Dres. Francisco Garvanp2 3 Gustavo A. Meprano® 3

EL ELECTROCARDIOGRAMA EN EL ENFERMO
CON ENFISEMA PULMONAR!

¥ ANGEL DE

Con objeto de estudiar la imagen electrocardiografica del
enferme con enfisema pulmonar, se escogio un grupo de 40 en-
fermos en quienes el diagnéstico de enfisema, se realizé con base
en un triple criterio: clinico, radiolégico y funcional respira-
torio,

El grupo de 40 enfermos se dividié en dos subgrupos: uno,
de enfisema sin cardiopatia coronaria y otro, de enfisema con
cardiopatia coronaria asociada. El primer subgrupo se dividié
a su vez en cuatro grupoes, de acuerdo con el grado de sobredis-
tensién pulmonar. Tanto en el grupo total como en los dos sub-
grupos, los ejes de P y QRS se encontraron con tendencia a la
verticalizacién; el eje de QRS francamente desviacdo a la dere-
cha en los casos con hipertrofia o dilatacién del ventriculo de-
recho o de bloqueo incompleto de la rama derecha del haz de
His y, en limites normales o dirigido hacia arriba, cuando se aso-
ci6 cardiopatia coronaria. El eje de P no cambié con ¢l grado
de sobredistensién pulmonar; en cambio, al parecer, predomind
la desviacién a la derecha del eje de QRS, en los grados més
avanzados de sobredistension pulmonar.

En el subgrupo de enfisema sin cardiopatia coronaria, se en-
contré mayor nimero de casos con signos sugestivos de dilata-
ci6n que de hipertrofia del ventriculo derecho y, el ntimero de
casos de hipertrofia de auricula izquierda casi duplicé al de hi-
pertrofia de auricula derecha,

En el subgrupo de enfisema con cardiopatia coronaria, se en-
contrd un namero igual de casos con signos sugestivos de hiper-
trofia de ambas auriculas; asimismo, el nimero de casos con
hipertrofia de ambos ventriculos fue semejante.

El niimero de casos con signos sugestivos de hipertrofia auri-
cular izquierda y de bloqueo incompleto de la rama derecha del
haz de His parece aumentar con cl grado de sobredistensién pul-
monar. (Gac. Mép. Mix. 97: 1456, 1967).

LeoN®

MUGHO se ha escrito, en general,
sobre el electrocardingrama en el
cor pulmonale crénico, pero pocos auto-
res han abordado el estudic de l. ima-

1 Trabajo presentado en la sesién ordi-
naria del 12 de julio de 1967.

2 Académico numerario.

8 Instituto Nacional de Cardiologia,

gen clectrocardiogrifica en el enfisema
pulmonar en particular y, quienes asi
han procedido, no han consignado el
criterio seguido para el diagnéstico de
enfisema.

Este trabajo se llevé a cabo con obje-
to de estudiar la imagen electrocardio-
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grafica del enfermo con enfisema pul-
monar en quien, el diagnéstico de
enfisema se realizé6 con base en un ri.
gido criterio de seleccidn.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 40 enfermos con enfi-
sema pulmonar obstructivo, selecciona-
dos entre los pacientes que acuden a la
consulta externa de enfermos cardio-
pulmenares del Institute Nacional de
Cardiologia.

El criterio para el diagnéstico de en-
fisema pulmonar obstructive se basé en
datos clinicos, en datos radiolgicos y
en datos suministrados por las pruchas
de funcién pulmenar. Los dates clinicos
fueron los siguientes: @) tos crénica o
recurrente acompanada de expectora-
cion, b) disnea de esfuerzo irreversible
sin causa que la explicara, excepto la
neumopatia en estudio y c) signos fisi-
cos sugestivos de sobredistensién pulmo-
nar permanente, Los datos radiolégicos
fueron los siguientes: @) sobredistension
pulmonar, ) disminucién de la trama
en forma generalizada o en Areas, en
particular en las bases y, ¢) aumento de
las sombras hiliares. Los datos sumi-
nistrados por las pruebas de funcion
pulmonar fueron los siguientes: a)
broncobstruccién irreversible, b) sobre-
distensién pulmonar permanente y, ¢)
distribucién persistentemente irregular
del aire inspirado.®

Las pruebas de funcién pulmonar se
practicaron en ausencia de infeccién
respiratoria aguda y de signos clinicos
de insuficiencia cardiaca. Se considerd
que existi6 broncobstruccidn irreversi-
ble, cuando el volumen espiratorio for-
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zado en un segundo fue inferior a 70%
de la capacidad vital y no se modificé
en forma significativa después del tra-
tamiento con broncodilatadores y anti-
bidticos. Se consideréd que existid so-
bredistensién pulmonar permanente,
cuando el volumen residual y la capa-
cidad funcional residual se encontraron
aumentados y, cuando ademads, la rela-
cién volumen residual sobre capacidad
pulmonar total fue superior a 35%;
asimismo, cuando estos resultados per-
manecieron anormales después del tra-
tamiento. Se considerd que existié dis-
tribucién persistentemente irregular del
aire inspirado, cuando el tiempo em-
pleado para alcanzar el equilibrio de
mezcla de helio fue superior a un mi-
nute 30 segundos vy, cuando la concen-
tracién de nitrégeno alveolar fue supe-
rior a 2.5% después de respirar oxigeno
pure durante sicte minutos; alteracio-
nes no modificadas en forma significa-
tiva con el tratamiento.

Los voltumenes pulmonares estiticos
y dindmicos se midieron con un espiré-
metro “Pulmonet”Godart, en el cual la
capacidad funcional residual se deter-
mina con la téenica de dilucién del he-
lio.” Los resultados obtenidos se trans-
forman a valores BTPS (volumen a la
temperatura del cuerpo,
37°C y a la presién atmosférica am-

saturado a

biente) y se relacionan con la tabla de
valores normales de Baldwin, Cournand
y Richards® La concentracién de CO»
en el aire espirado y en el aire alveo’ar
se midié con un aparato “Capnograp”
La distribucién del aire inspirado se
juzgd con el método de lavado de ni-
trégeno respirando oxigeno puro du-
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rante 7 minutos” y, con el método de
la respiracién tnica,' utilizando el
“Nitralyzer” de Med Science Electro-
nics Inc., y el accesorio Delta de la mis-
ma casa. Se tomé muestra de sangre
arterial sistémica con el paciente en re-
poso respirando aire ambiente y otra
muestra después de respirar oxigeno
puro durante 10 minutos. Las determi-
naciones de los voltunenes de CO5 y
O, sanguineos se hicieron con aparatos
monométicos de Van Slyike de la casa
Arthur Themas Co., y sus presiones
parciales, asi como el pH, con el “pH/
gas Analyzer” de Instrumentation Labo.
ratory Inc.

El analisis electrocardiografico con-
sistié en el estudio del trazo en su tota-
lidad. El criterio seguido para juzgar
de la existencia de alteraciones de la
pared de las cavidades cardiacas y de
cardiopatia coronaria fue el de Sodi y
colaboradores ' ** que en forma resu-
mida, a continuacitn se presenta,

L. Hipertrofia auricular derecha:
en D2, D3 y aVF: P alta, mayor de
2.5 mm y acuminada. P-R ligeramente
negativo con onda Ta (T auricular).
En V1 oen V1 y V2: P positiva v acu-
minada o == con predominio de la fase
positiva o con inscripeién répida de la
deflexién intrinsecoide. En aVR: P-R
ligeramente positivo.

2. Dilatacién auricular derecha: en
Vloen V1yV2: gR o QR, en ausen-
cia de infarto del miocardio,

3. Hipertrofia ventricular derecha:
a) basal: en aVR, QR o qR; en V1, rs;
en V1 y V2:18; en V2 y V3, S profun-
da, b) masa septal derccha anterior e
inferior: en V3 y V4 R, R mayor que
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S con o sin empastamiento inicial de
R. ¢) Pared libre de los tercios medio e
inferior: en VI y V2, R, R mayor que
S, rsR y Rs con empastamiento inicial
de R; en V5 y VB, presencia de s 6 S.

4. Dilatacién ventricular “derecha:
en V4 V5 y V6: RS, 1S y R menor
que S.

5. Hipertrofia ventricular lzquier-
da: R alta en V5 y V6 con tiempo de
aparicién de la deflexién intrinsecoide
mayor de 0.045 seg, S profunda en V1,
V2 y V3; AQRS desviado a la izquier-
da entre 0° y -45° con indice de Lewis
mayor de + 17 mm; desaparicién de
los complejos de transicién con cambio
brusco de 1S a qR.

6. Hipertrofia biventricular: en V1
y V2: 15, R mayor que S, rsR; en V3,
V4 y V5: R mayor que S, y qRs; en
V6: gRS y gRs con deflexién intrinse-
coide mayor de 0.45 seg. en ausencia de
infarto del miocardio.

7. Hipertrofia auricular izquierda:
P bimedal, mayor de 0.11 seg. en cual-
quiera derivacién: en V1y V2: P + &
-con muescas y espastamientos y ma-
yor de 0.11 seg.: deflexién intrinsecoide
de P, lenta; AP desviado a la izquierda,
entre + 30° y -30°.

8. Bloqueo incompleto de rama de-
recha: morfologia 1Sr, sR v M, en
precordiales derechas; R tardia empas-
tada en VR; § empastada en D1, V5 y
V6.

9. Cardiopatia coronaria:

a) Signos de necrosis.

b) Signos de lesidr subepicardica.

¢) Signos de lesién subendocardica.

d) Signos de isquemia subepicar-
dica,
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¢) Signos de isquemia subendocar-
dica.

f) Blogueo de rama izquierda o de
rama derecha de grado avanzado, y

g) TFibrilacién auricular en ausencia
de cardiopatia reumdtica y de tirotoxi-
cosis,

Los 40 enfermos estudiados se divi-
dieron en dos grupos: ung, de enfisema
sin cardiopatia coronaria y otro, de en-
fisema con cardiopatia coronaria aso-
ciada, El primer grupo se subdividié a
su vez en cuatro grupos, de acuerdo con
el grado de sobredistensién del pulmén;
esta se cuantificdé por la relacién por-
centual existente entre el volumen resi-
dual y la capacidad pulmonar total
(Tabla 1).

Tasra I
GRADOS DE SOBREDISTENSION
PULMONAR
VR
— ¥ 100
Grado CPT
I 36 a 45
I 46 a 55
111 56 a 65
v > 865
ResurTapos

De los 40 enfermos de enfiserna pul-
monar estudiados, 29 fueron hombres
(72.3%) y 11 mujeres (27.5%). La
edad oscild de 45 a 82 afios con una
media de 63,

La Fig. 1 muestra la distribucién de
los ejes de las ondas P y QRS en el pla-
no frontal, en los 40 enfermos con enfi-
sema pulmonar obstructive estudiados,
En esta figura puede observarse que en
la mayor parte de los casos (28) el eje
de P se encontré entre -~ 70y - 80 gra-
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Fi. 1.
ondas P y QRS en el plano frontal, en el
grupo total de 40 enfermos con enfisema
pulmonar obstructivo,

Distribucién de los ejes de las

dos; un caso en + 859; 8 casos entre
+ 45y + 65°% y 2 en + 30°, En un
caso no se determind el eje de P por
estar en fibrilacién auricular, En cuanto
al eje de QRS, en 20 casos se encontrd
entre + 90 y + 165 grados; en 7 casos
el eje se desvié hacia arriba entre -60 y
-110; en 3 casos entre -150 y -170; en 9
entre -~ 30 y + 85 y en un caso con
morfologia S1 82 83 ¢ isedifasismo,
no se determiné el eje de QRS.

E]l estudio completo de la imagen
electrocardiografica, de cada uno de los
40 enfermos que integran el grupo to-
tal de este trabajo, permitié reconocer
la existencia de signos sugestivos de las
siguientes alteraciones del corazén; por
una parte, hipertrofia y dilatacién ven-
tricular derechas, bloquro Incompleto
de la rama derecha del haz de His e
hipertrofia y dilatacién auricular dere-
chas; por la otra, cardiopatia coronaria
con o sin hipertrofia de cavidades iz.
quierdas, El nfimero de casos en cada
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una de estas alteraciones y los limites
en que se encontraron los ejes de P y

QRS en cada una de cllas, aparecen en
la. Fig. 2.

+180

Frg. 2.

Alteraciones del corazén sugeri-
das por el estudio electrocardiogréfico, ni-
mero de casos y limites de los ejes de P
y QRS en cada una de cllas en e grupo
total de enfermos con enfisema pulmonar
obstructivo.

La coexistencia de cardiopatia coro-
naria en nuestros enfermos enfisemato-
sos nos obligd a formar dos subgrupos
para estudiar er ellos los ejes de P y
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QRS: uno, de enfisema sin cardiopatia
coronaria (24 casos) y otro, de enfise-
ma con cardiopatia coronaria asociada
(16 casos) (Figs 3 A y B). No se encon-
tr6 diferencia en la distribucion de los
ejes de P al comparar ambos subgrupos;
en cambio, en el primer subgrupo (en-
fisema sin cardiopatia coronaria) (Fig.
3 A) el cje de QRS se desvié preferen-
temente a la derecha vy sélo en 2 casos
hacia arriba. En el segundo subgrupo
(enfisema con cardiopatia coronaria)
(Fig. 3B) el eje de QRS se encontrd
tanto en los limites normales como des-
viado hacia arriba y, solamente en 2
casos se desvié a la derecha.

Distribucién de los ejes de las

Fie. 3.
ondas P y QRS en el plano frontal, en el
subgrupo de enfisema sin cardiepatia corona-
ria (A) y en el subgrupo de enfisema con
cardiopatia coronaria (B).

TABLA 2

IMAGEN ELECTROCARDIOGRAFICA EN LOS SUBGRUPOS DE ENFISEMA,
CON Y SIN CARDIOPATIA CORONARIA

HAD DAD HVD DVD BIRD HAI

HVI

Enfisema pulmonar sin cardiopatia co-
ronaria, 24 casos

Enfisema pulmonar con cardiopatia
coronaria, 16 casos

7 10 14 13 13 2
3 6 4 3 5 8

Total 12

10 16 18 18 18 10

HAD = Hipertrofia auricular derecha
DAD = Dilatacién auricular derecha
HVD = Hipertrofia ventricular derecha
DVD = Dilatacién ventricular derecha

BIRD = Bloqueo incompleto de la rama derecha del haz de His

HAI = Hipertrofia auricular izquierda
HVI

= Hipertrofia ventricular izquierda
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La Tabla 2 muestra, en cada uno de
los subgrupoes de enfisema, con y sin
cardiopatia coronaria, el niimero de ca-
sos con signos electrocardiogrificos su-
gestivos de repercusion del enfisema, so-
bre las cavidades derechas del corazon,
de bloqueo incompleto de rama derecha
y de hipertrofia de auricula y ventriculo
izquierdos.

Fic. 4. Distribucion de los ejes de las
ondas P y ORS en el plano frontal, en cada
uno de los cuatro grados de sobredistensién
pulmonar en que se dividid el subgrupo de
enfisema sin cardiopatia coronaria.

La figura 4 muestra la distribucién de
los ejes de las ondas P y QRS en el pla-
no frontal, en cada une de los cuatro
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grados de sobredistensién pulmonar, en
que se dividié el subgrupo de 24 enfer-
mos con enfisema pulmonar s cardio-
patia coronaria. En esta figura se obser-
va que la distribucién de los ejes de P.
pricticamente no cambia con el grado
de sobredistensién pulmonar. En cuan-
to al eje de QRS, al parecer, predo-
miné la desviacién a la derecha, en
los grados de sobredistensién mas avan-
zada.

La Tabla 3 muestra el niunero de ca-
sos con signos electrocardiogrificos su-
gestivos de alteraciones de las cavidades
del corazén y de bloqueto incompleto
de la rama derecha del haz de His en
los cuatro grados de sobredistensién pul-
monar, en el subgrupo de enfisema sin
cardiopatia coronaria.

Discusion

Se considera que la imagen electro-
cardiografica del enfisema pulmonar de-
pende fundamentalmente de tres facto-
ves; a) verticalizacién y dextrorrota-
cién del corazén producidas por descen-
so del dialragma; esta posicién del co-
razén explica la desviacién de los ejes
de Py QRS a la derecha; la morfologia
S1 Q3. y el desalojamiento de la zona

TaprLa 3

IMAGEN ELECTROCARDIOGRAFICA EN LOS CUATRO GRADOS DE SOBRE-
DISTENSION PULMONAR, EN EL SUBGRUPO DE ENFISEMA
SIN CARDIOPATIA CORONARIA

HAD DAD HVD DVD BIRDHH HAI HVI
Grado I, 3 casos 2 0 2 1 2 L g
Grado II, 6 casos 1 2 1 4 2 4 1
Grado III, 12 casos 3 4 5 7 6 5 0
Grado IV, 3 casos 1 1 2 2 3 3 1
Total 7 7 10 14 13 13 2
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de transicién a la izquierda, asi como ls
P negativa en VL y precordiales dere-
chas, &) alteraciones del medio conduc-
tor producidas por aumento del volu-
men de aire retenido en el pulmén, lo
que explica la disminucién del voltaje
de QRS y; ¢) hipoxia, la cual produce
la morfolegia acuminada de la onda P
sin aumento del voltaje. !t

Nuestro deseo al emprender este tra-
hajo, no fue rep:tir lo ya ampliamente
difundido, sino intentar conocer la ima-
gen electrocardiografica del enfermo en-
fisematoso tal y como se encuentra en
la clinica, Como la edad del enfisema
es la de la cardiopatia coronaria, no es
de extrafiar que en material de necrop-
sia de enfermos enfisematosos se haya
encontrado infarto del miocardio en el
37%.%* y cardiopatia coronaria en ge-
neral en el 72%."* Por ecsta razén, di-
vidimos en dos grupos a nuestros enfer-
mos: uno, sin cardiopatia coronaria y
otro, con ella.

En la mayoria de los casos del grupo
total (Figs 1 y 2) los ejes de P y QRS
se encontraron desviados a la derecha o
con tendencia a la verticalizacién, En
los subgrupos de enfisema sin cardiopa-
tia coronaria y con ella, no se encontrd
diferencia ostensible en el eje de P (Fig.
3 Ay B). En la mayoria de los enfer-
mos enfisematosos sin cardiopatia coro-
naria el eje de QRS se desvié a la de-
recha de + 90°; en cambio, en los
enfisematosos con cardiopatia corcnaria
el eje de QRS tendi6 a la verticaliza-
cién, sca hacia abajo o hacia arriba.

El estudio completo del trazo electro-
cardiogrifico en el primer subgrupo per-
mitié reconocer la existencia de signos
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sugestivos de hipertrofia o dilatacién de
cavidades derechas o de bloqueo in-
completo de la rama derecha del haz
de His, en los casos con ejes de Py QRS
desviados a la derecha (Fig. 2),

El analisis electrocardiografico en los
casos con cardiopatia corenaria moestré
la existencia de bloqueo incompleto de
rama derecha, hipertrofia ventricular
derecha o dilatacién ventricular dere-
cha cuando el eje de QRS se encontré
desviado a la derecha; el eje permane-
ci6 normal cuando se agregd hipertrofia
ventricular izquierda v, se desvié hacia
arriba en casos con bloqueo incompleto
de rama derecha, de hipertrofia ventri-
cular izquicrda y en un caso con hiper-
trofia y dilatacién ventricular derechas.

Coma en estudios de correlacién ana-
temofunecional, se ha considerado que la
magnitud del enfisema morfolégico estd
en relacién con el grado de sobredisten-
sién pulmonar, cuantificado durante la
vida del enfermo,'® intentamos conocer
si el grado de sobredistensién pulmonar
tiene alguna influencia en la imagen
clectrocardiografica. El resultado de
nuestro estudio mostré que el eje de P,
practicamente no cambia con el grado
de sobredistension; en cambio al pare-
cer, predominé la desviacién del eje de
QRS a la derecha, en los grados, més
avanzados de sobredistensién pulmonar
(Fig. 4).

Al estudiar la Tabla 2 nos llamé la
atencién la existencia de varios hechos
al parecer incongruentes, En el subgru-
po_de enfisema sin cardiopatia corona-
ria aparecié mayer ntmero de casos
con dilatacién del ventriculo derecho
que de hipertrofia del mismo ventricu-
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lo. Asimismo, se encontré hipertrofia de
auricula izquierda; en nimero que casi
duplicé el de hipertrofia de auricula
derecha. Con los datos recogidos en este
trabajo no estamos capacitados para ex-
plicar estos fenémenos, sino tan sélo
para emitir hipétesis, Una de ellas seria
que en la dilatacién ventricular dere-
cha, la hipoxia juegue papel importan-
te en su génesis.!® Se ha demostrado
que la hipoxia crénica aumenta la pre-
sién arterial pulmonar,'™ aumenta el vo-
lumen sanguineo total'® y produce dreas
de necrosis miocirdica;'? estos factores,
ademds de sobrecargar al ventriculo de-
recho favorecerian su dilatacién, La otra
hipétesis, que intentaria explicar la exis-
tencia de hipertrofia auricular izquierda
en el enfermo enfisematoso. en ausen-
cia de hipertensién arterial sistémica o
de valvulopatia mitral o aértica, seria
el aumento de flujo sanguineo a la pro-
pia auricula izquierda, Sabido es que las
cavidades izquierdas del corazén tole-
ran menos el aumento de flujo que el
aumento de presién.®® El primer paso
para tratar de hacer valedera esta hipé-
tesis seria demostrar que el gasto del
ventriculo izquierdo es mayor que ¢l del
ventriculo derecho en estos enfermos.
De comprobarse este aserto, se pensaria
en aumento de los cortos circuitos bron-
copulmonares lo cual que sepamos, no
se ha demostrado en el enfermo con
enfisema pulmonar. Sin embargo, po-
dria existir en los casos en que, a la
bronquitis crénica del enfisematoso, se
agregaran bronquiectagias y fendémenos
tromboembélices pulmonares.®* compli-
caciones no raras en estos pacientes.

En el subgrupo de enfisema con car-
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diopatia coronaria aparece en igual ni-
mero la hipertrofia de ambas auriculas.
Asimismo, se encontré hipertrofia de
ambos ventriculos en niimero semejante.
Para explicar el crecimiento de las cua-
tro cavidades del corazén en este grupo
de enfermos enfisematosos, invocaria-
mos las dos hipdtesis anteriores mas las
alteraciones miocérdicas propias de la
aterosclerosis coronaria,

El estudio de la Tabla 3 muestra que
no existe relacién entre el grado de sc-
bredistensién pulmonar y la frecuencia
de aparicién de alteraciones de las ca-
vidades der.chas del corazén; en cam-
bio, la frecuencia de aparicibn de
hipertrofia de auricula izquierda y de
blogueo incompleto de la rama derecha
del haz de His parece aumentar con el
grado de sobredistensién pulmonar.

CONCLUSIONES

El electrocardiograma del enfermo
enfisematoso muestra los siguientes da.
tos:

1. TImportante desviacién del eje de
ORS a la derecha, sugiere la existencia
de dilatacién ventricular derecha, de
hipertrofia ventricular derecha o de
bloqueo incompleto de la rama derecha
del haz de His,

2. AQORS desviado hacia arriba en-
tre -60° y -120° sugiere la existencia
de cardionatia coronaria y,

3. AQRS ente + 30° y + 90° con
signos de hipertrofia ventricular izquier-
da puede acompaiarse de cardiopatia
coronaria.

En el 549 de los casos del subgrupo
de enfisema sin cardiopatia coronaria,
se encontraron signos electrocardiogri-
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ficos sugestivos de hipertrofia auricular
jzquierda, sin causa aparente.
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