentidos
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vertical y horizontal, su densidad es mayor, su contorno interno, nor-
malmente limitado por el bronquio, se esfuma y el conducto aéreo
también se oscurece. b) Aumento de la trama, integrada por las som-
bras que proyectan las ramas terciarias de la arteria pulmonar y las venas
pulmonares de mediano y pequeiio calibre, se hace mas visible y las
sombras vasculares aumentan en numero, se ensanchan e invaden parte
del tercio externo de los campos pulmonares. ¢) Moteado fino difuso,
que aparece como nodulos pequefios, irregulares, de tamafio no uniforme,
de uno a dos milimetros de didmetro, de poca radioopacidad y de con-
tornos imprecisos, diseminados en los campos pulmonares en numero
variable. d) Derrame laminar, el cual se presenta en los angulos cons-
tofrénicos, por dentro de las costillas, como ténues sombras de uno o dos
milimetros de ancho y se pueden seguir hacia arriba en uno o varios
espacios intercostales. e) Cisura horizontal anormal, considerada asi
cuando es ancha, adquiere gran densidad radiolégica y aumenta su an-
chura hacia el hilio y f) lineas linfaticas septales, que se observan de
preferencia en los senos costofrénicos, como lineas horizontales, cortas,
finas densas de medio a un milimetro de ancho, por cinco a quince
milimetros de largo; en raras ocasiones su direccién es ligeramente oblicua.
Cuando son numerosas, se disponen en direccidon casi paralela a otras y se
les puede encontrar, hacia arriba, hasta la mitad de los campos pulmona-
res, pero siempre en la periferia, cuando son escasas, se las debe buscar con
cuidado en los angulos costofrénicos. Fueron descritas primero por Ker-
ley, en 1951, quién las designé arbitrariamente lineas B, por ignorar la
causa. Las alteraciones de la tensién arterial y venosa y de T'CS son las
mismas que las que produce el asma cardiaca.

La evolucién clinica de estos ataques de disnea paroxistica es varia-
ble, pudiendo desaparecer o producir la mucrte en unos minutos o varias
horas, en la evolucién del cuadro influye de manera preponderante y
espectacular la intervencién del médico, de cuya accién atinada y opor-
tuna pueden esperarse beneficios tangibles inmediatos.

ANATOMIA PATOLOGICA

Los enfermos que mueren en el curso del asma cardiaca presentan
las caracteristicas anatomopatolégicas de la congestién pulmonar intensa.
Al abrir el térax, los pulmones no se colapsan como normalmente, su
peso y consistencia aumentan. Cuando el ataque sobreviene en un en-
fermo que desde largo tiempo antes presentaba congestién pulmonar, el
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color del 6rgano es moreno rojizo (induracién morena); pero si ha
estallado inopinadamente en un paciente que no tenia estasis pulmonar
previa, el color que ofrece la viscera es mis bien rojo (induracién 10ja).
Al seccionar y hacer expresién del pulmén se observa la salida del liquido
de edema, espumoso, el que en mayor o menor cantidad es frecuente en-
contrar en el asma cardiaca. Tratdndose del edema agudo, la infiltra-
cién edematosa es mds evidente; al hacer la presién con €l dedo en la
superficie del érgano se logra imprimirle la huella persistente, de manera
similar a lo que se conoce con el nombre de signo del “godete”. El liquido
de edema invade uniformemente todos los 16bulos pulmonares al con-
trario de lo que se observa en el edema crdnico, en el que sélo se localizan
los inferiores. E1 edema pulmonar difiere del de otros érganos en el
hecho de que el liquido retenido no invade principalmente los intersti-
cios celulares, sino particularmente se localiza en las cavidades alveolares,
lo cual se debe a la estrecha vecindad del espacio alveolar con los capila-
res, del que sblo los separa una delgada capa de celdillas del epitelio
alveolar; por tal razén, el fluido trasudado de los capilares no encuentra
dificultad ninguna para llegar a la cavidad del alvéolo. El liquido de ede-
ma pulmonar, es muy rico en proteinas (2 a 3 por 100) por lo que
puede coagularse en las preparaciones y ser ficilmente visible al tefiirlas
con hematoxilina- eosina.

PATOGENIA DEL EDEMA AGUDO PULMONAR Y DEL. ASMA CARDIACA

Ambas formas de disnea paroxistica constituyen fundamentalmente
una manifestaciéon de HVCP importante. En efecto, se observaron en
padecimientos que aumentan la presién en auricula izquierda y, por tanto,
en venas y capilares pulmonares, sea a causa de una barrera mitral (es-
tenosis mitral), intraventricular izquierda (tumores cavitarios de Al o
VI) o a causa de insuficiencia ventricular izquierda. Son desencadenados
por aquellas circunstancias que pueden aumentar la HVCP en presencia
de una barrera mitral o ventricular izquierda, como el dectibito y el es-
fuerzo fisico que aumenta el llenado sanguineo de las cavidades dere-
chas, caudal sanguineo que no puede circular ficilmente hacia el ven-
triculo izquierdo, por lo que se estanca en auricula izquierda, venas y
capilares pulmonares. |

Por ello se explica que la substracciéon de cierta cantidad de sangre
mediante sangria o ligadura de los miembros pueda secar la crisis dis-
néica. '
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Experimentalmente, la compresién del VI del conejo proveca edema
agudo pulmonar (Welch), al igual que la ligadura de venas pulmonares,
Luisada, mediante infusién rdpida intracarotidea de grandes volumenes
de solucién salina, ha logrado reproducirlo con satisfactoria constancia
en el perro. Los estudios hemodindmicos mediante cateterismo intracar-
diaco en la estenosis mitral, iniciados por Lewis y colaboradores y con-
firmados después por la mayoria de los autores (Limén y Rubio entre
nosotros), han comprobado que el edema agudo pulmonar nocturno
s6lo lo presentan los mitrales cuyo orificio se ha estrechado tanto que
la superficie valvular no alcanza 1 cm.? (normal 4 a 6 cm.?) en tales
circunstancias, la presién capilar pulmonar, casi equivalente a la intrau-
ricular izquierda (normal 2 a 10 mm. Hg.) se eleva a un nivel superior
al de la presiéon oncética del plasma (25 mmHg.), umbral en el que €l
edema alveolar aparece. Dos factores pueden en un momento dado
aumentar la presién capilar pulmonar y desencadenar el brote de edema
agudo: 1) el aumento del gasto cardiaco, lo que exige un alza en la
cabeza de presiéon de la sangre que fluye de auricula a ventriculo iz
quierdos al través del orificio mitral estrecho y, por tanto, en los capi-
lares pulmonares y 2) la taquicardia, que al acortar la didstole y, por
tanto, el tiempo de llenado del ventriculo izquierdo en la unidad de
tiempo, determina un aumento del flujo mitral en la unidad de tiempo
diastélico, lo que exige también una elevacén de la presién en la auricula
izquierda y capilares pulmonares.

Ambos factores entran en juego durante el ejercicio fisico y el
decubito; el ejercicio, por la taquicardia provoca y por el aumento en €l
gasto. El sueflo aumenta el volumen sanguineo (Perera y Berliner), el
ventricular derecho y la presién capilar pulmonar. Con Estandia hemos
comprobado asimismo que la anemia acentuada en los estrechos mitra-
les aumenta la HVCP y favorece la aparicién de edema agudo. Corregida
ésta con transfusiones (paquete) la disnea paroxistica se desvanece. Ello
se explica probablemente a causa del aumento de la volemia ligada a la
anemia. Esta teoria mecanica del determinismo de la disnea paroxistica,
tan sugestiva para el clinico, por adaptarse cabalmente a la mayor parte
de los hechos observados en el dominio que le pertenece, los explica
incompletamente en algunas ocasiones y estd en franca contradiccién con
otras observaciones en el hombre y en los experimentos en animales.
Es asi como la teoria mecdnica no explica:

1. El caso excepcional de edema agudo pulmonar de los enfermos
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con lesiones del sistema mnervioso central, sin alteraciones cardiacas
(traumatismos craneales, tumores cerebrales, encefalitis), o de infecciones
pulmonares agudas (neumonias) o de infartos pulmonares o de intoxica-
cién por gases de guerra (fosgeno-6xido de nitrogeno).

2. La accién sorprendente de la inyeccién de morfina para la
yugular, los accidentes de disnea paroxistica y el efecto favorable que
ejercen ésta y otros hipndticos (barbituricos e hidrato de cloral) para
prevenir la produccién del edema agudo experimentalmente provocado
con la infusién masiva intracarotidea en el perro, como lo ha demostrado

Luisada.

3. La produccién de crisis de edema agudo pulmonar experimental
mediante vagotomia bilateral o la inyeccién de dosis elevadas de adre-
nalina.

4. Mientras la administraciéon previa de los hipndticos menciona-
dos es capaz de prevenir la produccion del edema agudo en el perro, la
ayeccidn de estrofantina, aplicada con el mismo objeto, es ineficaz para
prevenir la crisis de edema agudo pulmonar que sobreviene después de
la inyeccién rdpida de soluciones salinas en la cardtida del animal.

5. Por tltimo, los caracteres fisicoquimicos del liquido de edema no
corresponden a los de un simple trasudado, que hubiera resultado del
paso del plasma a través del capilar, a favor Gnicamente del aumento
de la presién hidrostatica de la sangre que lo ingurgita, sino que con-
tiene una cantidad elevada de proteinas (2 a 3 por 100) similar a la del
plasma sanguineo lo que obliga a admitir un factor importante en la
alteracién de la permeabilidad cepilar.

La insuficiencia de la teoria mecdnica para explicar lo anterior justi-
fica la teorfa ncurcgénica, la que completa admirablemente el concepto
mecanico y a favor de la cual Luisada adopté valiosos estudios experi-

mentales.
Aparte de los hechos clinicos arriba sefialados que apoyan empirica-
mente la teoria neurogénica, podemos todavia sefialar algunos otros:

1. Los casos clinicos de disnea paroxistica motivados por las emo-
ciones.

2. La constancia con la cual la infusién intracarotidea de distintas
soluciones provoca la aspiracién del edema pulmonar experimental, mien-
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tras que las mismas soluciones, en igual volumen e inyectadas con la
misma rapidez, pero no en la carétida sino en la arteria femoral o en
las venas, la producen excepcionalmente. Por ello puede suponerse que
ademds del aumento brusco del volumen sanguineo, la distensién de las
zonas sensibles del seno carotideo determina un reflejo carétidopulmo-
nar que favorece la apariciéon del edema pulmonar. En efecto, la disten-
sion del seno carotideo, mediante un catéter introducido en la carétida,
sin infusién de liquido, provoca trastornos respiratorios y acentuada con-
gestion pulmonar, por otra parte, si la infusién intracarotidea en el ani-
mal conduce casi constantemente a edema agudo pulmonar, la misma
inyeccion es ineficaz si se derivan previamente las carétidas del perro.

Es indudable la cxistencia de este reflejo carétidopulmonar, por me-
dio del cual se dilatan los vasos pulmonares y cuya via eferente es el
simpatico y no el vago, como se ha demostrado recientemente; la via
aferente sigue el camino del glosofaringeo. La excitaciéon de las fibras
simpdticas no s6lo ocasionan la dilatacion de los capilares, sino también
el aumento de la permeabilidad de sus paredes, como lo prueban los ex-
perimentos hechos en los capilares de la rodilla.

3. [Experimentalmente también, se ha probado la importancia de
otros reflejos de punto de partida distinto: en las paredes auriculares y
ventriculares, en la aorta, en la vena cava superior y en las propias venas
pulmonares.

En resumen, puede asegurarse que la causa fundamental que produce
crisis de disnea paroxistica reside en la congestiéon venocapilar pulmonar
brusca provocada por el déficit funcional del ventriculo izquierdo o por
la estenosis mitral; a ese factor mecanico se agrega, en mayor o menor
grado, la dilatacion activa de los capilares pulmonares cuya permeabilidad
aumenta, por excitacién de elementos nerviosos a causa de reflejos di-
versos que, segin el caso, nacen en el propio corazén (infarto del mio-
cardio, infecciones o degeneraciones miocardicas, distensién miocdrdica)
o en €l seno carotideo y en la aorta (brotes hipertensivos), en la cava
superior (insuficiencia cardiaca congestiva) o en los propios vasos pul-
monares ingurgitados o trombosados, y hasta en la corteza cerebral (emo-
ciones).

El por qué la accién nerviosa, refleja o no, puede modificar la per-
meabilidad o “porosidad” de la membrana alveolar no estd definitiva-
mente aclarado. A este respecto sabemos que ciertas drogas (hexamen-
tonio, alloxan, heparina) pueden aumentarla, al igual que algunas sus-
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tancias que obran como mediadoras tisulares (serotonina, histamina).
También sabemos que ciertos compuestos, al destruir la membrana al-
veolar, aumentan su permeabilidad, lo que explica el edema alveolar en la
intoxicaciéon por gases y en algunas infecciones pulmonares. Asimismo,
que la hipoxia y la isquemia aumentan dicha permeabilidad.

Por dltimo, en la atelectasia neonatorum los pulmones muestran
membranas hialinas con depésitos de fibrina y aparicién en los espacios
aéreos de constituyentes del plasma. Clements sostiene la tesis de que
estos pulmones carecen de material “activo-superficial” lo cual alteraria
la presién tisular favoreciéndose la trasudacién. Por otra parte, la presen-
cia de fibrina en los espacios alveolares sugiere un aumento de la per-
meabilidad de la pared alveolar y sabemos que existe estrecha relacién
entre la presencia o ausencia de este material “activo-superficial” y la
porosidad de las membranas. Este material estaria constituido por una
lipoproteina. Recientes estudios de microscopia electrénica muestran una
capa homogénea sobre €l epitelio alveolar que tiene gran afinidad por el
el dcido perdéxido Schif. Dicha capa situada exactamente en la interfase
aéreo alveolar tiene todas las caracteristicas fisico-quimicas para que se la
identifique con el material lipoprotéico “activo-superficial” que ha logrado
extraerse del tejido alveolar normal y que faltaria en la enfermedad de
la membrana hialina.

ProNOsTICO

El pronostico de estos paroxismos siempre e€s grave, no obstante que
la mayoria evoluciona favorablemente, ya sea con la ayuda de un trata-
miento bien dirigido o aun espontineamente; sin embargo, no en raras
ocasiones producen la muerte del enfermo.

Cuando el ataque es demasiado intenso, €l enfermo puede morir,
ahogado en su propio liquido de edema, que inunda sus espacios alveola-
res; en ocasiones, sin dejar tiempo suficiente para que el médico actie.
Un buen nimero de las muertes stibitas en los enfermos del corazén
son determinadas por crisis intensas de edemas agudo pulmonares.

Es cierto que, en general, los accesos de edema agudo revisten mayor
gravedad que los casos de asma cardiaca, y asimismo, que los ataques
ligeros suelen ser menos serios que los episodios mas intensos; aunque
no es posible predecir que un caso determinado si el paroxismo disnéico
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que se inicia como asma cardiaca o como brote de edema pulmonar
ligero, no va a convertirse, al cabo de un momento, en un ataque mortal
de edema, con inundacién profusa del pulmén.

De ahi que en todos los casos €l clinico deba ser muy reservado y
plantear el prondstico de sus enfermos con disnea paroxistica.

Otro factor que modifica en mucho la evolucién de los accesos
disnéicos y, por lo tanto su proposito es la oportunidad con que se ins-
tituya la terapéutica adecuada, la que puede determinar una modifica-
cién favorable, la mas de las veces en corto lapso, con desaparicién com-
pleta del episodio dramatico.

El tratamiento de la disnea paroxistica es €]l mismo, ya se trate de
asma cardiaco o de edema agudo pulmonar. El medicamento més eficaz
para hacer desaparecer estas crisis disnéicas es la morfina. En efecto, la
inyeccién de una sal de morfina, clorhidrato o sulfato, por via intramus-
cular o intravenosa, constituye verdaderamente un remedio heréico. Gon-
zalez Sabathi¢ en Argentina y Luisada en Estados Unidos, recomiendan
ampliamente la via endovenosa. En nuestro medio habiamos usado par-
ticularmente la via intramuscular. Dado que la aplicacién intravenosa
de esta droga es inofensiva, salvo la frecuente aparicién de vémitos, que
pueden evitarse las mas de las veces con introducir la solucién muy len-
tamente dentro de la vena, esta via de aplicacién es preferible, supuesto
que los resultados terapéuticos son tanto mejores en cuanto el trata-
miento sc¢ instituye mds oportunamente. El ahorrarse unos minutos en
la absorcién del medicamento es de innegable utilidad y en algunos casos
puede lograrse la salvacion de una vida, que tal vez hubiera de perderse
con la espera necesaria que significa el acceso a los centros nerviosos de
la droga depositada debajo de la piel. La dosis de 0.01 a 0.02 g. en solu-
cibn acuosa es habitual, aunque no hay inconveniente en repetirla al
cabo de una media hora, si su efecto no ha sido suficiente para yugular
la crisis, esta vez por via intramuscular. En seguida de la aplicacién de
morfina, debe inyectarse un cardioténico de accidén rdpida, para reforzar
la contraccién del ventriculo izquierdo desfalleciente; generalmente se
recurre a la inyeccidén intravenosa de 0.25 mg. de ouabaina, la que tam-
bién podria repetirse en caso necesario, al cabo de una media hora.

Con cbjeto de disminuir la ingurgitacién pulmonar, pueden ligarse
los cuatro miembros o, en caso de no obtenerse con estos medios la cura-
cion del brote disnéico, efectuar una sangria de 300 a 500 ml. cuya
utilidad quedé demostrada en el ejemplo que expusimos anteriormente.
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La administracién de oxigeno es de gran utilidad, por supuesto que
en estos enfermos, a causa de la ingurgitacion de los capilares pulmonares
y de la presencia de liquido de edema en los intersticios del pulmén y
dentro de los alvéolos, existe insuficiencia pulmonar, fundamentalmente
debida a hipoventilacién alveolar y a bloqueo alveolocapilar. Desde hace
unos afios se utilizan agentes antiespumantes, los cuales al disminuir la
tensién superficial deshacen la espuma que se forma al ponerse en con-
tacto el aire circulante con el liquido de edema.

Desde 1950, Luisada aconsejé la inhalacién de alcohol etilico con
este fin, que es el agente mas utilizado. Otros autores han preconizade
otros antiespasmaédicos (siliconas, otros detergentes).
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