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mos desplazamientos que el ritmo senoauricular, 
manteniendo constante la ligadura, por cuya razón 
los interpretamos dependientes de la "formación 
forzada de la irritación"; el segundo, en evolución 
y descompensado, se queja principalmente de pal­
pitaciones, disnea de esfuerzo y de decúbito y an­
gustia opresiva precordial. El electrocardiograma con 
lesiones de bloqueo terminal de Purkinje y aurículo­
ventricular completo ofrece igualmente el interés de 
un bigeminismo con ligadura constante que inter­
pretamos debido a una parasistolia cuyo centro pro­
cede de un mismo punto heterotópico y su activi­
dad, como en el ｣｡ ｾ ｯ＠ anterior, está desencadenada 
por "la formación forzada de la irritación". La prue­
ba de ejercicio aumenta la frecuencia del seno y no 
influye sobre el ritmo idioventricular. A los 15 mi­
nutos de un miligramo (subcutáneo) de atropina 
manifiesta el enfermo rápido bienestar y dice que le 
han desaparecido las palpitaciones ; el electrocardio­
grama muestra la desaparición del bigeminismo y el 
restablecimiento del ritmo idioventricular con una 
frecuencia de 66 latidos por minuto; el efecto de la 
atropina dura 3 6 horas, al cabo de las cuales el en­
fermo cae ｢ｲｵ ｾ｣｡ｭ･ｮｴ･＠ en análoga situación a como 
vino a la consulta; tomado un electrocardiograma 
encontramos que reaparece el bigeminismo con igual 
ligadura que la vez anterior, debido a la actividad 
del mismo centro he tero tópico; una nueva inyección 
de atropina anula por segunda vez la actividad de 
este centro y restablece el ritmo único idioventricu­
lar, pero a menor frecuencia que la vez anterior, 
desapareciendo al mismo tiempo las molestias que 
el enfermo acusa; después de r 2 horas que termina 
el efecto de la atropina, el centro heterotópico ad­
quiere de nuevo actividad, reaparecen las molestias 
del enfermo y el electrocardiograma vuelve a mos­
trar los caracteres que le son constantes, por fuera 
de la acción de la atropina. 

Pensamos en la existencia de un centro heterotó­
pico ventricular, cuya actividad depende de los es­
tímulos que le llegan de fuera y que determinan un 
bigeminismo por "formación forzada de la irrita­
ción"; la atropina modifica las condiciones del mio­
cardio del ventrículo con posible formación de un 
bloqueo de defensa, y por tanto, elimina el centro 
heterotópico. No sabemos por qué mecanismo la 
atropina puede producir este efecto. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Zwei Patienten mit Mitralvitium wurden unter­
sucht; der erste war kompensiert und zeigte im EKG 
eine Bigeminie, bei der das heterotopische Zentrum 
die Frequenz andert, wahrend die Sinusfrequenz 
konstant bleibt. Der zweite Patient war dekom­
pensiert und hatte ebenfalls eine Bisreminie, die aber 
in bezug auf den atrioventrikularen Rhythmus kons­
tant blieb. Es bestand eine totaler Vorhofs-Ven­
trikel-Block. Bei Belastung wird die Sinusfrequenz 
beschleunigt, die atrio-ventrikutire sowie die extra­
systoliche bleibt unverandert. Die Atropinprobe 
hemmt die Sinusschlagzahl. ohne Veranderung der 
idio-ventrikularen. Eine zweite Atropinprobe führt 
nicht mehr zur Veranderung des Sinusfrequenz und 

yerlangsamt den idio-ventrikularen Rhythmus. Bei­
de Mal e modifiziert das Atropin die V en trikel 
Bedingungen und unterdruckt das heterotopische 
Zentrum. Die Beseitigung der Bigeminie verbessert 
die Herzdynamik und der Patient fühlt sich deut­
lich gebessert. Die Wirkung halt aber nur 3 6 S tun­
den bezw. 12 Stunden an, wonach die Bigeminie 
wiederauftritt, gleichzeitig verschlechtert sich auch 
das Befinden des Kranken. Die erste Atropindosis 
wurde nach korperlicher Belastung verabreicht, die 
zweite in vollkommener Ruhe. 

Beim zweiten Fall wird an das Vorliegen eines 
extrasystolischen Zentrums gedacht, dass die idio­
ventrikulare Reize ausgelost wird und das nach der 
Atropinverabreichung durch eine Schutzblockierung 
getrennt wird. 

ｒｾｓｕｍｾ＠

On fait une étude sur deux malades mitraux. Le 
premier compensé offre un électrocardiograme avec 
bigeminisme dans lequel le centre hétérotopique va­
ríe sa fréquence en meme temps que la fréquence 
sinusale et qui maintient constante !a ligature. Le 
deuxieme, décompensé, présen te aussi dans 1' électro­
cardiogramme un bigeminisme avec ligature cons 
tante en relation avec le ryhtme atrioventriculaire; 
il existe un blocus auriculoventriculaire complet: la 
preuve d' exercice accélere la fréquence du sinus et 
ne modifie ni l'atrioventriculaire ni l 'extrasistoli­
que: une preuve faite a 1' atropine freine la fréquen 
ce du sinus et ne modifie pas l'idioventriculaire· 
une deuxieme preuve a l'atropine ne modifie pas la 
fréquence du sinus et retarde le rythme idioventricu­
laire: dans les deux preuves 1' atropine modifie les 
conditions du ventricule et supprime le centre hété­
rotopique ; la suppression du bigeminisme améliore 
la dynamique du coeur et le malade présent une 
grande amélioration; cet effet dure pendant 3 6 et 
r 2 heures respectivement. Une fois cet effet dispant 
le bigeminisme réaparait ainsi que le mauvais état 
du malade. La premiere piqure a l'atropine fUt 
faite apres une preuve d'exercice et la deuxieme en 
repos absolu. 

Dans le deuxieme cas on pense a l'existence d 'un 
centre extrasistolique déchainé par des stimulants 
idioventriculaires, ce centre étant fermé par :un blo­
cus de défense (Schutzblockierung) apres l'adminis­
tration de 1' atropine. 
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Hemos realizado un estudio espirométrico tn in­
dividuos en estado de hiponutrición global crónica. 
El número total de casos es de 3 5, 2 r hombres y 
14 mujeres. 

Todos ellos proceden de las clínicas del profesor 
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ENRÍQUEZ DE. ｓａｌａｍａｾ｣ＮＮ［Ｎ＠ de la Facultad de Medi­
cina y Hospital Provtnctal. La· serie original era 
mayor, pero hemos .elim.inado algunos casos, bien 
porque su ･ｾｴ｡､ｯ＠ de. medta no fuera suficientemente 
puro, es dectr, estuvtese complicado con algún otro 
ｰｲｯｾ･ｳｯ＠ ｾｯｲ｢ｯｳｯＬ＠ ｾ＠ bien por presentar trastornos 
rcspt.ratonos o ｾ｡ｲ､ｴ｡｣ｯｳ＠ ｳｯｾｲ･｡￱｡､ｩ､ｯｳＮ＠ Además de 
constderar las dtversas mantfestaciones clínicas. pér­
dida de peso, edemas: diarreas, etc., se ha hecho en 
todos ellos un estudto sobre su estado alimenticio 
anterior. 

Las pruebas espirográficas se han efectuado con 
el gran espirómetro de Knipping con campana de 
I 6 litros de capacidad. No creemos oportuno en­
trar en de;a_Iles acerca de la técnica seguida, pues a 
este propostto puede . consultarse el trabajo de la 
doctora ÜLMES apareCido en la "Revista Clínica Es­
pa_ñola" del J. o de septiembre de I 941. Aquí sólo 
senalaremos los detalles concernientes al caso. 

Todas las pruebas las hemos verificado con los 
en!ermos en ayunas y tras un período de reposo su­
fictente, nunca menor de media hora en decúbito. 
La posición de los enfermos durante Ías mismas ha 
sido siempre la sentada, valiéndonos de la mascari­
lla especial construida por la casa Dargatz (Ham­
burgo). 

Se ha elegido esta posición como más fisiológica 
y ｾ･ｲ＠ además la que hemos adoptado para nuestra 
sene de normales en elaboración. Las cifras de con­
sumo de oxígeno obtenidas, no deben tomarse como 
basales, pues. éstas las hemos explorado aparte, en 
la forma habttual y junto con los datos del cociente 
respiratorio y acción dinámica específica constitui­
rán un trabajo aparte (en colaboración de CIVEIRA 
y TORRES). 

Tratándose de una serie patológica hemos de re­
ferirnos forzosamente a los valores normales como 
término de comparación para apreciar el grado de 
desviación. Era nuestro deseo primitivo publicar 
antes que este trabajo, otro respecto a los valores 
fisiológicQs y no teniendo aún completada esta serie 
hasta el número que juzgamos mínimo, tenemos 
ｱｾ･＠ recurrir frecuentemente a Jos datos dados por ｬｯｾ＠
dtferentes autores, como punto de referencia. 

l. VOLUMEN MINUTO RESPIRATORIO EN REPOSO 

Exploramos primero la ventilación pulmonar en 
aire, cosa que permite la capacidad del aparato y 
después de p;1sados unos minutos de normalizado 
el ritmo respiratorio, introducimos oxígeno venti­
lando repetidas veces el sistema. De esta manera es­
tudiamos tanto en aire como en oxígeno el volumen 
minuto respiratorio y sus factores; amplitud (aire 
circulante) y frecuencia, comparando los resultados 
obtenidos en una y otra atmósfera. 

En el individuo normal el volumen. minuto res­
pimtorio en reposo suele ser alrededor de los siete 
litros (de 5 a 8). En los enfermos carenciados he­
mos encontrado en general valores normales. aun­
que con ligera tendencia a ser algo elevados. Aunque 
estos datos van indicados en la tabla general los 
exponemos de una manera más expresiva en el cua­
dro I. 

Cuadro l. - VENTILACIÓN PULMONAR EN REPOSO 

Media .. 
Des. stand. 
Pearson . . 
Probable error :1 

ｈｯｭｾ ｾｾ ｵｪｾｾ Ｍ Total 

8,8 l. 7,0 i. 8,1 l. 
4,1 .

1 

2,3 3 9 
46,5 oto 32,3 oto 1 48:2 
0,57 0,39 0,44 

Distribución de frecuencias 

Menor de 5 litros . 
Entre 5 y 8 litros . 
Entre 8 y r r litros . 
Mayor de r r litros . 

2, 8 o/o de casos 
62,8 % » » 
28,5 % » 1> 

5·7 % J) J) 

La frecuencia respiratoria puede ser apreciada en 
el cuadro II. 

Cuadro ll.- FRECUENCIA RESPIRATORIA 

Media. . . 
Des. stand. . 
Pearson . . 
Probable error 

-, Hombres 

17,0 p' 
5,5 

32,3 Ofo 

0,86 

1 Mujeres 1 Total 

ﾡ ＭＭ［ＬｾﾡＭＭＭ［ＸＬＵ＠ p' 
6,5 6,1 

30,0 Ofo 33,4 ° /0 

1,13 0,70 

Distribución de frecuencias 

N úmero de ｲ ｾｳｰｩｲ｡｣ｩｯｮ･ｳ＠ 1 
por mmuto 

Menor de 10. 
Entre 10 y 20. 
Mayor de 20. 

Número de casos 

4, 7 Ofo 
66,6 Ofo 
28,6 Ofo 

o 
50,0 Ofo 
50,0oto 

2,8 Ofo 
60,0 Ofo 
ｾＷ＠ ,2 Ofo 

Vemos como también aquí los valores son algo 
elevados, sobre todo en las mujeres, pues una fre­
cuencia superior a veinte respiraciones por minuto 
la tenemos que considerar como ligera taquipnea. 
Hay que hacer notar que esta tendencia a la taquip­
nea que presentan estos enfermos, aun en reposo, no 
se acompaña de trastorno subjetivo alguno, por lo 
que no cabe considerarlos como disneicos propia­
mente dichos, ateniéndonos al concepto que de tal 
estado emiten gran número de autores (GROSSMANN, 
BAYER, MEAKINS, ANTHONY 1

, etc.) y para los cua­
les la sensación de molestia en el acto respirato­
rio es condición indispensable en la disnea. Ésta en 
cambio se manifiesta en casi todos estos enfermos en 
el esfuerzo, aunque sea ligero. 

La amplitud respiratoria es también sensible­
mente normal alrededor de 500 c. c. en los hombres 
y algo menos en las mujeres (cuadro III). 

Podemos, pues, sacar en consecuencia de ello que 
la ventilación pulmonar de estos enfermos en re­
poso es normal, con ligera tendencia a la taquipnea. 
Normalidad no sólo en la cuantía de la ventilación 
por minuto sino casi también en la forma de lle­
varla a cabo, es decir, en la relación entre profundi­
dad y frecuencia. Desde luego estos datos, tienen 
poco valor en sí solos considerados, habiendo nece­
sidad de relacionarlos con otros, cosa que haremos 
más adelante al estudiar el equivalente respiratorip. 

• 
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Cuadro 1/I.-AMPLITUD RESPIRATORIA 

Media. 
Des. stand. 
Pearson 
Probable error 

·1 

Hombres 

516 c. c. 
213 

_, l ,'J. Ofo 1 

:11,7 

ｾｬｵｪ･ｲ･ｳ＠

335 c. c. 
1:22 

36,5 Ofo 
21,4 

Total 

470 c. c. 
205 
43,7 Ofo 
23,2 

Distribución de frecuencias 

Amplitud respit atoria 

ｾｬ･ｮｯｲ＠ de 350 c. c. 
Entre 350-550 » 
Mayor de 550 , 

:\úmcro de caso' 

19,0.0 o 
42,9 °/o 
38,0 °, o 

34,2 o o 
42,8 o o 
ｾＲＬＸ＠ °¡o 

ACCIÓN DEL OXÍGENO SOBRE LA VENTILACIÓN. 
En el individuo normal respirando en condiciones 
habituales, es decir aire atmosférico, la saturación 
de oxígeno en la sangre arterial es casi absoluta (de 
95 por roo) y por tanto dados nuestros conoci­
mientos actuales sobre la función respiratoria, ésta 
no tiene por qué alterarse de una manera ostensible 
al respirar en mezclas más ricas en oxígeno o en 
oxígeno puro. 

El aumento de tensión de oxígeno en la sangre 
que por este modo podemos provocar como se com­
prende es mínimo y además se sabe perfectament(! 
que un aumento en este sentido no tiene ningún 
efecto ni sobre el centro respiratorio ni sobre los 
receptores quimiosensibles del seno carotídro ni 
de la zona aórtica (HEYMANN !) . Distinto es el 
problema en la insuficiencia respiratoria, en los casos 
de anoxia anóxica con disminución de la tensión 
de oxígeno en la- sangre arterial, pues en ellos existe 
una hiperventilación pulmonar debida a la excita­
ción que sobre dichas zonas quimiosensibles perifé­
ricas produce tal déficit. En estos casos el aumento 
de la tensión alveolar al respirar m ezclas ricas en 
este gas, suprime la hipoxemia y con ello la hiper­
ventilación. Pero aun en sujetos normales se apre­
cia con gran frecuencia este fenómeno en ciertos lí­
mites. Así lo hacen constar ZAEPER y WOLFF ' (para 
estos autores la reducción en los casos normales no 
pasa de un 15 por roo), PETZOLD4, ÜLMES s, etc. 
En los casos publicados por esta autora la disminu­
ción de la ventilación pulmonar se manifiesta tam­
bién en algunos normales. aun cuando en menor 
proporción que en cardíacos, enfisematosos, etc. Nos­
otros hemos observado lo mismo en un número 
no despreciable de sujetos sanos desde el punto de 
vista cardiorrespiratorio, y tenemos la impresión 
que reducciones hasta de un 15 ó 20 por 1 o o no 
tienen significación patológica. En los enfermos iné­
dicos hemos encontrado una disminución de la ven­
tilación en el 54 por 100 de los casos explor.1dos, 
y de ellos en un 28 por 1 oo del total la reducción 
ha sido mayor del 20 por roo. Véase la figura r. 
perteneciente al caso núm. 1 o, y en ella se observl 
gráficamente como la acción sedante del oxígeno se 
manifiesta en parte en la disminución de la ftecuen-

• 

cía- y en parte en la reducción de la amplitud. El 
caso más notable a este respecto es el que ofrece el 
número r 3 (figura 2) con una taquipnea de 22 por 
minuto y una enorme amplitud respiratoria para 
ser en reposo, pues llega a r, 3 litros. Hace el efec. 
to, y así nos pareció a nosotros, de una respita­
ción carbónica, es decir, sin medio absorbente de 
CO .. en el circuito, pero el hecho de que se reduzca 
ｩｮｴ･ｾｳ｡ｭ･ｮｴ･Ｌ＠ casi a los límites normales, al ｲ･ｾｰｩｲ｡ｲ＠
en oxígeno, demuestra claramente se trata de una 

Fig. 1.- Acción sedante del 0 2 sol::re la ventilación pulmonar. 
El consumo de 0 2 permanece invariable Jl, pruebas para ver si 

el sistema tiene pérd ida,. 

intensa insuficiencia respiratoria en reposo. Queda 
esto confi rmado por la bipoxemia de causa pulmo· 
nar que presenta el enfermo, pues. como puede fá 
cilmente observarse, al mismo tiempo que reduce su 

Fig. 2.-Intensa insuficien­
cia respiratoria en reposo 
con hipoxemia. Marcada 
reducción de la amplitud 
por acción del 0 2, al mis­
mo tiempo que aumen:a el 

consumo de este gas . 

ventilación aumenta el con­
sumo de oxígeno. Sobre esto 
último · no insistimos por 
ser tratado 1 u ego más dete­
nidamente. Pero en otros 
casos se observan también 
intensas reducciones de ven­
tilación pulmonar en repo­
so por la acción del oxíge­
no sin ｳｾ￱｡ｬ･ｳ＠ de insuficien­
cia respira ' oria marcada, 
como, por ejemplo, en el 
núm. r r, que de I 0,4 litros 
baja hasta s.6 litros. Aquí 
ésta se verifica sobre todo a 
expensas de la disminución 
del número de respiraciones, 
al contrario del anterior, que 

lo era a expensas de la amplitud, y esto sugiere la 
idea de que la acción del oxígeno debe actuar sobre 
las terminaciones sensibles del vago pulmonar que re­
gulan de una manera refleja la movilidad respiratoria 
(HESS 6, HERING 7, BRAUER, HOFFMANN, KELLER, 
ADRIAN a, etc.) , sobre todo, como dice REIN 9, en la 
forma como es suministrado el volumen de ventila­
ción. Es decir, mientras el centro respiratorio tiene 
como misión asegurar el volumel) preciso de aire, los 
mecanismos reflejos regularían la relación entre la 
amplitud y la frecuencia para que este volumen sea 
acarreado en la forma más útil posible. Teniendo. 
como antes dijimos, estos enfermos tendencia a la 
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taquipnea ya en reposo, que como veremos más ade­
lante en el trabajo se manifiesta de una manera más 
clara, es lógico admitir una Ｎ｡｣ｾｩ￳ｮ＠ sedante periférica 
de índole ｣ｯＺｦｦｩｰｬ･ｴｾｭ･ｬＡｴ･＠ dist.m ta a la que se pre­
senta en las msuficienCias respiratorias, que actúa de 
una manera ｣･ ｮｾｲ｡ｬＬ＠ y que se t_nanifiesta principal­
ｭｾｮｴ･＠ en el senttdo de la reducciÓn de amplitud. 

CONSUMO DE OXÍGENO Y VENTILACIÓN. -La 
ventilación pulmonar depende en primer término 
de la. cantidad de co2 y de su tensión en la sangre 
artenal (HAGGARD y HALDANE 10

) , pero la medida 
de la eliminación de este gas está sujeta a errpres 
imponderables y ofrece más dificultades técnicas que 
la del consumo de oxígeno. Por esto se ha elegido 
la medida de éste para relacionarlo con la ventila­
ción pulmonar (BRAUER) y ANTHONY !1 ha esta­
blecido el llamado equivalente de la ventilación para 
el oxígeno, que se determina dividiendo el volumen 
minuto respiratorio multiplicado por roo por el 
consumo de oxígeno por minuto. De esta manera se 
obtiene la cantidad de aire (en litros) que hay que 
ventilar por minuto para absorber roo c. c. de 
oxígeno y dándonos idea de esta manera de la eco­
nomía de la respiración. Los valores normales que 
da este autor son bastante variables, entre 2,3 y 3·7 
litros, siendo la media de 2,9. 

En nuestros casos los resultados han sido los se-
ñalados en el cuadro IV. 

Cuadro /V.- EQUIVALENTE DE LA VENTILACIÓN 

PARA EL OXÍGENO 

Media. 4.1 litros 

Des. stand. 1,9 

Pearson 46,! o/o 

Prob. error 0,21 

Distribución de frecuencias 

Menor de. 2, 3 litros . 5· 7 o/o de casos 
Entre 2,3 y 3·7 litros . 48,5 o/o » >> 

Mayor de 3·7 litros . 45·7 o/o » » 

Como se ve, está muy aumentado, cosa que ya 
a priori podía sospecharse, dado que estos enfermos 
carenciales suelen tener un bajo consumo de oxíge­
no y ya hemos visto antes que su ventilación pulmo-
nar era normal. 

Igual significación tiene el equivalente calórico 
de ventilación de SIMONSON, en el cual se pone en 
relación el volumen respiratorio con las necesidades 
calóricas del individuo y el coeficiente de aprove­
chamiento de Herbst, que es la cantidad de oxígeno 
consumido por litro de ventilación, es decir, la di­
ferencia de porcentaje de oxígeno en el aire inspi­
rado y espirado. En reposo esta diferencia es de un 
4 por I o o término medio (REIN 9), pudiéndose ad­
mitir como valores normales entre 3·5 y 5,0 por 
ciento. Hemos determinado este coeficiente en nues­
tros enfermos y es bajo (cuadro V). 

Ya es conocido como estos valores suelen estar su­
jetos a amplías variaciones durante el reposo (mien­
tras durante el ejercicio al llegar al steady state del 
consumo de oxígeno y de la ventilación o estados 
de equilibrio se establece el llamado equivalente res­
P.iratorío permanente, en el cual la relación ventila­
ctón a consumo de oxígeno fe mantiene fija), peto 

Cuadro V.- DIFERENCIA DE Os ENTRE AIRE INSPIRADO 

Y ESPIRADO 

Media . 
Des. stand. 
Pearson . . 
Prob. error . 

Distribución de frecuencias 

2,7 o/o 
I ,2 

46,1 o/o 
O, I 3 

Menor de 3·5 o/o . . 91.4 '< de casos 
Entre 3·5 'Yo y 5 o/o . 2 .8 o/o » » 
Mayor de 5 'fo. 5 6 1/'t » » 

nos ､ｾｮ＠ una idea general de la economía respiratoria, 
Y segun ello los :enfermos carenciales respiran con 
poco a.provechamtento de sus movimientos. 

Como dice ANTHONY, estas variaciones de los 
equivalentes son difíciles de explicar y obedecen 
a causas complejas, pues interviene: el cociente res­
piratorio (de este problema en los carenciales nos 
ocupamos en un trabajo aparte), la llamada por 
este autor capacidad normal (es decir, el aire de re­
serva y el residual), el espacio perjudicial (SIE­
BECK u) y la frecuencia y amplitud relat iva, pues 
como es comprensible la menor o mayor dilución 
del aire inspirado h ará variar el coeficiente de ven­
tilación. 

Estos enfermos consiguen el volumen normal de 
ventilación a expensas de una ligera taquipnea, y 
además, como veremos más tarde, es muy probable 
que su espacio muerto esté aumentado, pero sin 
embargo estas explicaciónes de orden puramente me­
cánico no nos bastan para explicarnos su poca eco­
nomía en los movimientos respiratorios. Hay moti­
vos para suponer un trastorno del mismo epitelio 
alveolar que dificulta la difusión del oxígeno-. Pos­
teriormente nos ocuparemos más detenidamente de 
esto, pero ahora veamos lo que sucede, por ejemplo, 
en el caso núm. I 3 antes <;eñalado, el cual respirando 
en aire tiene un equivalente de ventilación de 1 4 · 3 
y un coeficiente de aprovechamiento de 0,7 por 100 

y que al solo hecho de aumentar la tensión alveolar 
de oxígeno por respirar este gas puro, se le convier­
ten en valores normales de 3· 1 y 3.2 por 100, res­
pectivamente. 

Resumiendo: De los resultados obtenidos en estos 
enfermos en lo concerniente al volumen minuto res­
piratorio en reposo y a los datos con él relacionados, 
se obtiene la conclusión de que su ventilación pulmo­
nar en reposo es normal considerada en bruto, pero 
francamente aumentada para el consumo de oxígeno. 
Esto no es explicable por la ligera taquipnea que 
presentan en reposo, sino que además del posible 
aumento de espacio muerto en el que tiene que di­
luirse el aire inspirado. interviene fundamentalmente 
la dificultad de difusión del oxígeno alveolar, como 
Jo demuestra el hecho de que cambia en gran nú­
mero de casos las condiciones respiratorias de esto<; 
enfermos por inhalación de oxígeno puro. 

Il. CAPACIDAD VITAL 1 SUS FRACCIONES 

Primero consideraremos la capacidad vital (C. V.) 
en bruto, la cual en sí solo considerada es poco ex­
presiva como indicadora del estado de la función 
respiratoria. Como es sobradamente conocido, se 
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• 

considera normal 3·5 litros en el hombre y algo 
menor en la mujer. En estos enfermos las cifras 
obtenidas son francamente bajas, como puede obser­
varse en la tabla general, siendo la media de 2,36 
litros y de 1 ,87, respectivamente. En los primeros 
en el 76 por 1 oo de los casos baja de 3 litros y en 
las mujeres en el 57 por 1 o o de 2 litros, que se 
pueden considerar como límite inferior de lo normal. 

Fig. 3.- Extrema disminu­
ción de la capacidad vital, 

que no llega al litro. 

Mayor interés tiene su re­
lación con otros datos, come 
peso del individuo, superfi­
cie corporaL metabolismo 
basal teórico. etc. La reb­
ción con la superficie es la 
más empleada (PEABODY , 
WENTWORTH 13, WEST 14 

DREYER '5, etc.). Los valo­
res normales dados por las 
tablas de estos últimos auto­
res es de 2,5 litros por me­
tro cuadrado para los hom­
bres y de 2,00 para las mu 1 
jeres. Los o btenidos por 

OLMES 5 en una serie de estudiantes son algo me­
nores, de 2,3 y 1 ,8, respectivamente. Nuestros en­
fermos, en el 1 o o por ro o de los casos están por 
debajo de estas cifras, siendo la media de r ,6 para 
los hombres y de r •4 para las mujeres. Otros autores 

prensible que estos valores encontrados en individuos 
de tipología distinta a la nuestra no se puedan aplicar 
a nosotros, por lo cual es conveniente, tanto en este­
problema particular como en otros análogos dentro. 
de la exploración espirográfica, disponer de esta­
dísticas propias, y en este sentido las cifras encon­
tradas por nosotros hasta ahora en normales parecen 
igual o algo mayores que las de WEST. En los iné­
dicos se obtienen cifras bajísimas, de r 4·4 de media 
en hombres y de r 1 ,o en mujeres. 

Se hace más evidente el descenso de la C. V. en 
comparación con la talla que con la superficie, de­
bido a la pérdida de peso que generalmente acusan 
estos enfermos. Puede observarse una extrema reduc­
ción de la C. V. en la figura 3, correspondiente al 
caso 25, que casi no duplica al aire circulante. Una 
reducción de tipo corriente, que se presenta en estos 
enfermos es la de la figura 4 del caso núm. r y en 
su comparación la figura 5 es la de un individuo 
normal no atleta. 

Ofrece mucho interés el estudio de las fracciones 
que comprenden la capacidad vital, es decir, la del 
aire complementario, de reserva y circulante. 

Los valores m ed ios de cada una de estas fracciones 
y la proporción que guardan entre sí, véanse en el 
cuadro VI. 

Se suele describir que en una capacidad normal 
de 3,5 litros corresponden o,s al aire circulante 

han estudiado la 
relación con el pe­
so (RAINOFF) , le 
que ofrece menos 
interés por ser éste 
un factor bastante 
variable, y AN­
THONY ha pro­
puesto la correla­
ción con el meta­
bolismo basal teó­
rico. Pero parece 
más lógico buscar 
la relación con la 
talla, como lo ha­
cen WEST '4, VIE· 
RORDT, ZIEMSEN 
etcétera, por la si­
guiente causa: La 
capacidad vital ･ｾ＠
un valor estáticc 
más que funcio­

Fig. 4.- Típico espirograma de un inédico. Aumento del consumo de 0 2 al respirar este gas puro (obsér­
vese el ángulo que forman las curvas respiratorias). C. V., reducida a expensas principalmente del aire de 

reserva (A. R.). Baja ventilación máxima. 

nal (aunque en este sentido insisten autores como OL­
MES, ADAMS, etc., ya veremos más adelante que esto 
no es absolutamente cierto), y así mientras la ventila­
ción pulmonar tanto en reposo como en ejercicio se 
relaciona con el consumo de oxígeno, la capacidad 
vital hay que relacionarla con datos más fijos como 
la talla, ya que el peso varía, y en consecuencia tam­
bién la superficie y las calorías correspondientes. 
A esta conclusión llegan JIMÉNEZ DfAZ y colabora­
dores 16

, no siendo suficiente hacer el cálculo con el 
peso teórico del individuo, como aconseja MYERS 17, 

para limitar las oscilaciones. Según WEST, le corres­
ponde a cada centímetro de talla 2 5 c. c. en los hom­
bres y 20 c. c. en las mujeres, y otros autores dan ci­
fras más bajas, como VIERORDT'y ZIEMSEN. Es com-

( 14 por 1 o o) y r, 5 litros a cada una de las restantes 
fracciones, es decir, al aire complementario y de re­
serva (4 3 por I o o) , siendo según esto la relación 
del primero al segundo como 1 : 1 ó a lo más 1,5: I 

(OLMES 5). 
En el cuadro VI se aprecia como el aire circu­

lante en estos enfermos es normal (cosa que ya ha­
bíamos visto antes) y por lo tanto su valor re­
lativo respecto a las otras fracciones y a la C. V. 
está aumentado. La reducción de ésta se verifica a ex­
pensas del aire complementario y de reserva, pero 
principalmente de este último, de modo que su re­
lación mutua supera a r.5. Esto supondría que en 
estos casos las condiciones respiratorias se aseme­
jarían a la de los enfisematosos. Pero las cifras que 
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dan otros ｡ｾｴｯｲ･ｳ＠ se parecen ｭｵ｣ｾｯ＠ a estas que es­
tamos maneJando (en lo que coneterne a porcentaje 
de cada fracción), y así ANTHONY 1 señala como 
normal en posición echada: 1 5 por 1 o o para el aire 
circulante, 63 por 1 oo para el complementario y 
20 por 1 oo para el de reserva. En nuestra serie de 
normales se obtienen datos algo distintos de los 

' 
f ' 

J 

mos decir que en los inédicos se encuentra fuerte­
ｲｯ･ｮｾｾ＠ reducida, tanto considerada en bruto como en 
relacro_n, con la . talla y la superficie corporal. Esta 
ｲｾ､ｵ｣｣ＱＰｮ＠ se venfica a expensas de las dos fracciones, 
atre complementario y de reserva, pero más mar­
｣ｾ､｡ｭ･ｮｴ･＠ de este último. Supuesto que no es admi­
stble una disminución del volumen pulmonar o cuan-

Fig. 5.- Espirograma de un sujeto normal, no deportista. Compárese con el anterior: A. C., aire complementario; A. eh·., aire­
circulante; A. R., aire de reserva; V. L. R., valor límite respiratorio. 

anteriores para el aire complementario y de reserva, 
que parecen ser de so por 1 oo y 3 5 por 1 o o, res­
pectivamente. 

En resumen, respecto a la capacidad vital pode-

Cuadro V l.- CAPACIDAD VITAL Y SUS FRACCIONES 

Capacidad vital 
1 Hombres 

Media . 2.366 c.c. 
Des. stand. 470 
Pearson. 20 Ofo 
Probable error 68 

Aire cot11plementario 

Media . 

Des. stand. 
Pearson. 
Probable error 

Aire de reserva 

Media . 

Des. stand. 
Pearson. 
Probable error 

Aire circulante 

Media . 

Des. estand 
Pearson . . 
Probable error 

Cociente 

Media. 

28 

1.257 c.c. 
(53,6 Ofo) 

425 
33,8 OJo 
59 

593 c.c. 
(25,0 Ofo) 
256 
43,2 OJo 
35 

516 c.c. 
(21,3 Ofo) 

213 1 41,4 OJo 
31 

ＭＭ ｾ＠ Aire comple­
mentano 

·1 2,1 

;\lujeres 

1.878 c. c. 
450 

23 Ofo 
79 

965 c.c. 
(51,4 Ofo) 
320 
33,10fo 
56 

578 c.c. 
(30, 7 Ofo) 
280 
48,4 OJo 
49 

33.5 c.c. 
(17 ,8 Ofo) 
122 
36,5 Ofo 
21 

Total 
- --

2.171 
530 

25 Ofo 
60 

1.114 c.c. 
(51,3 Ofo) 
381 
34,2 Ofo 
43 

587 c.c. 
ｾＲＷ＠ ,o Ofo) 
288 
49,1 Ofo 

33 

470 e c. 
(:n,6 OJo) 
205 
43,7 Ofo 
23 

Aire de reserva 

1,7 1,9 

do menos el que ésta no haya sido tan intensa pro­
porcionalmente como la de la C. V., la fracción 
restante no determinada, es decir, el aire residual, 
es forzoso se encuentre aumentada de una manera 
absoluta o relativa. La consecuencia de esta posición 
media elevada del tórax en estos sujetos, así como 
la importancia de la C. V. como indicador del es­
tado de las reservas respiratorias, serán después exa­
minadas. 

III. VALOR LÍMITE RESPIRA TORIO 

Por tal se entiende la máxima ventilación pulmo­
nar por minuto de que es capaz el individuo, siendcr 
traducción literal de lo llamado por KNIPPING 
"Atemgrenzwert". Es más expresiva la denomina­
ción de "volumen máximo respiratorio por minuto" 
o simplemente "ventilación máxima", usándose in­
distintamente una u otra. 

Creemos oportuno antes de exponer los resulta­
dos obtenidos en nuestros enfermos, hacer algunas 
consideraciones de orden fisiológico. El transporte 
de oxígeno desde el medio ambiente hasta los tejidos 
es función de Jos aparatos respiratorio y circulatorio. 
El trabajo de ambos tiene que ser armónico para 
evitar un desperdicio de energía por parte de cual­
quiera de ellos. Pero no sólo existe una estrecha 
correlación entre ambos en cuanto a la función que 
realizan, sino también respecto al "modo de reali­
zarla" tanto en el reposo como en su adaptación al 
esfuerzo. El consumo de oxígeno por parte del apa­
rato circulatorio viene dado por tres ｦ｡｣ｴｯｲ･ｾＮ＠ que 
son: volumen sistólico (v. s.), frecuencia del pul­
so (f.) y diferencia arteriovenosa de oxígeno, de 
modo que podemos formular la siguiente igualdad: 
oxígeno consumido por minuto (en c. c.) = v. s. 
(en litros) X f. (por minuto) X dif. arteriovenosa 
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de oxígeno por litro (en c. c.). Esto es el principio 
enunciado por FICK en r8yo y que sirve de base 
para la determinación del volumen minuto cardíaco. 

Análogamente para la respiración podemos plan­
tear esta otra ecuación: oxígeno consumido por mi­
nuto (en c.c.) =amplitud respiratoria (en litros) 
X frecuencia (por minuto) X diferencia íos-espira­
toria de oxígeno por litro (en c. c.). Durante el tra­
bajo se produce un aumento del consumo de oxígeno, 
que puede llegar a ser has ta de ro ó 1 5 veces mayor 

Fig. 6.- Obtención del Valor Limite Respiratorio en un inédico 
por el procedimiento de la respiración carbónica. La ventilación 
máxima se produce a los 1 o minutos del comienzo de la prue­
ba, que se suprime a los 12 minutos por síntomas de asfixia. Se 

renueva repetidas veces el oxígeno. 

que en reposo, en las grandes sobrecargas (CHRIS­
TENSEN 18. ZAEPER y WOLFF, KNIPPING, 0L­
MES 19-.20, etc.). El aparato circulatorio para multi­
plicar de esa manera su capacidad de transporte de 
oxígeno, aumenta el rendimiento de los tres factores 
antes indicados, pero no en igual cuantía. El volu­
men sistólico crece en mayor proporción que la fre­
cuencia y ésta más que la diferencia arteriovenosa. 
de modo que en cifras aproximadas podemos decir 
que el primer factor se multiplica de 2,5 a 3 veces, 
el segundo de 2 a 2.5 y el tercero alrededor de 2, 
para ｣ｯｮｾｧｵｩｲ＠ transportar ro a r 5 veces más oxígeno 
por unidad de tiempo. Esto varía según las condi­
.ciones individuales y mientras en los atletas y entre­
nados se echa mano del mecanismo taquicárdico 
muy en segundo lugar, en los deficientes de miocar­
dio la exagerada taquicardia al esfuerzo es uno tle sus 
síntomas precoces, y sobre esto se basan los test 
para explorar la función cardíaca, como los de 
HOFFMANN, SELIG, HERZ. etc., en los cuales, to­
mando además la presión diferencial como indicador 
-del volumen sistólico, se ve cómo en los insuficientes 

cardíacos ésta no aumenta o disminuye con e! es­
fuerzo (COLLAUT 21

) • 

El aparato respiratorio en el trabajo ｾ･＠ comporta 
de análoga manera y por un lado aprovecha mejor 
el aire ventilado, haciendo mayor la diferencia de 
oxígeno entre el aire inspirado y espirado (aumento 
del cociente de aprovechamiento de Herbst), y por 
otro eleva la ventilación pulmonar por la mayor 
amplitud y frecuencia respiratoria. El valor límite 
a que puede llegar la ventilación (" A temgrenzwert "' ) 
es dato de gran importancia, pues nos indica las re­
servas respiratorias del sujeto. Su exp)oración se 
puede verificar por tres métodos: Por ergometría, es 
decir, sometiendo al sujeto a un trabajo graduable 
y progresivo; por hiperventilación voluntaria invi­
tando a hacer una serie de inspiraciones lo más pro­
funda y rápidamente que se pueda, y. por último, 
por medio de la respiración carbónica, es decir, ex­
cluyendo del circuito los medios absorbentes de CO". 
Este último medio reprod uce casi exactamente al del 
trabajo, ya que la ventilación pulmonar depende de 
la cantidad de ｣ｯｾ＠ a eliminar )' de su tensión en 
sangre arterial (HAGGARD y HALDANE 1''), teniendo 
la ventaja de no necesitar una instalación especial 
como el primero y ahorrando además el gasto, no 
despreciable en conocimientos seriados, de sosa o po­
tasa. Es. en cambio, inferior, en cuanto no permite 
obtener datos sobre consumo de oxígeno. 

Nosotros hemos empleado la hipcrventilación vo­
luntaria por no tener aún acabada de montar la téc­
nica para la ergometría, habiendo repetidas veces 
comparado sus resultados con los obtenidos por res­
piración carbónica (fig. 6). que son análogos, y te­
niendo sobre ésta la ventaja de su brevedad y la de 
evitar al paciente las molestias inherentes a una res­
piración en aire cargado de co" hasta el límite de 
su resistencia. 

¿Qué cifras alcanza el valor límite respiratorio en 
las personas normales ? BORGARD y HERMANNSEN u 

señalan 8o litros por término medio en hombres 
y so en las mujeres. ÜLMES s de su propia experien­
cia deduce valores análogos de 6o-8o y so-yo litros, 
respectivamente. Ésta es también nuestra impresión. 
pero creemos que sería conveniente hacer una distin­
ción entre normales no entrenados y· entrenados en 
cualquier ejercicio físico, pues en 25 nadadores del 
concurso verificado por el Frente de Juventudes la 
pasada primavera, her11os encon t rado en la casi tota­
lidad valores por encima de los r ro litros. Cifras 
aproximadas a las citadas en la literatura como má­
xima (1 62 litros, H ERMAi-!NSEN; r 52 litros, ÜL­
MES) no son difíciles encon t rar. 

La diferencia numérica entre la ventilación pulmo­
nar en reposo y la máxima, expresa las reservas res­
piratorias, pero es más expresivo hacerlo por el co­
ciente entre ambas. De esta manera podemos decir 
aproximadamente que un individuo normal es capaz 
de aumentar su ventilación ro veces. Y sí ahora 
tenemos en cuenta el aumento que durante el ejer­
cicio se produce en el aprovechamiento de oxígeno 
del aire inspirado, que de un 4 por 1 oo puede as­
cender a un 6 por 1 o o ó más (REIN 9), se com­
prende como la limitación del esfuerzo viene dada 
por el aparato circulatorio antes que por el ¡;espi­
ratorio. 
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El aumento de Ｑｾ＠ ventilación se verifica más a 
expensas ｾ･＠ la amphtud que de la frecuencia, de un 
modo ｡ｾ Ｑ｡ｬｯｧ ｯ｟＠ a lo que ocurre en la circulaci0n. 
ｏｌｾｉｅ ｓ＠ ' h.a senalado ,a ｾｳｴ･＠ ｲ･ｳｾ｣ｴｯ＠ como la manera 
de conseguir el valor ltmlle respuatorio varía de unos 
individuos a o.tros, y así, ｾｩ･ｮｴｲ｡ｳ＠ uno, el deportista 
y <!ntre.nado, tiene ｴ･ｮ＿･ｮｾｴ｡＠ a vencer una ventilación 
determmada con resp1raoones profundas y relativa­
mente poco frecuentes, destaca, en cambio en los 
ｩｮｾｵｦｩ｣ｩ｣ｮ＠ tt!S resp!ratorios la fácil reacción' taquip­
neica. En condiciones normales es raro que la fre­
cuencia sobrepase a 50 por minuto (es decir tres 
veces lo normal), mientras la amplitud. puede ｾｬ･｡ｮﾭ
zar los tres litros o más (cuatro a seis veces más que 
en reposo). A este propósito son muy demostrati­
vos Jos resultados obtenidos con un nuevo procedi­
miento que hemos aplicado, al cual se puede deno­
minar ".ven tilación ｭ￡ｸｾｭ｡＠ con ritmo dirigido". 

Constste en hacer respirar con la máxima profun­
didad posible al sujeto con un ritmo progresiva­
mente creciente. Para ello nos valemos de un metró­
nomo. como los usados en el estudio del solfeo, cuya 
velocidad es fácilmente variable. Exploramos entre 
20 y Bo 1espiraciones por minuto, aumentando de 
diez en diez y dejando un rato de descanso entre 
cada una. La prueba en seis sujetos normales, estu­
diantes, pero no deportistas, nos ha dado los siguien­
tes resultados: 

considerada P?r ÜLMES s como de segundo grado y 
que no permtten al individuo más que un trab3J·o 
sentado no ha · d , -. , cten o mas que senalar el problema 
social que de esto se deriva. 

Cuadro VI/.- VALOR LÍMITE RESPIRATORIO 

Media .. 
Des. stand. 
Pearson . . 
Probable error 

Hombres 

46' 1 l. 
12,1 
26,0 OJo 
1,7 

:Mujeres 

·12,5 l. 
13 8 
32:4 Ofo 
2,4 

Distribución de frecuencias 

Total 

44,7 l. 
12,7 
28,4 OJo 
1,1 

Valor limite respiratorio 
en litros 

ｾ￺ｭ｣ｲｯ＠ de ｣｡ｾｯｾ＠

Entre 80 y 60 
Entre 60 y 40 
Entre 40 y 20 

33,3 o o 
23,8 o o 

. 1 42,8 o,o 

7,1 o¡o 
42,9 Ofo 
50,0 o¡o 

22,8 Ofo 
31,4 Ofo 
45,7 Ofo 

Solamente en dos casos Ja relacióh Ventilación má­
xima : Ventililción en reposo llega a 1 o, estando en 
las demás disminuídas y siendo sus valores medios 
de 6,4 en hombres, 6,8 en mujeres y en total de 6,5. 

Algunos enfermos como el número 13, práctica-

VE:\TILACIÓ:'\ ｾｉ￁ｘｉｍａ＠ CON RITMO DIRIGIDO (Respiraciones por minuto) 

N. :,ex o 15 20 

J. o. m. 

a o 40 15 50 55 60 05 in 75 80 

--- --- --- ----- ---- - -- ------- --- ---- -----
72 

( L8) 
96 

(1,6) 
- 1 -- - l 56 

(2,8) 
--- --- ---- --- ---- ---- ---- ---------------------- - - --- --- ----

105 - 1 % 
F . .\. m. 

68 
(3,4) 

81 
(2,7) 

100 
(2,5) 

120 
(2,2) 

108 
(1,8) ( t ,5) ( t ,2) 

------- ---- ---- ---- ---- Ｍ］Ｍ ｾ Ｍ］Ｍ -- uo -- -- ---­
(2,0) J. F. m. 

88 
(2,2) 

4.4 
(2,2) 

--- - --- ---- ---- ---- ---- --- ---- --- --- ----126 
(:?,3) A.M. m. 

E. G. m. 

f. M. m. 

ｾＱＮ＠ L. f. 

¡-45 90 
(3,0) (3,0) 

144 
(3,2) 1 -

84 -- --loS 1221 !59 
(2,9) 

150 
(2,5) 

1= 
104 

( l,6) ( 4,2) 1 - (3,6) (3,5) 
--- --- ---- ---- ---- ---- --- ----- ---- --

102 t 10 --=-1 
(1,7) ( t,7) 60 70 98 117 130 

(3,0) (2,8) (2,8) (2,6) (2,6) 
---- ---- ---- ---- ---- ------ ---- ----

4! !')4 60 70 1 

(2,2) (1,8) (1,5) (1,4) 
72 -

( t,2) 1 -

--- ---- --- - -

112 
(1,4) 

120 
(1,5) 

las (ifras expresan litros. Las ｱｵｾ＠ van entre paréntesis son las amplitudes. 

No es la ocasión para hacer comentarios detenidos 
Y solamente hemos expuesto el cuadro para confir­
mar lo antes dicho. Con este procedimiento se obtie­
nen valores más altos que con ningún otro y a los 
que con seguridad no se llega durante el esfuerzo, 
valores verdaderamente límites, puesto que a partir 
de un momento que pudiéramos decir óptimo, los 
vemos descender de nuevo. 

En los sujetos inédicos explorados por nosotros 
el "valor límite respiratorio" se encuentra reducido 
de una manera muy marcada (véase cuadro VII). 
En casi la mitad de los casos está por debajo de los 
cuarenta litros, en ambos sexos, reducción intensa 

mente no pueden aumentar su ventilación. Pero, 
además, para llegar a estas cifras tan bajas emplean 
una taquipnea mayor proporcionalmente que los su­
jetos normales, de modo que así como en éstos 
aumenta la amplitud más que la frecuencia, en los 
enfermos de que tratamos ambos factores se multi­
plican relativamente igual. Para 6.5 veces, que por 
término medio hemos visto aumentar su ventilación, 
su frecuencia lo hace 2,5 veces y su amplitud 2,6, 
Indicamos estas cifras no por el valor absoluto que 
tengan sino como expresión de la forma poco eco­
nómica en que realizan tales sujetos su respiración, 
pues no es necesario señalar lo poco favorable que 
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es el aumento de la velocidad del aire respirado, es­
pacio muerto, aire pendular, etc., que en tales con­
diciones se provoca. 

CAPACIDAD VITAL Y RESERVAS RESPIRATORIAS. 
Del estudio espirográfico que llevamos haciendo se 
obtiene la conclusión de la relación que guardan la 
capacidad vital del sujeto con su valor límite _respira­
torio. Esta relación, aunque no estrecha, es tnduda­
ble, y desde luego, se puede afirmar que mayor que 
la que se puede obtener con cualquier otro dato, co­
mo peso, edad, talla ,sexo, consumo de oxígeno, etc. 
La ventilación en reposo ya decíamos como normal ­
mente viene a ser unas diez veces menor que ésta, 
pero ello se viene sólo a cumplir en condiciones fisio ­
lógicas, pues en estos enfermos es poco má:; de la 
mitad de esta cifra. 

No queremos con esto dar valor a fórmulas como 
la de STURGIS y PEABODY .?J, según la cual la venti­
lación máxima es igual a un tercio de la C. V. mul­
tiplicado por 3s. pero tampoco nos parece lógico 
afirmar, como otros autores, que entre ambas mag­
nitudes no hay ninguna relación, pues basta la mera 
observación para darse cuenta que los individuos con 
gran C. V. suelen tener un valor límite respiratorio 
alto y viceversa. De nuestra experiencia deducimos 
que se puede estudiar sin gran error ésta como 20 a 
25 veces mayor que la C. V., siendo algo mayor en 
entrenados y algo menor en insuficientes respirato­
rios. En estos enfermos el cociente Ventilación má­
xima :C. V. se mantiene en su media con un valor 
parecido a éste, media que demuestra una cierta sig­
nificación, cuanto que las oscilaciones que sobre ella 
se producen no son exces·tvas, como se puede ver en 
el cuadro VIII. 

Cuadro VT!l. -COCIENTE, VENTILACIÓN MÁXIMA: C. V. 

Hombres :\lujeres T otal 

Media 20 23 21,5 
Des. stand. 6,5 8,5 7,3 
Pearson 32,5 °{o ｾＶ＠ °{o 33,7 °{o 
Probable error 0,93 1,47 0,98 

El que en condiciones tan anormales, con intensas 
reducciones de ambos valor€s, se siga manteniendo 
entre ellos dependencia tan marcada, nos permite 
afirmar lo que antes dijimos, esto es, que la C. V. es, 
en cualquier condición en que se encuentre la fun­
ción respiratoria del sujeto, el dato que más fiel­
mente nos refleja las reservas respiratorias. Con esto 
no queremos disminuir la decisiva importancia que 
la determinación de la ventilación máxima tiene pa­
ra el estudio de la función respiratoria. 

Como resumen de todo lo expuesto puede verse 
en la figura 7 de qué distinta forma alcanzan el 
valor límite respiratorio un sujeto entrenado, uno 
normal y un enfermo inédico. 

IV. SATURACIÓN DE 0 2 EN SANGRE ARTERIAL 

El fracaso de la función respiratoria se manifiesta 
en último término o por la insaturación de oxígeno 
de la sangre arterial (insuficiencia parcial para el 0 2 ) 

o por la insuficiente eliminación de co2 (insuficien­
cia parcial para el C02) o por ambas a la vez (insu­
ficiencia total) (ANTHONY 1

). 

Cuando un sujeto aumenta su consumo de oxíge­
no al pasar a respirar mezclas más ricas en este gas 
que el aire habitual ( 2 I por roo de Ü 2), se puede 
asegurar que padece una hipoxemia de causa pulmo-

nar. Así int erpretan 
• • i5 este fenómeno BRAUER. 

1 

tllJII·II.IJI 

KNIPPING y su escuela 
(ZAEPER, GAUBATZ, 
ANTHONY, ÜLMES, et­
cétera), lo que simplifi. 
ca las técnicas habitua­
les como l a de VAN 
SL YKF. para el estudie 
de gas.:-s en sangre. 

Hay que señalar que 
el h echo, cuando apare­
ce, tiene esta indudable 
significación, pero que 

exist en hipoxemias de 
causa pulmonar no co­
rregibles con el aumente 
alveolar de la tensión 
de 0 ... Las insuficiencias 
respi'ra torias de causa 
pulmonar que se benefi­
cian de las atmósferas 
ricas en oxígen o son 
fundamentalmente 1 a t 
debidas a un trastorno 
ñA. 1 'l -.hc:t\r.rJÁn • ..,_ .-!if.n ... 
sión de este gas. Fué 
BRAUER quien denomi­
nó neumoniosis a ･ｳｴｯｾ＠
estados observados pri­
meramente en cianóti­
cos afectados de gripe y 
en la congestión pasiva 
crónica pulmonar, com­
probado posteriormente 
por SCHJERNING en 
animales. K.ROETZ en 
personas, SCHOEN y 

Fig. 7.-Espirogramascompara- DERRA 24 en las esteno­
tivos de la forma como obtienen 
el Valor Límite Respiratorio: un sis mitrales. RUHU 5 ha­
sujeto inédico (arriba), un nor· jo los efectos de la arres­
mal (en medio) y un deportista tesia, BECKER HOCH-

(abajo). REIM y MATIHES por 
excitaciones en el sistema vegetativo, KLEIN, NON­
NENBRUCH, JANSEN. STROMBERGER 26 y otros. 

En nuestro Departamento de Metabolimetría ve­
rificamos casi sistemáticamente las pruebas de meta­
bolismo basal con aire y con oxígeno puro en cada 
enfermo y hemos observado con frecuencia este fe­
nómeno, sobre todo en cardíacos. Claro es que 
durante el esfuerzo esta diferencia en el consumo de 
0 2 se manifiesta- en muchos individuos que en reposo 
no la tienen. 

En estos enfermos hemos encontrado en algo más 
de una tercera parte (3 7 por 1 o o) una diferencia en 
el consumo de oxígeno, en reposo, que si. bien con 
frecuencia ha sido poco marcada, en1 stete casos 
(20 por I o o) supera a 40 c. c. por minuto. 
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Para nosotros diferencias de 3 o c. c. ya tienen 
una significación; P?esto que en normales los peque­
ños errores de tecm ca no suelen llegar a esta cifra 

Este fenómeno se suele acompañar con ｦｲ･｣ｵ･ｮ｣ｾ＠
de una ｦｵｾｲｴ･＠ ｲ･､ｵｾ｣ｩ￳ｮ＠ de la amplitud respiratoria, 
como hab1amos ｳｾ ｮ｡ｬ｡ｾ ｯ＠ en el. caso núm. 13 (figu­
ra 2) ｣ｵ｡ｾ､ｯ＠ existe ｨｬｰｯｾ ･Ｌｭ ﾡ｡＠ profunda, pero en 
los casos ligeros la reducc10n de la ventilación es 
pequeña (caso núm. I, fig. 4), o no existe (caso 
número 25, fig. 8). Aunque ya habíamos tratado 
este punto anteriormente, insistiremos sobre el hecho 
de no guardar un ･ｳｴｾ･｣ｨｯ＠ paralelismo la reducción 

Fig. 8 . - Hipoxemia arterial corregible por la respiración con 
0 2 puro. No hay variación de la ventilación pulmonar. P com-

probación de pérdida en el aparato. ' 

de la ventilación por la acción del O., con la insu­
ficiencia respiratoria, siendo más sign-ificativo cuan­
､ｾ＠ se presenta la disminución a expensas de la am­
phtud que dé la frecuencia. 

Si. ahora nos preguntamos por qué estos sujetos 
mamfiestan con tanta frecuencia esta alteración de la 
hematosis, una vez descartados trastornos clínica­
mente apreciables, nos cabe hacer dos suposiciones. 
Una es pensar en una alteración anatómica, grosera, 
de su epitelio alveolar, posiblemente un estado ede­
matoso pericapilar con alejamiento de los capilares 
de la ｾｵｺ＠ ｾｬｶ･ｯｬ｡ｲ＠ e hiperplasia ulterior del tejido 
conectivo mteralveolar, que dificultara la difusión 
del Ü 2 (SCHOEN ll7). En casi todos nuestros enfer­
mos que la presentaban había edemas más o menos 
marcados en diversas partes del cuerpo, y por tanto, 
pudiera haberlo también en los pulmones, aunque 
ｮｾ＠ ｾ･＠ una manera tan intensa que fuera reconocible 
｣ｨ ｾＱ｣｡ｭ ･ｮｴ･ Ｎ＠ Por otra parte, es conocido como por 
｡ｾ｣ＱＰ ｮ･ ｳ＠ farmacológicas, por ejemplo en el shock 
h1stamínico, lo mismo que por influjos nerviosos se 
puede alterar la permeabilidad para el 0 2 (SCHOEN'. 
KLEIN, NONNENBRUCH) . 
. , Aunque no se pueda a priori negar la interven­

cton de factores de este tipo, el hecho de que no sólo 
en los trastornos de la hematosis, sino también en 
el resto de la exploración espirográfica, tengan tan­
tas semejanzas estos sujetos con los cardíacos nos 
hacen pensar que la causa primordial de las caracte­
rísticas que en la mecánica respiratoria presentan 
tales enfermos sea el edema pulmonar, aurr no mani­
fiesto clínicamente. En efecto: exceso de ventilación 
en relación con el consumo de oxígeno (PEABODY, 
W ENTWORTH, BARKER 28, EPPINGER, K I S C H , 
SCHWARZ 29), respiración superficial (en lo que in-

tervendría una. mayor sensibilidad de los refl<!jos de 
ｐＮｕｾｴｯ＠ de parttda pulmonar, además del estado de 
ｾｾｾ･ｺ＠ pulmonar), disminución de la C. V. (SIE-

K, P EABODY 12
• JIMÉNEZ DfAZ 30 FORSBACH 31 

BITTORF 8!) d ' . ' • Y marca amente del a1re de reserva 
(ÜLMES 33

) • aumento de la posición media (JIMÉ­
ｾｚ＠ DfAZ y colaboradores 30)' del espacio perjudi­
Ci.al Ｈｓｾｅｂｅｃｋ＠ 12

),. disminución de las reservas res­
p!rat.onas Y mecamsmo taquipneico para alcanzar la 
vent!lación máxima (ÜLMES 5) , hipoxemia corregi­
bles con Ü 2 en estenosis mitrales (SCHOEN y DE­
RRA 24

) son trastornos que se presentan en cardíacos 
Y hoy achacados al estasis circulatorio del pulmón 
que conduce a la "rigidez pulmonar" (JIMÉNEZ 
DfAZ _30 

•. ｂａｾｒＬＮ＠ GoLWITZER, MEYER 34). (Véase ta­
bla pagtna stgmen te.) 

RESUMEN 

En 3 5 enfermos, cuyo cuadro clínico así como 
el estudio ?e ｳｾ＠ ｡ｾｩｭ･ｮｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ anterior, ｮ ｾｳ＠ permitió 
hacer el dtagnosttco de carencia alimenticia (no en 
un ｳｾｾｴ｟ｩ､ｯ＠ parcial o a:vitamínico, sino en el de hipo­
nutnc!On global cróntca) hemos efectuado un estu­
?io .espirográfico. Han sido eliminados todos aquellos 
tndtvlduos que en estas condiciones presentc:ban tras­
tornos manifiestos clínicamente de su aparato circu­
latorio y respiratorio. 

Los resultados hallados son los siguientes: Volu­
men minuto respiratorio normal en atmósfera habi­
tual, aunque con ligera tendencia a la taquipnea, el 
cual se reduce de una manera más o menos manifiesta 
con Ü 2 puro. Esta reducción unas veces se verifica 
a expensas de la amplitud (en casos con hipoxemia) 
y otras de la frecuencia. El consumo de oxígeno es 
bajo en relación con la ventilación, siendo por tanto 
ｾｬ･ｾ｡､ｯ＠ el "equivalente de la ventilación" para el 0 2 , 

mdtcando de este modo lo poco económica que es 
su respiración. La C. V. se encuentra fuertemente 
disminuída, tanto considerada en bruto como en 
c?mparación con la superficie corporal y la talla, 
stendo la fracción aire de reserva la más disminuida. 
El valor límite respiratorio (" Atemgrenzwert") es 
también muy bajo, siendo muy característico de 
estos enfermos el alcanzarlo con excesiva taquipnea, 
proporcionalmente. Es bastante paralela la redu.cción 
de este valor y de la C. V. , conservándose entre 
ambos la relación normal. Con relativa frecuencia 
se manifiesta en ellos un trastorno de la absorción 
de 0 2 (con la consiguiente hipoxemia), corregible 
por la administración de 0 2 puro. 

Llamamos la atención sobre la semejanza que 
estos enfermos tienen con los cardíacos en cuanto 
a la función respiratoria se refiere y esto n os hace 
suponer que la causa de tales alteraciones pudiera 
ser el estado de edema en• los espacios interalveolares, 
aun no reconocibles clínicamente. Esta suposición no 
desecha otros factores, como posibles alteraciones físi­
coquímicas del epitelio alveolar. 

Por último, circunstancialmente se describe una 
nueva técnica para obtener la máxima ventilación 
ｰｵｬｾｯｮ｡ｲ＠ ("con ritmo dirigido") y con la cual se 
obttenen valores verdaderamente límites. 



TABL A G E NE RAL 

1 
V olumen minuto respi- Free. u • Capacidad vi tal 1 1 1 ratorio en l. respiratoria > . "'> 

-o. ....; f! 
Núm. Nombre l Sexo ｾＱ Ｒ＠ - --

ａｩｲ ･ ｾ ｾ＠ " "' "' c.. 
\ . Circ . 

Aire 0 2 Coc. "' "' 8 Q Brut. Por :\12 Por 1 rzl'"' cm. 
----- - - - --¡-- ·- ·--

1 L. M. M. 1,50 5,6 4,7 1,21 14 13 3,5 2,8 1,70 1,13 ｾＺ ｝ＰＬ Ｔ ｔＢ Ｇﾷ＠2 V. F. )) 1,44 8,1 5,4 1,50 9 9 3,2 3,1 2,10 1,50 13,2 0,60 28 Ofo 
3 I. G. )) 1,40 6,5 6,5 1,00 26 26 3,8 2,6 1,50 1,07 9,7 0,25 17 Ofo 
4 A. A. )) 1,52 10,0 10,0 1,06 20 20 4,6 2,2 3,30 2,20 19,5, 0,50 160/o 
5 A. S. )) 1,32 8,8 7,8 1,12 26 26 4,8 2.0 2,00 1,53 12,4 0,:35 17 Ofo 

6 A. A. )) 1,24 8,8 7,9 1,11 22 22 5,2 1,9 2,20 1,83 14,5 0,40 (19 °J0 

7 P. P. )) 1,52 8,0 7,0 1, 14 10 10 4,6 2,2 3,30 2, 20 20,7 0,80 ｾ ＲＵ＠ Ofo 

8 G.P. )) 1,90 5,7 5,7 1,00 24 22 3,8 2,6 1,20 1,33 8,6 0,25 21 °J0< 

9 A. A. )) 1,26 5, 2 4,4 1' 18 13 1 13 2,9 3,3 2,30 1,76 15,0 0,35 t "'·1 
10 M. R. )) 1,64 9,0 6,8 1,32 18 17 3,6 2,8 2,50 1,56 15,3 0,50 20 OJo 

11 J. F. )) 1,64 10,4 5 ,6 1,85 26 16 5,8 1,7 1,90 1,18 11,5 0,35 18 OJo . 
12 A. S. )) 1,69 8,4 6,4 1,31 14 16 3,3 3,0 3,40 2,00 19,5 0,60 r .,. 1 
13 R. H. )) 1,92 28,6 12,6 2, 27 22 1 18 14,3 0 ,7 2,20 1,15 1 2,2 1,30 59 0/o 

14 F. f . )) 1,36 6,4 5,6 1 ,32 16 14 3,6 2,7 2,40 1,84 14,8 o, 10 16 Ofo 

15 ｾＱＮ＠ M. )) 1,62 7,2 6 ,7 1,07 12 15 4,2 2,4 2,30 1,43 13,5 0 ,60 26 o o 

16 L. M. )) 1,62 6,6 6,0 1,10 11 1 10 3,1 3,2 1,50 0,93 9,15 0,60 40 °/0 
17 P. G. )) 1,50 5,6 5,6 1,00 14 14 3,7 2,7 2,20 1,46 13,3 0,40 ( 18 o o 

18 G. S. )) 1,87 10,2 7 ,0 t ,45 17 14 3,4 2,9 2,80 1,55 16,2 0,60 r .,. 
19 T. M. )) 1,62 5,4 5,4 1,00 12 12 1,6 6,2 2,90 1,81 17 9 0, 45 16 Ofo 

20 J. P. )) 1,52 7,1 7,1 1,00 11 11 4 ,5 2,3 3 ,00 2,00 17:2 0,65 22 Ofo 
21 M. S. )) 1.65 10,0 tü,O 1,00 20 20 5,0 2,0 3,00 1,87 17,6 0 ,50 17 °'0 

22 M.C. F. 1,28 6,6 6 ,6 1,00 15 15 4,5 2,3 2,20 1,70 14,7 0 ,45 ¡21 0/o 
23 P. P. l) 1,31 5,6 5,6 1,00 16 16 3,0 3,3 1,20 0, 92 7,6 o ,:H> 29 Ofo 
24 G. C. )) 1,14 3,2 3 ,2 1,00 13 13 1,6 6,2 1, 60 1,45 10,9 0,25 16 Ofo 
25 J. c. )) 1,14 6,5 6,5 1,00 26 26 3,2 3,1 0, 75 0,69 4 9 0 ,25 :13 ° '0 ) 

26 J. D. )) 1,46 6,0 4,5 J ,32 20 15 3 ,5 2,8 1,60 1, 14 10'3 O, HO Hl 0 0l l 

27 ]. E. )) 1,35 6,0 .),2 1,1[> 30 26 4,0 ¡ 2,5 1,90 1,46 12:1 0 ,20 10 ° o)l 

28 1 V. O. )) 1,44 5,2 5 ,2 , 1,00 1 13 13 1 2,9 / 3,3 , 1,50 1,07 9 ,7 0,1027 ° 0) 

29 J. P. )) 1,20 7,2 7,2 1,00 24 24 Q,6 2,8 2,10 1,75 14,0 0 ,301 11 o o) 

30 M.G. )) 1,44 6,8 6,0 1, 13 17 15 2,7 3,7 2,70 1,94 17,3 0 , 10115 o o 

31 P. G. )) 1,63 6,4 6,4 1,00 16 16 3,3 3,0 , 2,70 1,68 17,0 O,l0 115 ° 0l 

32 M. C. )) 1 1,42 9,0 9,0 1,00 25 25 4 ,:3 2,3 2,20 1,57 15,4 ＰＬ Ｚ ｾ ＵＱＱＶ＠ o o 

33 M. D. l) 1,44 7,2 ) 7 ,2 1,00 24 24 3,4 2,9 2,20 1,57 a ,3 o,ao 1 11 o o 

34 E. S. l ) 1,45 9 ,3 1 7,4 1,20 13! 28 1 4, 1, 2,4 , 1.85 1 1,28 
11 ,8 0,28 ( 15 o o 

35 l P. G. )) 1 1,33 14,0 14,0 1,00 28 28 7, 3 1,4 1 ,80 1,38 12 4 0,50 ( 28 ° 0) 
' 1 

Rel. V. L. R . 1 . Consumo 

1 

Valor límite r espi- __ ｖ Ｎ ｾ ｉ＠ R. Ｎ ＭＮﾡｾ＾＠ de 02 en c.c 
.\. Compl. 1 ' ' · Rscrv. . 1 ,...,...) . 

1 
r ator ro en . T . - u otal Amphl. Free. > Aire 0 2 

1,10 64 °J0 0,20 ｾＲ＠ Ofo 5:.!,8 = 0,8 x ｾ ｾ Ｌ＠
0,90 44 °J0 0.60 28 Ofo 40,0= 1,0 X 40 
0,75 50 °J0 0,50 33 °¡0 32,4=0,6 X 54 1 

1,90 57 o¡0 0,90 27 Ofo 65,8 = 1,4 x 47 1 
1,00 500/o 0 ,65 33 0fo 68,8 = 0,9x 76 
1,00 45% 0,80 36 Ofo 60,0 = 1,5 X 40 
1,30 39 OJo 1,20 36 Ofo 61,0= 1,8 X 33 
0,65 540fo 0,30 25 0fo 21,6=0,6x 36 
1,25 55 0fo 0 ,70 30 0fo 67,2- 1,2 x 56 
1,20 <18 0fo 0,80 32 0fo 39,0= 1,0 x 39 
1, 10 58 ° 0 0,45 '24 °/0 47,0 = l ,O x 47 
2,00 59 0fo 0 ,80 2 1° 10 16 1,0 = 1,6 X 40 
0,50 23 OJo 0,40 18 °/0 28,8 = 0,8 X 36 
0,90 37 Ofo 1,10 46 Ofo 61,2 = 0,6 x102 
0,00 43 OJo 0,70 31 ° 1o 35,1=0,9 X 39 
0,60 40 °/0 0,30 20 Ofo 33,0 = 0,6 X 55 
1 ,00 46 °¡o 0,80 36 % 21.6=1,2 X 18 
2,00 71 %0,20 80fo 24,0=0,8 x 30 
2,00 68 °/0 0 ,45 16 Ofo 48,0 = 1,5 x 32 
1,45 48° 0 0,90 30 0fo ü4,6 = 2, 1 X 26 
1,90 63 °/0 0,60 20 OJo 45,0= 1,8 X 25 
1,15 52 0fo) 0 ,60 27 0fo 35,7 = 1,7 X 21 
0,65 M OJo) 0,20 17 Ofo 46,0 = 1 ,0 X 46 
o,75 (47 0fol 0,60 37 0fo) :33,8= 1,15 x 26 
0,35 (-17 °/0 0,15 20 0fo) 21,0=0,25 x 84 
0,80 (50°/0 0,50 lH Ofol 36,0 = !,0 x 36

1 1, 10 (7 1 °/0 ＰＬＺ ｾＰ＠ 16 °1o 57 ,2=1,1 X 52 
0,80 (53 Ofo 0,30 20 ° o 51,0=0,5 x 102 
0 ,80¡38 0/o 1,00 ! 80/o 51,0= 1,0x 51 
1,30 J8 °10 ¡ 1,00 37 °Jo 36,0=0,6 X 60 
1,30 180 0 l ,OO¡:H

0
0l 21,0=0,6 x 40 

1,10 ＶＱ ﾰ ｾ Ｐ＠ 0,1;) :W 0
0 52,8=0,8x 66 

1,10 500fo 0,80 36 ° 0 5 J,0 =1,0x 54 
O,b7 · 18 ° '0 0,70 37 ° 0 3 1,0 = 0, 5 X 68 
0,80(18° 0)j o,f>0 28 ° 0 62,1=1,:3x 481 

9,4=2,0x 4,7 31 160 200 
5,0= 1,1 x 4,5 19 250 250 
4,8 = 2,4 X 2,0 21 170 200 
6,5= 2,8x2,3 20 220 220 
7,8=2,6x2,9 34 180 180 
6,7=3,7 X 1,8 27 170 170 
'7 ,6=2,3 x 3,3 18 175 175 
3,8= 2.5x 1,5 18 150 180 

12,9=3,0x 4,3 29 175 175 
4,2=2,0 x 2, 1 1 15 250 250 
4,5=2,5 X 1,8 24

1

180 180 
7,6=2,7 x 2,8 19 250 250 
1,0=0,6 X 1,6 13 200 400 
9,6= 1,5 x 6,4 25 175 225 
4,9=1,5 x 3,3 15 170 190 
5,0= 1,0 x 3,0 n 210 210 
3,9 = 3,0 x 1,3 10 150 200 
2,4 = 1,15 X 1,8 8 300 300 
8,'1= 3,4x2,6 16 325 325 
7,7=3,3 x 2,3 18 160 190 
4,5 =3,6 x 1,3 15 2uO 250 
5,3= 3,8 X 1,'1 l. 6 150 1175 
8, 2 = 2,8 X 2,9 38 180 180 

10,5 = 5,2 X 2,0 21 200 200 
3,2 = 1,0x 3,2 :28 200 275 
6,0=3,3 X1,8 22 170 170 
!l,5=5,5 X1,7 30 150 150 
9,8= 1,2 X 7,9 3 1 180 180 
7,0 = 3,3 x 2,1 24 200 200 
5,2 = 1,5 X3,5 13 250 250 
3,7 = 1,5 X2,5 9 190 240 
5,8= 2,3 X 2,6 24 210 210 
7,5 = 3,3x 2,3 2-1 21 0 240 
3,6= 1,8 X 2,0 18 225 225 
4,4=2,6 x 1,7 31 1 190 190 

(M2 superficie corporal en m2). (V . M. R.: volu men minuto respi ratorio). Coc. : ociente de d ividir el \' . ｾＡＮ＠ R. en aire y en 0 2) . (Coef. de aproY. : diferencia por ciento 

de 0 2 entre aire insp. y espirado). (V. L. R.: valo r limite respiratorio). ( C . V.: capacidal \ital ). 
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ZUSAMMENFASSU.NG 

Bei 3 5 Patienten, deren klinisches Bild und vor­
herige Ernahrung die Diagnose einer Unterernah­
ｲｵｾｧ＠ (nícht im Sinne einer partiellen oder vitamin­
fr.eren sondern vielmehr in dem einer globalen, chro­
n1Schen Unterernahrung) zuliessen nahmen wir eine 
spirographische Untersuchung vor. Alle Kranken, 
die. deutliche klinische Storungen von seiten des 
ｋｾＱｳｬ｡ｵｦｳ｡ｰｰ｡ｲ｡ｴ･ｳ＠ oder Respirationsapparates auf­
Wiesen, wurden ausgeschlossen. 

Man erhielt folgende Resultare: Atemminuten­
volumen in Luft normal, mit leichter Neigung zu 
Taquipnoe, letztere wird mit reinem Sauerstoff 
mehr oder weniger intensiv reduziert. Die Reduzie­
rung erfolgt manchmal auf Kosten der Atemtiefe 
(bei Fallen mit Hypoxamie), manchmal auf Kos­
ten der Frequenz. Der 0 2 Verbrauch ist im Verhalt­
nis zur Ventilierung niedrig. weshalb das Atema­
quivalent für Sauerstoff hoch ist. Das spricht für 
eine schlechte Atemokonomie. Die V /K. ist sowohl 
in ihren Bruttozahlen als auch im . Vergleich zur 
Korperobedlache und Grosse stark verringert, wo­
bei die Reserveluft am starksten reduziert ist. Der 
Atemgrenzwert ist ebenfalls niedrig. Charakteris­
tisch ist die verhaltnismassig grosse Taquipnoe, mit 
welcher der Atemgrenzwert erreicht wird. Die Re­
duzierung dieses Wertes und der V / K. gehen ziem­
lich parallel, indem zwischen beiden eine normales 
Verhaltnis besteht. Oft besteht bei den Patienten 
eine Storung in der 0 2 Aufnahme (mit anschlies 
sender Hypoxamie). die mit reinem O. korrigiert 
wird. -

Bezüglich der Atemfunktion besteht bei diesen 
Patienten eine grosse Ji..hnlichkeit mit den Herz­
kranken, was den Gedanken aufkommen lasst, dass 

?ie U rsa.che für die vorliegenden V cranderungen e in , 
m. den .. mteralveolaren Raumen vorhandenes ódem 
sem konnte, was klinisch noch nicht erkenntlich 
ware. Diese Annahme steht nicht im Widerspruch 
zu .anderen ｾ｡ｫｴｯｲ･ｮＬ＠ wie et wa vo rhandene physi­
k.ahsch-chemische Veranderungen des Alveolare­
plthels. 

Am Schluss wird cine neue Technik zur Erreich­
ｵｾｧ＠ der maximalen Lungenventilation (" mit diri­
ｧｩｾｲｴ･ｭ＠ Rhythmus" ) mitgeteilt, mit der man wir­
klrche Grenzwerte erhalt. 

RÉSUMÉ 

Nous avons fait une étude spirographique chez 
35 malades, dont le cadre cliniquc et l'étude de leur 
ｮｯｵｾｲｩｴｵｲ･＠ antérieu.re ｮｯｵｾ＠ permirent de faire le diag­
nostic. de ｣ｾｲｾｮ｣･＠ ahm.entaire (pas dans un sens partía! 
ou av1tammr.que, mars dans cclui de !'hyponutrition 
ｧｬｯ｢ｾｬｾ＠ cron1que). Tous les individus qui dans ces 
｣＿ｮ､Ｑｴｲｯｾｳ＠ ｰｲ￩ｳ･ｮｴｾｩ･ｮｴＮ＠ des troubles de leur appareil 
cir<:ulatoire et resp1rat01re qui se manifesterent clini­
quement, furent éliminés. 

L:s resultats obten us sont: volume minute respi­
ratorre normal dans atmosphere habituelle bien 
qu'avec un_e légere Ｇｴ･ｲＺ､｡ｾ｣･＠ a la taquipnée, Jeque! 
ｶｯｬｵｾ･＠ peut etre redurt d une ｦ｡ｾｯｮ＠ plus ou moins 
ｭ｡ｮﾡｦ･ｳｾ･＠ avec Ü 2 pur. Cette reduction se vérifie quel­
ques fo1s au dépends de l'amplitude (dans des cas 
avec hypoxémie) et d'autres au dépends de la fré­
quence. La consomation d'oxygene est petite par 
rapport a la ventilation. done l'équivalent de la ven­
tilation s' éleve pour le ｯ ｾＮ＠ indiquant de cette manie­
re tout ce que sa respiration a de peu d 'économique. 
La C. V. se trouve fortement diminuée, aussi bien 
considérée en brut comme en comparaison avec la 
superficie corporelle et la taille, étant la fraction air 
de réserve <:elle qui diminue le plus. La valeur limite 
respiratoire est aussi tres basse. la caractéristique de 
ces malades étant d'atteindre ce volume avec un 
exces de taquípnée, proportionnellement. La réduc­
tion de cette valeur et celle de ·¡a C. V. sont assez 
para!Ieles mais la relation normale se maintient entre 
elles avec une fréquencc assez relative; il se manifeste 
chez elles un trouble de l'absorption de O" (avec 
l'hypoxémie correspondante) qui peut etre c-orrigée 
au moyen de l'administration de 0 2 pur. 

Nous attirons l'attention sur la ressemblancc de 
ces mahdes avec les cardiaques en ce qui concerne a 
la fonction respiratoire, ce qui nous fait supposer que 
la cause de telles altérations pourrait etre 1' etat d. oe­
déme dans les espaces interalvéolaires, encore non re­
connaissable cliniquement. Cette supposition ne re­
jette pas d'autres facteurs, comme possibles altéra­
tions physico-chimiques de 1' épithélium alvéolaire. 

Enfin órcunstanciellement, on décrit une nouvelle 
technique pour o btenir la ventilation pulmonaire 
maximum (avec rythme dirigé) et avec laquelle on 
obtient des valeurs vraiment limites. 


