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HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR PRIMARIA*
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DESlm 1891, Romberg sospeché la existencia de hipertension arterial pulmo-
nar primaria en un sujeto autopsiado, que exhibié hipertrofia ventricular
derecha v esclerosis de la arteria pulmonar, en ausencia de cualquier otra lesion
que las explicara: pero faltaba la prueba de la medicién directa de la tensién
arterial pulmonar. Con el advenimiento del cateterismo del corazén y grandes
vases pudieron individualizarse, a lo largo de los tltimos afios, varios casos de
enfermos con hipertensién arterial pulmonar severa cuya causa no podia ser
demostrada, ni clinica, ni anatémicamente; estos casos fueron etiquetados por
Dresdale, Schulz v Michtom, en 1951, como de “H. A. P. primitiva”. Con todo,
la existencia de esta entidad clinica ha sido negada por algunos autores, aunque
el consenso gencral es en ¢ sentido de admitivla, Asi es como el Comité de
expertos nombrados por la Organizacién Mundial de la Salud para redactar
un reporte autorizado acerca del Cor Pulmonale Crénico, y que hace poco vio
la luz, afirma: “Es indudable que existen algunos casos hien identificados con
caracteristicas fisiopatolégicas peculiares, que han evolucionado con rapidez y en
los que casi no hubo alterarién anatémica en la autopsia. Lo que sugiere que,
cuando menos en algunos casos, el aumento de la resistencia arteriolar pulmonar
precede a las alteraciones estructurales”.

A pesar de todo, todavia existen opiniones muy autorizadas en el sentido de
que la H, A. P. primitiva no es tal enfermedad primitiva, sino que seria con-
secutiva a microembolias recurrentes.

* Trabajo de Seccién (Medicina interna), leido por su autor en la sesién ordinaria
del 7 de agosto de 1963,

** Académico numerario, Jefe de Servicio Clinico del Instituto Nacional de Car-
diologia.
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Anaromia patoLoGIGA

Todas las caracteristicas anatomopatolégicas de los casos mds significativos de
H. A. P. primitiva, pueden atribuirse a hipertensién arterial pulmonar severa
+ de rapida evolucién. Es asi como en las llamadas arterias pulmonares eldsticas
(desde el tronco de la A. P. hasta ramas de méds de | mm. de didmetro) se
chservan las siguientes alteraciones:

1. En la thnica media se¢ encuentran modificadas tanto las fibras muscu-
lares, como las fibrillas elisticas v la sustancia de unién.

a) Las fibras musculares se hipertrofian, al igual que en el V. D. y en las
finas arterias v arteriolas. A esta hipertrofia se debe que el grosor de las arterias
elisticas aumente, Normalmente, la relacién de grosor entre la media de la
aorta, y de la arteria pulmonar es de 0.7 a 0.4. En estos enfermos, el grosor
de la media del tronco de la AP, iguala o sobrepasa al de la aorta.

b) Las fibrillas elasticas de la tinica media de la arteria pulmonar de los
enfermos con H.AP. idiopética se disponen como normalmente ocurre en la
arteria pulmonar de los adultes: desordenadamente, sin seguir trayectos para-
lelos, en forma de fibras cortas, fragmentadas o ramificadas; al revés de lo que
ocurre en los casos de H.A.P., ocurrida desde el nacimiento, como en ciertos
casos de grandes C.IV., en los que se conserva la configuracion fetal de la
tlnica eldstica de la A.P., andloga a la de la aorta normal, que muestra fibrillas
largas, uniformes y paralelas entre si.

Esta observacién histolégica sugiere que la H.A.P, idiopdtica no se inicia
con el nacimiento, sino que es una enfermedad adquirida.

En lo que toca al acide mucopolisacérido de la sustancia fundamental, rela-
cionado con las condroitinas B y C, su hallazgo en la media de las AP, elds-
ticas en la H.AP. idiopdtica es de escasa significacién, ya que este material
metacromitico se encuentra en otros casos de H.A.P., y aun con tensién arterial
pulmonar reducida, como en casos de tetralogoia de Fallot y de estenosis pulmo-
nar pura. Sélo cuando este material mucoide se acumula formando “quistes”.
puede revestir interés; por cuanto que la comprobacion de necrosis medioguis-
tica, por un lado, sugiere que la tensidén arterial pulmonar estuve probablemente
elevada y por el otro, expone a la ruptura del vaso, dado que su presencia
debilita la pared arterial, la cual por lo demds, estd expuesta a mayor presién
intravascular.

2. En lz intima de las arterias elasticas, y también consecutivamente a la
H.A.P., cualquiera que sea su naturaleza, ocurren alteraciones aterosclerdticas.

En las arterias pulmonares musculares (ramas entre 1 mm. v 100 ¢ de dia-
metro) y en las arteriolas (de menos de 100 # de didmetro), la media muscular
se engruesa considerablemente (hasta 8 veces su grosor mormal) (Fig. 1), en
cualquier caso de H.A.P. severa, idiopatica o no; a la vez que ocurren dilatacio-
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nes vasculares (Fig. 2) y fibrosis de la intima, con oclusién fibrosa de la luz
vascular, Por Gltime, pueden ocurrir dilataciones de finos vasos y arteriolas, Tales
alteraciones asociadas tienen una connotacién fisiopatoldgica precisa; gran resis-
tencia arteriolar, fuerte elevacién de la T.A.P. y disminucién del flujo pulmonar.
A veces ocurre necrosis arteriolar, la que puede ser asiento de trombos, los cuales

Fic. 1. Engrosamiento de la media arteriolar.
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Fio. 2. Véase un “glomus” vascular con sus respectivas
arterias.

pueden embolizar ramas musculares de menor calibre. Tales trombos pueden
organizarse y formar focos de fibrosis.

En suma, los hallazgos histolégicos en la HLA.P. idiopética corresponden a lo
que puede verse en la enfermedad vascular hipertensiva pulmonar del tipo adqui-
rido, tal y como ocurre en la comunicacién interauricular, cuando se acomparia
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de severa hipertension pulmonar. Si acaso, la necrosis arteriolar, aunque no patog-
nombnica, podria ser mis sugestiva de H.A.P. idiopdtica.

ETIOLDGiA Y PATOGENIA

La frecuencia de la H.A.P. “idiopdtica” es dificil de averiguar. Wood des-
cribe 17 casos entre 10,000 enfermos cardiovasculares vistos personalmente por él.
En 1950 vimos nuestro primer caso comprobado por cateterismo y necropsia,
el cual nos sirvié a Rivero Carvallo y a mi para describir la estenosis relativa
de la trictispide, Desde entonces, hemos creido reunir 15 casos, algunos sin estudio
histopatologico (8 casos), pero casi todos cateterizados, No pedriamos fijar la
incidencia de la enfermedad porque indudablemente varios casos no han sido
identificades. Ello podra establecerse en investigacién futura. Por otra parte, la
identificacion de los mismos es cuestién de criterio personal, ya que en todos
existen lesiones estructurales, incluyendo las de tipo tromboembdlico e incluso
focos de fibrosis, que el propio patélogo puede considerar como primitivas. Sin
embargo, el cuadro clinico de H.A.P. severa concurriendo con esta modalidad
de lesiones estructurales, que a] parecer, no explican satisfactoriamente la alte-
racién funcional, permite la identificacién de los casos, que de otro modo pasarian
inadvertidos o clasificados como de H.A.P. secundaria, Lo que decimos de los
casos que llegan al estudio histopatolégico, por biopsia o necropsia, es extensivo
a los que sdlo fueron estudiados clinicamente. En ellos, por todos los medios
de examen clinico disponible, no fue posible encontrar causa suficiente para
explicar la HLA.P. severa que presentaban, Nuestros enfermos fueron seleccionados
entre los que hemos visto tanto en clientela privada como en nuestro Servicio
del Hospital Francés y en e] material del Institute Nacional de Cardiologia.
Varies de ellos, no habian sido diagnosticados antes como de H.A.P. v su estudio
clinico adolece de algunas faltas, en lo que toca a exémenes complementarios.
De ahi que no representen un lote ideal para andlisis y correlaciones anatomo-
clinicas. Es mds, como antes sefialdbamos, el diagnéstico de enfermedad primi-
tiva, en la que nunca faltan alteraciones estructurales, es cuestion de criterio
perscnal. De todas maneras, pensamos que la mayoria de los casos presentados
por otres autores merecen también una critica semejante, tanto que para un buen
nimero de investigadores la H.A.P. “primitiva”, serfa siempre “secundaria”.
EL 75 por ciento de los casos corresponden al sexo femenino, La gran mayoria
son sujetos jovenes de menos de 40 afios, aunque pueden verse a cualquier
edad; Berthrong y Cochran relatan 9 casos en la nifiez. La preponderancia de
casos en el sexo femenino sugiere a Shepard et al, que la embolia de liquido
amni6tico, no mortal, pudiera ser una de sus causas, Bernard, por un lado y Cas-
tleman y Bland atribuyen la H.AP. idiopdtica a microembolias recurrentes, re-
lacionadas o no con el ciclo menstrual. Otros invocan la arteritis, la sifilis o el
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excesivo flujo hacia la circulacién pulmonar por las arterias brénquicas, o bien,
la constriccién funcicnal de la red arterial pulmonar. Es decir, come en toda
enfermedad idiopatica, ignoramos su verdadera causa,

SINTOMATOLOGIA

El cuadro clinico de estos pacientes es calcado del que observamos en todo
ese grupo de cardiopatia hipertensiva pulmonar crénica consecutiva a enferme-
dades que afectan primitivamente la red vascular pulmonar, ya sea por afeccion
primitiva de la pared arterial (H.A.P. “primitiva”, poliarteritis nudosa u otras
arteritis), por alteraciones trombéticas (trombosis pulmonar primitiva, anemia
de células falciformes), por embolias (a partir de trombosis extra-pulmonares,
embolias malignas tumorales y otras) y esquistosomiasis o por compresién [por
tumores mediastinicos, aneurismas, granulomas o fibrosis).

Difiere considerablemente del cuadro clinico de la cardiopatia hipertensiva
pulmonar crénica producida por enfermedades que afectan primitivamente las
vias aéreas del pulmén y alvéolos, en las que la sintomaologia estd dominada
por la enfermedad bronguial o pulmonar causal, por lo que la insuficiencia pul-
monar precede a la participacién cardiaca. En cambio en la FLA.P. primitiva, las
alteraciones vasculares pulmonares son precapilares, de ahi que la funcién pul-
monar no esté seriamente afectada. No hay pues, ni obstruccién ventilatoria,
ni alteraciones en la difusién gaseosa. Podra haber en algunos casos, a causa de
corto-circuitos arteriovenosos intrapulmonares, una discreta reduccién en la rela-
cién ventilacién-perfusién. El cateterismo demuestra la hipertensién arterial pul-
monar e intraventricular derecha, particularmente en ejercicio, disminucion del
gasto cardiaco y aumento de la resistencia arteriolar pulmonar (Fig. 3}, La pre-
sién capilar pulmonar es normal. La saturacién de oxigeno de la sangre arterial
es normal o muy ligeramente reducida, el CO2 es normal o bajo (por hiperven-
tilacién). Consecuentemente, el ventriculo dereche se hipertrofia y se dilata y
cae prontamente en insuficiencia,

Las manifestaciones subjetivas pueden ser variadas; disnea de esfuerzo, no
por alteraciones ventilatorias, sino por los cambios estructurales en los vasos del
pulmén; la encontramos en todos los casos excepto en uno, asintomitico. En la
tercera parte de los casos se presenta dolor opresive precordial de esfuerzo, expli-
cable por insuficiencia coronaria funcional, a resultas, tanto de la reduccién del
gasto cardiaco como de la hipertensién de cavidades derechas; factores, ambos,
que reducen el gradiente de presién entre los ostia coronarios y el seno venoso.
La lipotimia y desmayo de esfuerzo, consecuencia de la reduccién del gasto car-
diaco, la vimos en dos de nuestros casos, Mis rara vez, se sefiala amaurosis tran-
sitoria.

La cianosis es minima, sin hipocratismo ni eritrocitosis, y dado que coexiste
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con pO2 arterial normal y contenido venoso de Oy disminuido, no es de origen
central, sino periférico, a causa del retardo circulatorio. Sélo en log estadios ter-
minales, la cianosis puede aumentar, probablemente porque el foramen ovale se
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Fio. 3. Véase arriba el trazo en tronco de la
arteria pulmonar con presiones muy elevadas (100/
43), Al regresar el catéter al ventriculo derecho
se obtienc la presién intraventricular derecha, pa-
ralelamente elevada.

hace patente, a favor de la fuerte hipertension de cavidades derechas o porque
la velocidad circulatoria de la sangre en la red pulmonar se acelera al reducirse
el area de seccién del lecho arteriocapilar constrefiido, dificultindose asi el inter-
cambio gaseoso,
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La insuficiencia cardiaca derecha con fuerte ingurgitacién yugular pulsitil,
hepatomegalia, a menudo ascitis y edema acentuado, suele ser dificil de reducir.
El examen fisico permite habitualmente reconocer la hipertrofia ventricular
derecha (latido esternal bajo y paraesternal con doble choque valvular paroxi-
foideo, como el que describi en e] Cor pulmenale agude) y a veces la dilatacién
del propio ventriculo con insuficiencia tricuspidea érganomuscular; mds rara vez,
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Frc. 4. Obsérvese el soplo pansistélico de insuficien-
cia tricuspidea organomuscular que cubre el pequeiio
silencio, Le sigue el desdoblamiento del 2o. ruido y des-
puts un soplo de gran frecuencia vibratoria de insufi-
ciencia pulmonar organovascular, al que se sobrepone
otro con reforzamiento presistdlico de estenosis tricus-
pidea relativa.

con estenosis tricuspidea relativa (en 2 casos estudiados con Rivero Carvallo)
(Fig. 4). Asimismo, la dilatacién de la pulmonar se objetiva por ¢l complejo de
la pulmonar de Chévez. Es de regla encontrar reforzado el componente pulmonar
del 2? ruido y también frecuente el chasquido sistélico pulmonar; menos frecuen-
temente, un soplo sistélico de eyeccién pulmonar y soplo protodiastélico (Fig, 4),
ambos drgano-vasculares. La identificacién de los signos fisicos de hipertrofia y
dilatacién del ventriculo derecho y de la arteria pulmonar se hace mas facil en
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este tipo de cardiopatia pulmonar crénica, que en los casos secundarios a neumo-
patia, en los que la sobredistensién del pulmén oculta un tanto la percepeién

de estos fenémenos.

Fie. 5, a. Obsérvese la dilataciéon del cono y del
tronco pulmonares, el hilio derecho acentuado de bordes
nitidos, la reduccion del dibujo pulmonar en la periferia
y el aumento de la claridad pulmonar,

Fic. 5, b. Otro caso andlogo al anterior.

Radiolégicamente (Figs. 5) se observa dilatacién del cono y del tronco pul-
monar, hipertrofia y a veces dilatacién del vertriculo derecho, hilios acentuados,
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de bordes nitidos (arteriales), en tanto que el dibujo vascular se va perdiendo
en las partes periféricas del pulmén que se observan mdas claras. Nosotros no
hemos hecho angiografias selectivas de estos casos; perc, en uno que otro caso

I, 6 a.  Obsérvese la acentuada desviacién de AQRS a la derecha. De Vi a Vy
una R gigante, con desnivel neagtivo de ST y T negativa, propia de las grandes sobre-
cargas sistolicas del ventriculo derecho, En Vg, todavia es mayor la § gue la R, debido
a activacién tardia del ventriculo derecho hipertrofiado,

publicado, la angiografia pulmonar muestra arterias pulmonares dilatadas y
fortuosas que terminan abruptamente, al igual que lo que hemos visto nosotros
en algin caso de microembolias pulmonares.

Electrocardiograficamente (Figs. 6) se observan los signos de hipertrofia auri-
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cular derecha (P acuminada y alta con AP desviade a la derecha, complejos gR
en VI) v de hipertrofia, mas que dilatacién, del ventriculo derecho,

La evolucién de estos casos es rapida, desde que comienza a haber sintomas.
En nuestros casos fue de alrededor de 3 afios; aungue tenemos un caso silencioso
diagnosticado hace 21% afios, que todavia no produce sintoma alguno. A partir de

TFig. 6, b. Igual que en a, pero menocs pronunciado.

las primeras manifestaciones de insuficiencia cardiaca, el término se acorta entre
18 y 26 meses.

El diagnéstico diferencial debe hacerse, en ler. término, con las cardiopatias
congénitas con defectos septales, ductus persistente o transposicién, asociadas a
H.AP., aunque la cianosis de estos pacientes es mucho mayor que en la H.AP.
idiopatica. De todas maneras, es indispensable recurrir al cateterismo. intracar-
diaco para descartar estas cardiopatias congénitas capaces de engendrar H.A.F.

Aunque parezca dificil de confundir, en ocasiones debe hacerse diagnéstico
diferencial con la cardiopatia reumética con lesiones valvulares mitrotricuspideas.
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Asi nos ocurrié con una de nuestras enfermas, en la que el diagnéstico premor-
tem lo formulamos equivocadamente como de doble lesién mitral con doble lesion
tricuspidea. La presencia de un soplo pansistélico de insuficiencia tricuspidea
érgano-muscular con retumbo y reforzamiento presistélico, por estenosis relativa

Tis, 7, a. Caso autopsiado con micro y macroem-
bolias pulmonares, Obsérvese el abombamiento del arco
pulmonar y la disminucién del dibujo wvascular, con
hiperluminosidad pulmonar en zonas alejadas. Ademis,
el hilio derecho se amputa por embolia oclusiva de la
rama descendente.

de la trictspide, irradiados hasta la punta del corazén, nos indujo a] error, menos
justificable ahora que conocemos la realidad de estos fenémenos soplantes érgano-
musculares, particularmente los diastélicos,

No es [recuente que la poliarteritis o el lupus eritematoso diseminado pro-
duzcan lesiones vasculares pulmonares tan extensas como para producir hiper-
trofia ventricular derecha; pero, en tales casos de excepcidn, el estudio clinico e
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inmunolégico del paciente permitird el diagnéstico de la enfermedad sistemética
responsable.

El diagnéstico diferencial mas dificil, a veces imposible de hacer, es con la
cardiopatia hipertensiva pulmonar crénica consecutiva a tromboembolias recu-
rrentes; pero, habitualmente, esta enfermedad afecta a personas de més edad, que

i
o

Fig. 7, b. Mismo caso que la Fig. 7, a, unos dias
después. El arco pulmonar dejé de ser convexo al redu-
cirse el flujo debido a otra gruesa embolia que ocluyé
la rama izquierda.

a menudo presentan expectoracién hemoptoica repetida, lo que es excepcional
en la ILAP. idiopitica, Por otra parte, las tromboembolias recurrentes suelen
ser macro y microembolias, y las mayores suelen proporcionar signos radiolégicos
y angiocardiograficos de obstruccién de ramas gruesas, lo que no ocurre en la
H.AP. idiopatica (Figs. 7).

En los casos mis dificiles, la biopsia pulmonar puede auxiliar al clinico, aun-
que la presencia de microembolias en e] fragmento de la biopsia no es privativo
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de las tromboembolias recurrentes, dado que, en forma limitada, puede ocurrir
en la H.A.P, “idiopatica®.

Nuestra serie de casos, algunos analizados a posteriori, otros incompleta e
irregularmente estudiados, no llenan, como antes dijimos, los requisitos necesarios
para un buen trabajo de investigacién clinica. Quisimos, sin embargo, aprove-
charlos para despertar interés por esta entidad clinica cuya realidad ha sido tan
discutida, aunque la opinién general sea la de que conviene conservarla para
rubricar aquellos casos en los que no se encuentre una base estructural suficiente
para explicar un sindrome de hipertensién arterial pulmonar severa, probable-
mente siempre adquirida, y de rdpida evolucién desde que comienza a manifes-
tarse clinicamente. Tales casos existen, y particularmente los de evolucién mas
acelerada, en los que las alteraciones estructurales son minimas, nos llevan a
pensar que los cambios funcionales preceden a los estructurales; aunque, en prin-
cipio, choca al espiritu cientifico del médico la concepcién de entidades que lle-
van el epiteto de “idiopéticas” o “esenciales”. Ocurre aqui o que ha acentecido
con la hipertensién arterial sistemética llamada “esencial”, aunque la incidencia
del proceso hipertensivo sea mucho mayor en la circulacién mayor. Conforme
nuestros conocimientos avanzan, se va desmembrando parte de la entidad ori-
ginal, que asi desmembrada, debe todavia conservarse en el estado actual de la
Medieina; pero que podré desaparecer, cuando nuevos elementos de juicio permi-
tan colocar en su verdadero sitio cada una de las entidades que ahora compren-
demos en una sola y que probablemente no sea tan homogénea como ahora la
SU])DHBIHOS.

Quise también fijar las bases de su diagnéstico que, como el de todas las
entidades idiopéticas, debe hacerse directamente y por eliminacion.
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COMENTARIO AL TRABAJO “HIPERTENSION
PULMONAR PRIMARIA™#

Dr. Arejanpro Ceris S.

EL Dzr. Rararr CarraL nace una exposicién de los conceptos actuales acerca de

H.P.P., de su definicién, patogenia, alteraciones vasculares, cuadro clinico y
diagnéstico, La casuistica reunida en el ILN.C. en el lapso de 13 afios es de 15
casos, 7 de ellos con estudio necrépsico.

Para valorar la importancia de esta casuistica hemos hecho una revision biblio-
grafica; la mayor parte de los trabajos se limitan a una o dos observaciones,
pero son de citrse los siguientes, por el niimero de casos reportados: Evans y col.,
11 casos (1933) ; Chapman y col., 10 casos (1957) ; Wade y Ball, 10 casos (1957) ;
Nielsen, 14 casos (1961) ; Yu hace una revisién bibliogréifica y encuentra 35 casos
hasta 1938; de aqui podemos concluir que una de las casuisticas importantes
es la del Instituto de Cardiologia presentada por el Dr. Carral.

El Dr. Carral hace una afirmacién que me parece importante: que algunos
casos de falsas H.P.P, pueden depender de microembolias miltiples y recurrentes.

De acuerdo con Evans, el diagnéstico de H.P.P. se basa en hechos negativos,
cs decir, en la falta de cardiopatia congénita o adquirida, de neumopat’a o de
padecimiento vascular pulmonar que la explique; las dos primeras posibilidades
dirfamos que son fdcilmente eliminables, perc la patologia vascular a nivel de
arterias pequefias, arteriolas y lecho capilar no se manifiesta por datos clinicos,
radiogrificos o angioneumogrificos y es dificil o imposible de identificar.

En 1953, Owen y col., revisaron 8,000 autopsias efectuadas en 20 aflos en
€] Massachusets General Hospital y encuentran 12 casos de cor pulmonale cré-
nico en los que la causa fueron microembolias multiples y recurrentes,

Scbre este punto voy a extender mi comentario y exponer algunas observa-
ciones realizadas en el Hospital General; algunas de ellas me han sido propor-
cionadas por ¢l Dr. Pérez Tamayo, Jefe de la Unidad de Patologia y otros
corresponden a casos clinicos estudiados en la Unidad de Neumologia. Se trata
de pacientes con cor pulmonale crénico en los que se ha eliminado cardiopatia,

# Leido en la sestén ordinaria del 7 de agosto de 1963.
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no hay neumopatia demostrable o bien su patologia no es suficientemente extensa
para explicar Ja repercusion cardiaca.

Para ilustrar este comentario presentamos resumicdos algunos de nuestros casos
del Hospital General..

I. D.A., 70 afos, femenino, presenta un cuadro de cor pulmonale crénico
sin patologia cardiaca o pulmonar apreciable; la autopsia muestra dilatacién de
ventriculo derecho y trombosis miltiple y bilaterales antiguas y recientes.

II. E.H. Tuberculosis pulmonar con cavernas del seg. ap. post. izquierdo,
diseminacién broncogénica minima, cor pulmonale; la autopsia comprueba el
diagnédstico de tuberculosis poco extensa, dilatacién de arteria pulmonar, dilata-
cién e hipertrofia de vent. derecha y embolias multiples bilaterales antiguas y
recientes que afectan especialmente arterias de menos de 100 micras.

II1. Paciente de sexo femenino de 25 anos de edad, diagnéstico de cor
pulmonale crénico sin cardiopatia, tuberculeosis pulmonar minima: el estudio de
la biopsia pulmonar demostré microembolias multiples, bilaterales y recurrentes.

IV. Padecimiento bilateral difuso y cor pulmonale; la biopsia de pulmén
demostré infartos pulmeonares miltiples (caso Dr. Rivero).

La observacién de los casos anteriores nos afirman en el concepto de que
algunos pacientes con H.P. y cor pulmonale, sin cardiopatia o neumonatia demos-
trable, dependen de obstrucciones vasculares periféricas multiples y recurrentes.

En relacién con la anterior, deseo también exponer que, con alguna frecuen-
cia, el cor pulmonale crénico, en pacientes fimicos, no es determinado por
la lesién parenquiomatoso-pulmonar, sino que se agrega como principal causa
determinante, trombosis maltiples o masivas en etapas finales del padecimiento.

El diagnéstico de la patologia vascular periférica pulmonar es dificil o impe-
sible con los recursos habituales; la angio-neumografia demuestra patologia de
vasos gruesos medianos v poco en los periféricos; el recurso indicado es la biop-
sia pulmonar y pretendemos iniciar la micre-angiografia en el fragmento de pul-
mén obtenido,

Finalmente quiero felicitar al Dr, Carral porgue su comunicacién llena per-
pectamente las finalidades para las que fue elaborada: dar a conocer la casuistica,
original e importante por su nimero, del Instituto Nacional de Cardiologia en
donde él trabaja, y por otra parte despertar nuestro interés por esta entidad que
plantea preblemas clinicos y de investigacién muy interesantes.





