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COMO QUEDO asentado en el primer
articulo de esa serie!, se considera
que existe enfisema pulmonar, desde el punto de vista morfoldgico, cuan-
do se encuentra aumento anormal en el tamafio de los espacios aéreos dis-
tales al bronquiolo terminal con destruccién de sus paredes. Cuando el
enfisema pulmonar es difuso, aumentan los didmetros del térax, esen-
cialmente en sentido vertical en los longilineos, y en sentidos anteropos-
terior y transversal en los sujetos normolineos y bradilineos®. Estas al-
teraciones en la forma de la jaula toracodiafragmatica del enfermo enfi-
sematoso acarrean modificaciones en la posicién del corazén. La posi-
cién que el corazén adopta dentro del térax del sujeto con enfisema
pulmonar, no es la misma para todos los enfermos, depende fundamen-
talmente del tipo morfoldgico: vertical y dextrorrotado en el longilineo,
dextrorrotado sin verticalizacién en el normoleineo y en el bradilineo.

El enfisema pulmonar puede repercutir sobre el corazén, no sélo
modificando su posicién, sino hipertrofiando las paredes de sus cavida-
des derechas y aun dilatando estas cavidades. La hipertrofia del corazén
derecho se presenta en los enfermos que estamos estudiando, cuando el
enfisema pulmonar se acompafia de hipertension arterial pulmonar per-
manente. Aproximadamente, uno de cada cinco enfisematosos tiene hi-
pertrofia del ventriculo derecho?, *.

Durante las infecciones respiratorias agudas, también puede alte-
rarse el corazén del enfisematoso. En el curso de estos episodios, se acen-
tda la hipoxemia y como resultado de la misma, aparece hipertensién
arterial pulmonar transitoria o se exacerba, si ya existia previamente.

* De la Seccién de Cardiologia Pulmonar. Instituto Nacional de Cardiologia. M¢-

xico, D. F.
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El enfisema pulmonar puede asociarse a cardiopatia coronaria. Es-
te fenémeno lo hemos observado en 72 por ciento de los casos®.

Por lo expuesto hasta aqui, facil es comprender que la imagen elec-
trocardiografica en el enfisema pulmonar sea muy variada. En cuatro
grupos hemos reunido a las diversas imdgenes electrocardiograficas que
pueden observarse en el enfermo enfisematoso, a saber:

I. Enfisema pulmonar puro, sin hipertensién arterial pulmonar
y sin cardiopatia coronaria.

II. Enfisema pulmonar con hipertension arterial pulmonar per-
manente,

IIT. Enfisema pulmonar con hipertensién arterial pulmonar agu-
da o con exacerbacién de la hipertension arterial pulmonar
permanente.

IV. Enfisema pulmonar asociado a cardiopatia coronaria.

A continuacién se describen y se ilustran las imigenes electrocar-
diograficas en cada uno de estos grupos.

I. Enfisema pulmonar puro, sin hipertensién arterial pulmonar
y sin cardiopatia coronaria.

Las modificaciones que se observan en la imagen electrocardiogra-
fica de estos enfermos estdn en relacion con los tres fendémenos siguien-
tes: a) sobredistensién pulmonar, b) alteraciones del medio conductor,
y ¢) hipoxia.

A. La sobredistensién pulmonar, como se dijo en lineas anteriores
da lugar en el longilineo, a un descenso del corazén con rotacién hora-
ria del mismo sobre sus ejes anteroposterior y longitudinal. Cuando el
aplanamiento de los diafragmas, y por ende el descenso del corazénm,
son muy importantes, puede observarse un fenémeno curioso: que los
espacios intercostales, en los cuales habitualmente se coloca el electrodo
para el registro de las derivaciones precordiales, quedan orientados hacia
las porciones basales del corazén. Fig. 1.

En el electrocardiograma se observan los cambios siguientes®:

1. Debido a la dextrorrotacién: AQRS rota alrededor de 4 90%
aparece SI O3 con indice de Lewis que no excede los limites normales
{menos de 15 mm.); aparece 1S de V1 a V4, y RS en V5 y V6, es decir,
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morfologia de ventriculo derecho (1S), y de tipo transicional, de masa
scptal derecha (RS); AP rota a la derecha entre 4 75 y 4 90° Fig. 2.

2. Debido al descenso o aplanamiento del diafragma en los lon-
gilineo, y por tanto al descenso del corazén, la derivacion a VL se orien-
ta hacia el techo de la auricula izquierda, de ahi que se registre onda
P negativa o ==, y complejo QRS del tipo qR 6 OR en esa derivacion.
Fig. 3.

Como las derivaciones V1 'y V2 se orientan hacia la auricula derecha
0 a la vena cava superior, se registran complejos de tipo OS o Qr, y on-
da P esencialmente negativa en estas derivaciones. Fig. 1.

Las morfologias registradas en V5 y V6 son del tipo Rs o RS, ya
que la dextrorrotacién hace que el tabique interventricular se desplace
a la izquierda cerca del eje de derivacién de la unipolar V5; por la mis-
ma razén V6 se orienta hacia porciones paraseptales de la pared libre
del ventriculo izquierdo debido a que este ventriculo ocupa una posi-
cién mds posterior. Fig. 2.

3. Cuando la punta del corazén se desvia hacia atras, aparece Sl
52 S3 con AQRS a -60, a -90, y atin a -120°. Fig. 3.

B. Alteraciones del medio conductor.

El aumento del aire contenido en el pulmén (recuérdese que es-
tdn aumentados el volumen residual y la capacidad funcional residual)
da lugar al aumento de la resistividad del medio conductor, lo que se
refleja en el electrocardiograma por una disminucion de los voltajes en
las derivaciones periféricas en unos enfermos y en las precordiales en
otros. Fig. 4.

C. Hipoxia pura, sin hipertrofia auricular derecha.

Sospechamos la presencia de hipoxia cuando la onda P aparece acu-
minada en las derivaciones standard y precordiales derechas. Esta mor-
fologia es semejante a la de la hipertrofia auricular derecha (HAD),
pero para diagnosticar esta Gltima exigimos, ademas de la morfologia
acuminada, un voltaje de P igual o mayor a 2.5 mm. en la derivacién
D II. Cuando los voltajes son inferiores a esta cifra, la morfologia acu-
minada de P orienta hacia el diagndstico de hipoxia, o de simpaticoto-
nia. Fig. 4.

En un estudio que realizamos en 25 sujetos enfisematosos hipéxi-
cos®, la onda P se encontré acuminada, sin signos de hipertrofia de auri-
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cula derecha en 5 casos, y con signos dudosos de HAD en otros’. En
estos sujetos, la saturacién arterial de oxigeno se encontréd por debajo
de 77%, excepto en 3 casos.

Es bien sabido que la hipoxia aumenta la secrecién de catecolami-
nas y que éstas actian a su vez dando taquicardia sinusal, acumina-
miento de la onda P y depresién del espacio P-R.

Estos hallazgos lo llevan a uno a pensar en que, la onda P acumi-
nada acompaiiada de taquicardia, posiblemente esté en relacién con la
asociacién de hipoxia y simpaticotonia.

II. Enfisema pulmonar con hipertension arterial pulmonar perma-
nente.

La hipertensién arterial pulmonar permanente da lugar con el tiem-
po a la aparicién de hipertrofia del ventriculo derecho; por tanto, aqué-
lla se manifiesta en la 1magen electrocardiografica por los signos bien
conocidos de hipertrofia ventricular derecha. Estos signos podemos di-
vidirlos en los tres grupos siguientes: Fig. 5.

1. Signos sugestivos de hipertrofia basal de ventriculo derecho:
en la derivacién aVR se observan complejos del tipo QR 6 qR; en VI el
complejo es del tipo 15, y en V1 y V2 se observan con frecuencia mor-
fologias del tipo 1S con S profunda en V2y V3.

2. Signos sugestivos de hipertrofia septal inferior de ventriculo
derecho: en V3 y V4, R, R mayor que S con o sin empastamiento ini-
cial de R.

3. Signos sugestivos de hipertrofia de pared libre del ventriculo
derecho en sus tercios medio € inferior: en V1 y V2, R, R mayor que
S, isR y Rs con empastamiento inicial de R.

Este criterio electrocardiogrifico lo aplicamos en 27 casos de enfi-
sema pulmonar asociado a hipertrofia de ventriculo derecho en los cua-
les, tanto el diagnéstico de enfisema como el de hipertrofia ventricu-
lar derecha se realizaron en la necropsia®. En estos 27 casos, el estudio
electrocardiografico revel6é la existencia de hipertrofia de ventriculo de-
recho en 21. En los 6 casos restantes, en los que no se hizo el diagnés-
tico de hipertrofia de ventriculo derecho, existié infarto del miocardio
posterior o hipertrofia ventricular izquierda con bloqueo incompleto
de rama izquierda, imagenes que encubrieron los signos electrocardio-
graficos de hipertrofia del ventriculo derecho3.
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III. Enfisema pulmonar con hipertensién arterial pulmonar agu-
da o con exacerbaciones de la hipertension arterial pulmonar perma-
nente.

El cateterismo cardiaco derecho, realizado en el enfermo con enfi-
sema pulmonar ha demostrado que la presién de la arteria pulmonar es
normal o ligera a moderadamente elevada, cuando no se encuentra en
insuficiencia cardiaca?, 8,9, 19,

La presién arterial pulmonar de estos enfermos puede llegar a du-
plicarse y aun a triplicarse, durante los episodios de severas infecciones
respiratorias agudas acompaifiadas de insuficiencia del ventriculo dere-
cho'l, En la fase de recuperacién de la insuficiencia ventricular dere-
cha la presion arterial pulmonar vuelve a descender acercindose a sus
cifras iniciales.

Estas variaciones de la presion arterial pulmonar, que el enfermo
enfisematoso puede experimentar, se manifiestan en el trazo electrocar-
diografico en la forma siguiente:

1. Aparicién de signos de dextrorrotacién o acentuacién de los ya
existentes: AQRS se desvia a la derecha y la zona de tramnsicién (RS)
se desplaza hacia la izquierda (V4, V5 o V6).

2. Aparicion de signos de sobrecarga sistélica aguda o subaguda
del ventriculo derecho: La onda T se vuelve negativa de tipo simétrico
(isquémica) en las derivaciones del ventriculo derecho (de V1 a V4
o V5).

3. Pueden aparecer signos de bloqueo incompleto de rama dere-
cha. Fig. 6.

IV. Enfisema pulmonar asociado a cardiopatia coronaria.

En un estudio que realizamos en 100 casos de enfisema pulmonar
obstructivo difuso, obtenidos del material de necropsia del Instituto Na-
cional de Cardiologia de México, encentramos que coexistieron enfise-
ma y cardiopatia coronaria, en 72 por ciento; practicamente, tres de cada
cuatro enfisematosos que llegaron a la necropsia tuvieron a su vez car-
diopatia coronaria. En estos 72 casos en los que coexistieron enfisema
y cardiopatia coronaria, 37 tuvieron infarto del miocardio®.

La cardiopatia coronaria se reconoce en €l trazo electrocardiografi-
co cuando existen los datos siguientes:

1. Signos de necrosis. Fig. 7.
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Signos de lesién subepicdrdica en ausencia de pericarditis.
Signos de lesién subendocardica en ausencia de digital.
Signos de isquemia subepicardica.

Signos de isquemia subendocardica.

Bloqueo de rama izquierda de grado avanzado, y

~] OV V1 AW N

Fibrilacién auricular en ausencia de cardlopatla reumatica y de
tirotoxicosis.
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CORAZON NORMAL
\ vi 4&/\

CORAZON EN EL' ENFISEMATOSO PULMONAR
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Posiciones del corazén en condiciones normales (arriba) v en presen-
cia de enfisema pulmonar (abajo). Ver texto.

Fig. 1. kn el esquema superior se¢ muestra la rclacion topografica de los

puntos de registro en un sujeto normal. En le esquema inferior con

verticalizacion del corazon, en un toérax de longilineo sobredistendido,

se observa que los puntos de registro estdan orientados hacia las porciones
basales del corazon.
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HIPERTROFIA VENTRICULAR DERECHA

B ASAL

Fig. 5. Véase ¢l Texto.
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