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ORIGINALES 

ESTUDIO ULTERIOR DE LOS GASES SAN­
GUINEOS EN ENFERMOS RESPIRATORIO::, 

D. CENTENERA, C. JIMÉNEZ DíAZ y J. MARTÍN 

CONTRERAS. 

Instl'ulo <le ｬｮｶｴ•ｳｴｩｧ｡｣ｩｯｮ･ｾ＠ Cllnicas v Médicas. 
Madrid. 

ｾｵｭ･ｲｯｳｯｳ＠ autores han estudiado las modifi­
ｾｾｊｏｮ･ｾ＠ en la saturación por oxígeno de la he­

globma en las sangres arterial y venosa y 
el co te 'd · n m o en carbónico de la sancre en enfer-
mos · · o cromcos respiratorios· MEAKINS 1 CAMP-
BELL 2 A . , 

• RRILLAGA y cols ;l HOUSSAY y B ER-
CONSKY 4 C ' ' 
HURT ' IIRISTIE \ ALEXANDER y KOUNTZ 6 y ', 

NI 
ADO Y cols. \ COURNAND y cols. 9 y TAQUI­

y cols. lo. 

ｳ･ｾｾｾｾｴ ｲ ｯｳ＠ ｐｾ｢ｬｩ｣｡ｭｯ ｳ＠ desde 1930-1935 '" una 
volut· estudios en enfermos con enfisema in-

IVo y b • ' Posteri ;oncogeno, y fibrosi s pulmonar. 
ｲ ･･ ｲｮｰｲｾｲｾ ･ ｮ＠ e, en los dos últimos años hemos 
guar el n ldo ｾｳｴ･＠ estudio tratando de averi­
nantes ､ ･ ｾ ﾷ･ ｣｡ｭｳｾｯ＠ Y circunstancias determi­
<'ias y Postblanoxla Y Ｑｾ Ｎ＠ ｨｩｰ ･ ｲ｣ｾｰｮｩ｡Ｌ＠ consecuen­
mos pub)' e corrcccwn. ｒ･｣ｩ ･ ｮｴ･ｭ･ｮｴ ･ｾＢ＠ he­
ventilaci !cado ｬｾｰ＠ rlat?s obtenidos estudiando la 
crónicos on ｲ ･ｳｾ ｉｲ｡ｴ ｯ ｲｩ｡＠ en enfermos asmáticos 

Y enf1sematosos. El presente trabajo 

constituye otro más de la misma serie, en el 
cual se analizan las variaciones de los gases 
sanguíneos en €stos enfermos. 

MÉTODOS E:\tPLEADOS. 

Se han estudiado 37 enfermos de bronconeumopatía 
crónica. La mayor parte de ellos son enfisemas bron­
cógenos con manifestaciones disneicas y en varios de 
r llos con cianosis de diverso grado. En un grupo domi­
nante estos enfermos tenían bronquitis crónica asocia­
da y presentaban o habían tenido exacerbaciones as­
moldes o típicos accesos de asma. Otro grupo de nueve 
casos tenían dominantemente fibrosis pulmonar ac:ccia­
da con bronquitis o bronquiectasias, sin historia asmá­
tica, y ｾｯｮ＠ los que se señalan como tales <'D el proto­
colo. Un grupo firal comprende ocho enfermos con evi­
drnt" cor pulmonale (CP). 

Los métodos empleados en su estudio furron los si-
guicnte8: 

Determinación de gases de la sangre según la técnica 
de HALO \:\E con la modificación de DOt'GLAS y COl'R-
TICE 11

• 

El aire alveolar recogido con el método de HALDA:\E 
y ｐｒｊｊｯＺｾｔｌｂｙ Ｂ＠ se analizaba con aparato de H\LDA'\E . 

La capacidad vital y fracciones utilizando un meta­
bolimetro de KROGII desprovisto del ､ｲｰ￳ｾｩｴｯ＠ de cal so­
dada y, más tarde, u n respirómetro de COLLI'\'S. Los va­
lor es porcentuales de C. V. en relación con la talla. peso 
y ,c;uprrf icie del sujeto se establecieron inicialmente con 
las tablas de MYERS '4

• Ultimamente utilizábamos la 
fórmula de r egresión preconizada por B \J.D\\"1'\'. COt:R­
NAND y RrCIIARDS ". 

La máxima capacidad ventilatoria segim HERR,U'\''\-
SEN ,. se estudió tamb'én en la mayor parte de los casos 
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con el metabolimetro de KROGII en periodos de 15 se­
gundos en los que se media el aire movilizado, expre­
sado en litros y multiplicando por 4 para establecer el 
valor por minuto. El cálculo de los valores porcentuales 
se hacía utiliZando la fórmula de r egresión de BALD­
WIN, ｃｏｕｒＺＭＭＧａｾＧｄ＠ y RICHARDS ". Se practicaban varias de­
terminaciones , convenientemente espaciadas, util izando 
siempre el valor máximo encontrado. 

La relación entre los valores porcentuales de M .. C. V. 
y C. V. constituye el índice de velocidad aérea de 
CAE:--'SLER" (l. V. A.). 

RESULTADOS. 
1) Anoxemia. 

Se puede considerar como normal una satu­
ración de 95 a 98 por 100 de oxígeno en la san­
gre arterial, según nuestros antiguos estudios 1

\ 

de conformidad con las halladas antes y des­
pués por otros autores. En las tablas I y II se 
pueden observar los datos obtenidos en la ac­
tual serie. De 20 enfermos con enfisema hay 
una anoxemia manifiesta e intensa en 9 y dé­
ficit atenuado en 3; solamente en 8 ( 40 por 

100) el contenido en oxihemoglobina de 1 
gre arterial era normal. En 9 enfermos ca ｳ｡ｾＮ＠
brosis, en los que aparte de un enfisema con f¡. 
mitante predominaban las lesiones de fibornc?. 

l · , , OSts 
｣ｯｾ＠ anu a

1
cwn mas o menost amplia del parén. 

qmma pu monar, se encon raron 7 casos 
anoxemia (en 4 de ellos intensa) y 2 con ｳ｡ｾｯｮ＠
ración normal. En aquellos enfermos en U· 

existía un cuadro clínico evidente de cor :: 
monale crónico, todos ellos tenían la hemogJo. 
bina arterial insaturada. 

La relación de la anoxemia arterial con los 
síntomas es solamente restringida. Con referen. 
cia a la disnea (ver tabla l) , hay casos (ejEm· 
plo, J. G. l., S. E. G. y E. R. S.) con bastante 
disnea que tenían saturación normal, así como 
los hay (B. G. C. y M. R. G.) que con an •xia 
marcada no tenían disnea. No obstante, lama· 
yor parte de los caso., con mala saturación te· 
nían disnea también. La ciano:-;is tampoco dt:· 
pende exclusivament.. d 1 por 100 dE> saturación 
arterial: hay varios casos en la tabla con anc· 
xia marcada y sin cianosis. 

TABLA I 

ｏｘｉｇｅｾｏ＠ ＼ｓａｔｕｒａｃｉｏｾ＠ POR 1001 Y CO: ¡.;;-: ＡＧａＺＭＺｃ［ｈｊﾷｾ＠ ,\HT I·:!U \L 

Aire nh•eol r 
In dice 0 : ｾｮＮＺ＠ 1 co 

Enfermo Di:lgnú.stico Disnea Cianosis cianosis arterial artenal PLU: p.o, 

----- --·- ＭｾＭ ----

J. C. P. E:1fis. 2 2 6 ,4 88,8 53,3 48 mm. í B IT'm. 
E. C. C. Enfis.. bris. 2 1 92,6 62,9 
S. E. G. Enfis. 2 1 35 98,0 57,5 46 8! 

M. F. A. Enfis. 2 2 6,0 82,6 52,8 
B. G. c. Enfis. bris. 2 o 3,3 88,4 60,4 Ｎ ｯｾ＠ 80,2 
A. G.P. Enfis. asma 1 o 4,7 96,7 56,3 
J. G. l. Enfis. bris. 3 2 1 ,9 95,8 56,1 

P. L. O. Enfis . 1 1 6,3 74,4 45,0 
F. M, G. Enfis . asma 3 3 8,2 62,0 76,2 

41,7 1112 
41 

F. M. V. Erfis. bris. 1 1 88,5 
C. M. Ll. Enfis. 3 2 89,3 74,3 
L . M .. O. Enfis. 3 3 6,3 95,8 62,5 
S. M. M. Enfis. 3 1 5,9 77,1 65,2 
A. O. O. Enfis. 2 o 3,6 94,9 60,0 
T. P. J. Enfis. 2 1 4,4 99,4 53,4 
E. R. S. Enfis. 3 o 4,2 96,2 51,9 32,8 98,1 
R. R. R. Enfis. 1 1 4,9 89,1 44,8 
M. T. M. Enfis. 1 o 2,8 93,0 61,3 
L. R. P. EnfLs. asma 2 o 4,0 94,3 47,2 
M . R. G. Enfis. 2 o 3,3 81,2 74,1 
E. D. M. Fibras. bris. 2 1 2,7 93,8 46,2 
J. O. S. Fibras. enfis 3 1 89,5 
P. R. R. Fibras. 1 3 7,6 83,4 56,7 
R. A. H. Fibrcs. 2 2 84,9 60,8 
E. C. R. Fibras. 2 o 2,9 96,6 52,0 
P. E. P. Fibros. 2 o 90,7 53,5 
P. S. C. Fibras. 1 o 94,6 45,2 
P. P. M. Fibras. 2 o 2,9 95,4 48,5 
M .. S. M. Fibras. 3 2 5,5 79,1 36,9 
M. A. G. Cor pulm. 3 3 11,0 68,4 73,5 
D. B. M. 3 3 8,5 74,0 69,7 
G. D. L. 3 3 10,6 84,7 50,5 
B. G. R. 2 2 1 ,3 87,9 50,7 
J. O. M. 3 2 5,5 76,8 63,5 

F. R. 3 3 76 78,0 65,6 
T . R. C. 3 3 6,6 67,7 53,1 
F. R. G. 3 2 4,3 81,0 63,5 

36 90,8 

44 90.6 

60,9 72,6 

33,8 91,5 

36,4 77,5 

24,5 110,7 

33,6 96,7 

ＵＺＱＮＺｾ＠
66,4 
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Relación de la anoxemia al c?ntenido en 
2) carbónico de la sangre arterwl. 

'fras consideradas como normales de Las cJ . 1 , , 
100 en la sangre artena vanan, segun 

CO: potrres dentro de ciertos límites (ver Ｑ ｾ Ｉ［＠
Jos au o ' . . t hallamos en nuestras anterwres mves-
noso Ｎｲｯｾｳ＠ entre 45 y 50 por 100. En la tabla II 
t1gacton . · d t 
ueden compararse las vanacwnes e sa ura-

P., 0 y de CO .. en la sangre total. Hay una 
C!On 2 - D 
· rta relación aunque tampoco sea severa. e cw ' b, . . 

37 casos, en 13 en que el car omco ･ｾ｡＠ supen_or 
60 ¡0 que supone una marcada h1percapma, 

ｾ＠ ｳｾｴｵｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ media de la h emoglobma era de 
;3,3, 0 sea ｡ｮｯｸｩｾ＠ ｭ｡ｮｩｦ･ｳｴｾ［＠ _en 14, con ＢＧｭ･ｾｯｲ＠
grado de ｲ･ｴ･ｮ｣ｩｯｾ＠ de ｾ｡ｲ｢ｯｭ｣ｯ＠ (entre ,,0-60), 
la saturación media fue de 92,2; en los ｣｡ｾ＿ｳ＠
sin anoxia, generalmente €1 co2 era tambien 
normal. No obstante, hay dos casos que con 
buena saturación por oxígeno tenían aumenta­
do el carbónico: 93 por 100 con 61,3 por 100 
CO., en uno de ellos, y 92,6 y 62,9 de CO ｾ＠
en ·el otro. Esta disociación es difícil de expli­
car, pues lo que se ve habitualmente es que pri­
mero desciende la oxi-hemia, estando incluso 
Lajo el C02 , y ulteriormente se haga la reten­
ción de éste. Si la ventilación era buena para 

mantener aireada la sangre arterial, la reten­
ción de C02 no se explica a menos de que pueda 
existir como defensa y ayuda a la difusión del 
Oz por la membrana alveolar una hiperpresión 
en el alvéolo, que a la par que facilitaría el paso 
del oxígeno pudiera originar retención de car­
bónico. Sobre esta posibilidad de que la presión 
alveolar no sea la atmosférica, sino que la es­
tructura muscular permita en ciertas circuns­
tancias aumentar la presión en el alvéolo, vol­
veremos más ad.eiante. 

De 36 enfermos con hiposaturación se encon­
tró con respecto al COz: 

i ) Hiposaturación con CO,, disminuído en 5 casos. 
ii) Hiposaturación con CO,, normal en 4. casos. 

iJi) Hiposaturación con CO,, aumentado en 27 casos. 

Es, pues, obvio que en muchos casos la hipo­
ventilación es la causa de la anoxia como de la 
hipercapnia. En los casos del tipo i), segura­
mente la anoxia estimula a la r egulación res­
piratoria produciendo una hiperventilación. E n 
tales casos, si la apoxia es acentuada, hay que 
pensar que no se debe a una falta de ventila­
ción, sino que hay otros factores (¿ cortocircui­
tos?, ¿zonas no aireadas?) de más decisiva im­
r:ortancia. 

TABLA II 

GASES EN SANGRE ARTERIAL Y VE:--<O::>A Y AIRE ALVEOLAR 

A r· ter· i a Vena 
Sujeto ------ -

Satur·. ｾ＠ co. Satur. "'c 
---

J. C. P . 88,8 53,3 39,2 
E. D. M. 93,8 46,2 79,8 
S. E. G. 98,0 57,5 16 5 
ｾｴ＠ P. A.. 82,6 52,8 45,6 
B. G. C. 88,4 60,4 66 
A. G.P. 96,7 56,3 39 8 
J. G. l. 95,8 56,1 78,2 
P. L. O. 74,4 45 54,0 
F. M G. 62 76,2 31,8 

L. M. O. 
95,2 57,1 53,6 
95,1 48,9 

S. M. M. 77 ,1 65,2 57,4 
A. O. O. 94,9 60,0 70,7 
D. P. J. 99,4 53,4. 4.8,2 
E. R. S. 96,2 51,9 412 
R. R. R. 89,1 4.4,8 5Ú P. R. R. 83,4. 56,7 54,6 
M. T. M. 93,0 61 3 70,0 
E. C. R. 96,6 52:0 61,3 
C. P. M. 
M. S. M. 

95,4 48,5 50,2 

M. A. G. 
78,5 34,0 56,4 

D. B. M. 
68,4 73,5 35,7 

G. D. L. 
74,0 31,6 

J. O. M. 
84,7 50,5 13,8 

F. R. M. 76,8 63,5 65,1 
78,1 65,6 34,4 

F. R. G. 95,8 55,1 24,3 
81,0 63,5 71,8 

3) Relació 
ve t'nl ｾ･Ｌ＠ la anoxia a las condicio·n.es de 

n t actón alveolar. 

Aunque se . d. 
cernas ref m_1 Ieron todas las fracciones, ha-

erenc¡a en la comparación de datos a 

Air e alveolar 

e o, co, <'<, pCO, o,"'< pO: 
----

67 .5 7,2 48 11,7 78 
49,2 6,3 44 13,0 90,6 
64,1 6,8 46 12,6 84 
55,6 
63,6 6,0 40,2 12,1 80,2 
63,4 
60,9 
54,3 
82,2 

5,8 41,7 15,6 111,2 
12,0 75,2 9,0 63,9 

64.,8 6,2 41 12,6 83,1 

82,0 
71,4 
74,0 
60,5 4,9 32,8 14,8 98,1 
62,1 
74,7 9,0 60,9 10,9 72,6 
64,3 

55,1 
5,1 33,8 13,8 91,5 
5,5 36,5 11,8 77,5 
3,7 24,5 26,7 110,7 

87,2 
5,1 33,6 14,8 96,7 

68,7 
70,4 
71,5 
64,5 

7,6 11,4 
8,1 53,3 10,1 66,4 
6,9 45,4 12,2 80,2 

69,4 

lo C. V. por 100, la M. C. V. por 100 y el 
I. V. A., que son los índices más ｲ･ｰｲ･ｳ･ｮｴ｡ｴｩｾ＠
vos. En la tabla nr se cotejan los valores de 
oxi-hemia con los de estos factores respirato­
rios. En las figuras 1 y 2 se presentan en for-
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ma gráfica. No hay, según se ve, relación evi­
dente; con descenso de capacidad vital y de 
M. C. V. , la oxi-hemia puede mantenerse nor­
mal en absoluto, lo cual quiere decir que la hi­
perventilación equilibra el defecto que pudiera 
resultar de la menor C. V. y M. C. V. 

Sat . 0 2 ｾ＠

arteria 
lOO 

95 

90 

85 

80 

75 

• • 

., 

• 

• 
• • • • • 

• 
• 
•• 

?O L..--20...___4 ....... ＰＭ｟ＬＶＰＭｾＸＭＰ｟Ｑ｟Ｐ｟Ｐ ｟ Ｑ｟ ＲＰ ｾＭ ＱＴ ＭＺＧＢＺＰＺＭＭＭＺＱＶＰ＠ ｾ＠ M· C ·V· 

Fig. l. 

En cambio, si miramos la relación entre la 
saturación arterial y la presión parcial del oxí­
geno en el aire alveolar, se ve una correlación 
muy positiva (ver la fig. 3 y las tablas I y II ). 
Solamente hay algún caso, 3 en este conjunto, 
en los que con buena pO", sin embargo, la oxi­
hemia es baja. En estos casos nos parece evi­
dente que la mala saturación no deriva de mala 
ventilación, s ino de mala difusión o de existen­
cia de zonas no aireadas con mezcla de sangres. 
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arteria 
100 

95 • 
• •• 
• 
•• 

• 
• • 

ｾ｜＠

• 

• 

• . " • 

20 40 60 60 lOO 120 % C:V: 

l<'ig. 2. 

En r esumen, se ve que la anoxia en los en­
fermos respiratorios crónicos deriva de varias 
circunstancias, en primer término de la mala 
ventilación alveolar. Muchos enfermos con C. V. 
y M. C. V. disminuídas ventilan, sin embargo, lo 
bastante para mantener una buena p02-alveo­
lar; entonces hay buena saturación arterial, 
frecuentemente con desc·en so de co2 en la san­
gre arterial, y de pC02 en el alvéolo. En enfer­
mos con buena ventilación, el co2 es normal o 
bajo y entonces la anoxia se debe a otros fac­
tores (difusión alvéolo-sangre, shunts, r eparto 
desigual de la ventilación) . 

TABLA III 

OXI-HEMIA. C. V., M. C. V. e I. V. A 

ｾ＠ sal. hbg. 
Sujeto sa ng-rt'lo C. V. <, M. C. V.<; r. v. A ¡u·terial --E. c. c. !)2,6 35 62 05 E. D. M. 93.8 42 

S. E. G. 98,0 88 82 
B. G. c. 88,4 58 57 

1 

A. G. P. 95,7 103 105 
1 

J. G. I. 95,8 39 70 
1 

F. M. G. 95.2 40 32 
O.í 
1.2 F. M. V. 88,5 34 57 0.6 c. M. Ll. 89,3 40 65 0.6 L . M. o 95,1 85 154 0.5 A. o o. 91,9 51 11:{ Oj 

T . P. J 99,4 48 57 ｯｾ＠E. R. S. 96 2 91 58 J.j 
R. R R. 9,1 fi7 67 o.' P . R R. R3, 1 68 5S 11 
R. A. H . 1.9 3S 74 o· 
P. E. P . 90,7 ;,3 !15 o· 
:M. L. R. 91.3 :l!í 74 Ol 
ｾｦＮ＠ A. G. 'l7 ,'l !íG f!O JI 
G D. L. R·1,7 .j fí 6 0' J . O. M. 76,8 38 47 

4) Capacidad total (/( 0 .1 Í[j( no y ww:runia. 

Entre 65 determinaciones se encuentran: 

22 casos con saturación 1>or encima dt• ｾｬｏ Ｌ＠ la C. T. ｾｴ＠ .. 
di a fué de 21 ,7. 

1P con ｳ｡ｴｵｲ･ＮｾＮ＼＠ 1ón entre Sll-!l\1 por 100, la C T. m 
fué de 25,0. 

15 con saturación inferior a 80 por 100, la C. T. med:1 
de 24,7. 

Hay en suma un cierto aumento relacionad 
' ' con el descenso de la saturación ; sin embargo. 

en los casos individuales (ver tabla al final) n 
hay esa relación directa; tampoco, ni en sus va· 
lores medios, hay proporción entre el aument1 

Sat. 02 % 
ar teri a 

10 

9 

• 

70 

• 

• 
• • • •• o 

•• 

• 
p02 .JI• 
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Fig. a. 
. E dudosa 

de la C. T. y el grado de anoxem1a. s og!obi· 
la importancia que este aumento de hem saciÓD 
na pueda tener como factor de .. ｣ｯｾｾｅｙｅ ｒ＠ · 
en el aporte de oxígeno a los teJidos ' ta la sa· 
ha señalado cómo cuanto más aumen ' 
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. . e hace más deficiente.; él ｰｩ･ｮｾ｡＠ ql!e 
ｴｵｲ｡｣ｴｯｮｮｾｯ＠ de hemoglobina ｰｵ､Ｑ･ｲｾ＠ Ｎｳ･ｾｶＱＺ＠ ｾ＿｡ｳ＠
･ｾ＠ aume el mantenimiento del eqmh?no ｡ｾＱｾ＿ＧＢ＠
bten para ngre con más hemoglobma, s1 m 
｢ｾｳ･ＮＬｌＡｯｲｾ｡＠ oxi-hemoglobina como la sangre 
vttro cambio cuando es perfundida se sa­
normal, ehn menos seO'Ún las obs-ervaciones de 
tura mue o ' o 22 

RAY THOMAS y STRONG . . 1 t 
toa la cantidad de sangre c1rcu an e, En cuan , 

está aumentada en muc,hosd cdas
1
os, s

1
egdunEnues-

r ｾｸ＠ eriencia con el ｭ･ｾｯ＠ .o e azu e v!ins, 
t:ab: p el aumento es pnnc1palmente de globu­
f1 ten 

los; TAQUINr y cols. 10 encuentran lo mismo. 
Otros autores no han solido ver verdadero au 
mento de sangre, sino de glóbulos (LEMON ｾ ＬＬ＠ y 
HURTADO y cols. 21 ). 

5) Efecto del ejercicio sobre la o::ri-hemia. 

Hemos realizado la prueba de ejercicio en 
16 enfermos, utilizando para ello un esfuerzo 
tipo de subir y bajar una banqueta de 30 cm. de 
altura unas veinticinco veces. En la tabla IV, !3. 

continuación ponemos el resultado: 

TABLA IV 

ｬＧｾｆ ｅｃ ｔｏ ｓ＠ DEL E J ERC I C IO SOBRE L .\. OXI-HE:\1IA 

:\'úmero SujC'to M . C. V. I. V . A. 

----
1 E. c. c. 62 ( f 

( 0,5 

2 E . D. M . 87 
3 S. E . G. 82 1 
4 M. F . A. 
5 A. G. P. 105 1 
6 J . G. I . 70 0,5 
7 C. M. Ll. 65 0 ,6 
8 L. M . O. 154 0,5 
9 J . o. S. 57 0,7 

10 T. P. J . 57 0,8 
11 P . R. R. 58 1 ,1 
12 R. A. H . 74 0.5 
13 P. E. P. 95 0,5 
14 P. S. C. 
15 M . L. R. 74 0,4 
16 M. A. G. 50 1,1 

En 5 casos el ejercicio tipo acentuó o produjo 
la hipooxia, en tanto que en 7 el efecto fué ne­
gativo, Y también poco ostensible en los 4 r es­
ｾｮｴ･ｳＺ＠ Casi siempre el C02 descendió como tes­
hmomo de la hiperventilación de esfuerzo. No 
se ve relación clara entre la relación 

M. C. V . 

C. V. 

y 1 a respuesta al esfuerzo. En enfermos con 
ｾｮ･ｮ｡＠ saturación, muchas veces el ejercicio no 
ｾ Ｎ ｡ｦ･｣ｴ｡＠ nada; hay algunos con buena satura-
cton en . 
otros d nw.oso que baJa en el esfuerzo y hay 
<e t e 1POOX1a constante que puede o no 
te:n. uarse con el esfuerzo. Los factores que in­
do ｾｴ･ｮ ･ ｮ＠ en esta reacción son, sin duda, a l lado 
ｲ［｡｣ｾﾷｾ｡ｰ｡ｾｩ､｡､＠ de. aumentar la vEntilación, la 
hech 10Mn Circulatona. Similar observación han 

O lLLER y cols. 2:;. 

61 La cianosis. 

Corno es b' 
tenido ab sa 1do,. la cianosis expresa el con-
capilares s(futo en Ｇｾｾ ｾ ｭｯｧ ｬ ｯ｢ｩｮ｡＠ reducida de los 
Otros ts) E UNDSGAARD y VAN SLYKE 26 y nos-

. n estos casos no nos hemos limitado 

S:J.turación de oxigeno Contenido s. a r t. de CO, 
Cs. a r t.) (vol. '( l 
-------- -----

A n t es Des pués Antes Des pués 
------

92,6 91,6 62,9 59,7 
93,8 88,1 46,2 42,4 
98,0 100 57,5 56,9 
82,6 68,6 52 8 50,5 
96,7 98,2 56,3 41,0 
95,8 79,4 56,1 52 4 
89,3 86,8 74,3 61,3 
95,8 90,2 62,5 43,3 
89,5 94,7 
99,4 99,1 53,4 51,7 
83,4 73.2 56,7 55,0 
84,9 74,6 60,8 57,6 
90,7 86,9 53,5 61,4 
94,6 84,8 45,2 44,1 
94,3 96,5 47,2 43,2 
87,8 87,8 61,2 58,1 

a decir si hay o no cianosis, sino que hemos tra­
tado de establecer un grado de intensidad des­
de O a 3. 

En la figura 4 se ve la relación entre ese signo 

Grado 
c lín. 

111 .. 
... . 

. . ., 

........ . . 

. . 

ｌＭｾｾ ＭＭｾ ｾｾＭＭ ｾ ｾｾＭｾＭ ＧＭＭｾＭｾ＠
3 4 5 6 8 ':l 10 11 12 lnd. c:>an 

Fig. 4. 

clínico y el índice de cianosis ｣｡ ｬ ｣ｵ ｬ ｡､ｾ＠ ｳ･ｧｾｮ＠ ｾｲＮ Ｎ＠
Entre 5 y 6 hay casos con alguna ｣Ｑ｡ｮｯ ｾ ＱｳＬ＠ Y 
alguna intensa; por encima de 6 todos tienen 
una cianosis acusada. Hay algunos casos en las 
proximidades de 5 con algo de ｾｩ｡ｮｯｳｩｳＮ＠ Hay 
que tener en cuenta que el contemdo en los ca-
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pilares para el mismo índice hemático se au­
menta por el estasis, y en algunos casos la cia­
nosis es solamente de las mucosas de los labios 
y lengua, siendo el estasis cefálico su motivo 
más inmediato. 

DEDUCCIONES Y COMENTARIOS. 

Existe, como hemos visto, una marcada di­
ferencia de los resultados obtenidos en los en­
fermos crónicos de enfisema y fibrosis. Estas 
diferencias se deben a la distinta afectación y 
naturaleza de la enfermedad de unos a otros 
casos. Ya hemos insistido en otras publicacio­
nes 2

' en la dificultad que hay para definir el 
enfisema. Ciertas de sus formas se imbrican en 
realidad con el asma, bronquitis crónicas obs­
tructivas y fibrosis pulmonares. Nosotros cre2-
mos que actualmente se debe reconocer la exis­
tencia de enfisemas locales al lado de los difu­
sos; no nos referimos solamente al llamado 
enfisema vicariante, o satélite de las zonas de 
atelectasia, o al que se desarrolla en las proxi­
midades de focos destructivos con cicatrices re­
tráctiles; existe también un enfisema "hiper­
trófico" local que puede determinar un cuadro 
clínico elocuente--que es susceptible de trata­
miento quirúrgico-, de base posiblemente dis­
ontogenética similarmente al pulmón poliquís­
tico. El enfisema difuso ofrece asimismo en un 
detenido estudio histológico o en radiografías 
blandas una desigualdad de reparto, siendo 
muy acentuado en ciertas zonas y menos en 
otras; en general, es más intenso en los seg­
mentos más periféricos. E s inútil discutir la 
etiología del enfisema sin antes convenir en que 
no es única; el enfisema es en realidad un re­
sultado que tampoco puede estimarse por el 
hallazgo histológico, cuya intensidad no corre 
siempre pareja con la perturbación funcional 
que irrogó en vida. Hay un enfisema que es 
consecuencia de la involución senil de los teji­
dos elásticos y verosímilmente de la isquemia 
por oclusión de arterias nutricias del s.istema 
bronquial, y hay un enfisema también de· invo­
lución, pero no senil, sino de desgaste, en en­
fermos cuya dinámica respiratoria sufre las 
consecuencias de una amplificación del tórax 
por deformidad esquelética (enfisema toracóge­
no) acerca de cuya realidad no existe p osible 
duda (LoECHSKE 28 ). Estos enfisemas degene­
rativos pueden no dar o dar muy pocos sínto­
mas clínicos, y conforme ya exponíamos -en otro 
trabajo nuestro anterior 19

, las alteraciones f i­
siopatológicas en ellos son muy escasas aunque 
el enfisema sea intenso ; hay un descenso de 
la C. V. y la M. C. V., así como de la velocidad 
de expulsión del air-e, bien visible en los espi­
rogramas con kimógrafo rápido que entonces 
publicamos, pero la ventilación y su r espuesta 
al esfuerzo se mantiene mucho tiempo bien , así 
como la oxi-hemia y el co2 de la sangre arte­
rial El enfisema se hace más elocuente cuan­
do se suma la obstrucción bronquial, la conges-

tión y el edema, la intensidad y fre . 
la tos y los episodios infecciosos. Porcuenc1a do 
fisema funcional , y poco a poco cad eso el en. , . a vez m· 
orgamco, se suma al asma bronquial pe . as 
t e hasta confundirse. Hay un tipo el' :S1sten. 
nosotros designamos como "enfisemalllico.qu? 
､･ｳｴｾｾ｣ｴｩｶｯＢＬ＠ de ｣ｯｭｩｾｮｺ｟ｯ＠ _agudo como ｵｾＡｨｧｮＬ＠
momtls, desde el prmc1p1o muy dispn . neu-

. e¡zante 
que constantemente evoluciona intensif' · · 

1 h 'b . !cando-se, en e que ay pen ronqmtis, neumon1·t· . 
t t . . 1 l · IS In· ers ICia , eswnes estructurales de los al · 

1 d ·1 t · f . . veo ｯｾ＠con 1 a acwnes y ormacwn de vesícula ' 
. d . f . , s que van crec1en o, as1 como a ecc1on de los v 

pulmonares. Podríamos clasificar, en ｡ｴ･ｮ｡｣ｾ＠
t . 1 , l r· , Ion a su e 10 og1a, e en 1sema as1: 

I . Di fu ｾｯＮ＠

a) I nvolutivo: li). sen1l; {Hl, toracógeno. 
b) Destructivo malig-no. 
e) Broncógcno. 

II. Lor(l/. 

al Disontogcnétiro (('nfls. hi¡wtr. segmentano 
b l Con fibrosLc; 
e) Satélite o complcmP.ntario. 

Salvo en el ca5o del ｾｮｦｩｳ･ ｭ｡＠ im·oluti1·o, o 
del broncógeno, que aparecen más puramen:c 
como enfisemas, los ckmás cagos aparecen mi­
comrlejos asociados a broncopatías cróní1 s 
fibrosis pulmonares; por eso, nosotros emplea· 
mos el término de "bronconeumopatía crónica" 
estimándose en cada caso el cuánto de enfisr 
ma que coexiste con otras lesiones. Aquí los li· 
mites son, sin embargo, borrosos, y ｳｯｬ｡ｭｾｮ ｴ｣＠
por el estudio radiológico y el de la veloc1dal 
espiratoria, uniformidad de mezcla y aire re::­
dual puede estimarse la existencia y grado d' 
enfisema. 

El enfisema determina, por el ､･ｳ｣･ｮＮｳｾ＠ di 
la C. V. y la velocidad espiratoria, una ､ｩｾ ｉｃｵｾﾷ＠
t ad a la buena ventilación alveolar; contr¡bu?e 
sin duda a ello el aumento del "espacio per¡u· 
dicial", en parte anatómico, dilatación ､ｾ＠ !(Ji 
duetos alveolares, suprimiéndose el gradienJ: 
de paso del conducto estrecho al ｳｩｳｴ･ｭＮｾ＠

1 sáculos y alvéolos (DREESER 29 y BEITZKE ),: 
en parte funcional en virtud de la ･ｸｩｳｴｲｮ Ｑ ｣

Ｑ ｾ＠
, • D t.'· 

de zonas peor ventiladas, menos func1_ona .. 
que acentúan la no uniformidad de ｾﾡｲ･ｾ［ｾ ｾ＠
No obstante, durante cierto tiempo, SI el baí 
so €Spiratorio no es aún muy intenso Y no ve¡. 
excesiva obstrucción bronquial, el ｣ｮｦ･ｲｾ Ｐ

Ｐ＠ ba· 
tila bien su sangre a expensas de ｴ｡ｾｾｾＭ r:-
tipnea. El aire circulante, la ｶ･ｮｴｩｬ｡｣ＺｯｾＺ＠ de 

poso, suele ser por eso mayor Y el ｳｮ｜ｾ＠ el Ｕ Ｌ ｾ＠
muchos de estos enfermos es solamen en dis· 
brealiento en reposo, que se ｴｲ｡ｮｳｦｯｲｲｮｾｯｲｮｯ＠ o¡. 

nea aun ｾ｣ｯｮ＠ pequeños esfuerzos. El tras ·ratoria 
acentúa a medida que la ､ｩｦｩ｣ｵｬｴ｡［ｾ＠ ｾｳｾｾｴｩｬｩ､ ｬ､＠
se acentúa, por disminución de la _re rdecir ｳｩｾ＠
pulmonar". Preferimos decirlo asi a Aunque e: 
más de la "elasticidad" pulmonar. 
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· n llástico esté intacto, la retracción es­
｡Ｚｭｾｺｯｩ｡＠ del pulmón está disminuída por la 
ｰｬｲｾ＠ Ｎ Ｐ ｾｩ￳ｮ＠ bronquial y por el edema intersti-
Ｐｾｾ＠ 1u lo que PROCTOR 31 llama viscosidad del 
ｃｬｾＮ､＠

0 
de carácter todo ello reversible. Con 

teJdl 
0

' ulteriormente, la dificultad de ventila­
to o, t · 1 t d · 1 . · crece y se acen ua por e re par o es1gua cJOn . . . , d 1 ". 
del efecto ｩｮｾｰｩｲ｡ｴ＿ｾＡｯＬ＠ ongman ose, a m su-

f. ·encía ventilatona , que se hace mas patente 
ｾ＠ d . f el esfuerzo, y que es causa e anoxem1a, re-
ｾｾ･ｮｴ･ｭ･ｮｴ･＠ COfl: ｃｏｾ＠ art.erial ｮｯｾｭｾｬＬ＠ O dismi­
nuído (hipocapma por h1pervenblac10n). 

Un segundo aspecto que contribuye a acen­
tuar la repercusión hemática del enfisema son 
las dificultades circulatorias para el cambio de 
gases alvéolo-sangre-alvéolo. La hipótesis de 
BRAUER de una neumoniosis o impermeabilidad 
relativa de la membrana alveolar no ha podido 
ser apoyada por el estudio de las tensiones res­
pectivas (BALPWIN y cols. 11

, TAQUINI y cols. 1
" ｾﾷ＠

RILEY y cols. ｾ Ｒ ＩＮ＠ Incluso el estudio con CO 
(BATES ) no ha permitido demostrar ninguna 
diferencia. Parece lo más probable que se trate 
de condicionrs locales en zonas de alvéolos que 
se ventilan mal, conservando una buena circu­
lación del círculo pulmonar. No obstante, y 
como defensa frente a esta emErgencia, la cir­
culación pulmonar tiende a disminuir en las zo­
nas no aireadas; actualmente parece (CHUR­
CHILL 34

) que la sangre que viene a mayor pre­
sión de las arteriolas del sistema bronquial 
tiende a invadir esas zonas, rechazando por su 
mayor presión la sangre de los ca pilares pul­
monares, y evitando así la anoxemia de mezcla. 
No obstante, como hemos visto, un cierto nú­
mero de casos tiEnen anoxia sin que haya des­
cendido la pO! alveolar, sin duda realizadas por 
ese mecanismo doble de zonas alveolares mal 
ventiladas. y capilares que pasan por las mis­
mas. Al tiempo que la anoxemia, aumenta la 
hipercapnia, y se exige para mantener el pH 
un aumento del bicarbonato, desplazándose la 
｢ｾ｟ｳ･＠ de Na del Cl, que es eliminado por la ac­
cJon selectiva del tubo. Hay un aumento del CO., 
total y del bicarbonato, que puede llegar a ser 
ｾｵｹ＠ acentuada (alcalosis o acidosis respirato­
ｾｉ｡＠ .c.ompensada, más propiamente hipercapnia 
quJhbrada). Cualquier esfuerzo que determina 

una mayor retención al bajar el pH Excita al 
centro resp· t . t'1 . , Jra ono a un mavor esfuerzo de ｶｾｮＭ
｣ｾｾｾｾｮＮ＠ A. la larga •. ,la regÜlación respiratoria, 

, ? la msaturac10n es considerable se hace 
mas b1en t' ' el . por es Imulo que hac·e la anoxia sobre 
Ｎｳｭｾｳ＠ carotideo y arco aórtico v auizá las ter-

mmaciOne d 1 · · "'enot ｾ＠ .e vago pulmonar. Por eso la oxi-
ｾｮｯｊ｣ｩｾｲ｡ｰﾡ｡＠ ｾｮｴＮ･ｭｰ･ｳｴｩｶ｡＠ puede, mejorando la 
co"' ' ｾｵｰｮｭＱｲ＠ ese estímulo y originarse el ... a acidót' 
bien est d' ICo con los trastornos actualmente 
muerte (k Iados ｾ･ｬ＠ metabolismo cerebral y la 
rER ¡; ARACII ｾ＠ .• , COMROE y cols. 3 .:, MITHOE-
｣￩ｴ･ｲｾＩｾｅｇａｌ＠ Y cols. ｾｳＬ＠ PATTERSON y cols. ＺｲｾＮ＠ et-

La hipert . , 
l'aln.ente r ･ｮｾＡｯｮ＠ del círculo menor tiene segu-

elaclOn con la anoxia (RILEY y cols. 40 

Y Yu y cols. 41
) y con la hipercapnia y es un 

factor fundamental en la evolución a la insufi­
ciencia circulatoria derecha. Cuando ésta exis­
te, la anoxemia es siempre más acentuada. 

Creemos que normalmente existe un meca­
ｮｩ ｳｾＮｯ＠ de aumento de la presión alveolar para 
facilitar el recambio gaseoso, que puede jugar 
un papel en 13: ,compensación del enfi sema, pero 
su demostrac10n exige ulteriores estudios. 

RESUMEN. 

Los autores estudian el mecanismo de la ano­
xemia en r elación con los factores alterados en 
el enfisema y fibrosis crónica. Se concluye que 
el defecto de ventilación que deriva de la dis­
minuída C. V., menor retractilidad espiratoria 
del pulmón y la existencia de zonas alveolares 
mal ventiladas, es su causa principal en la ma­
yor parte de los casos. Ulteriormente, o en ca­
sos más graves, se pueden producir verdaderos 
"shunts" por existir zonas irrigadas mal venti­
ladas. La hipertensión del círculo m enor, dismi­
nuyendo la circulación,- acentúa la tendencia 
anóxica. 

BIBLIOGRAFIA 

l. ＺＺ｜ｈｾ｜ｋｉ［ＭＮ［ｳＬ＠ .T. C.-J. Path. a Bart .. 24 79. 1921. 
2. CAMPRELL. J. M .. Hu:-:T. G. H. y E. P. PO!'! TON.-J. Palh. 

n. Bact., 26. 234, 1923. 
3. CIIRISTIJ>:, R. V.-J. Clin. I nvest .. 1099, 1932; !dem, 

13. 295, 1934. 
4.. HOeSf<AY, B'. A. e !. BERCOXSKY.-Presse Méd., 40. 1.759, 

1932. 
5. ARRIU..AC:A. F. C., l. BERro"SKY v A. C. TAQUIXI. -Rev. 

As. Med. Arg., 5, 542, 1930. 
6. AUJXA:>.l>ER. H. L. y KUXTZ. W. B.-.T of All., 4.. 191. 

1933 y Journ. Am. :Med. Ass .. 100, 351. 1933. 
7. KOUXTZ. W. B .. R. PEARSOX y KOEX!G.-J. Clin. Invest .. 

11. 1.218. 1932. 
8. HURTADO, A .. ¡.;¡', L. KALTREIDER y ,V, S. MCCAXx.-J. 

Clin. In,·est .. 14. 94. 1935. 
9. BAWWIX E. F., A. COURZ\"A..'-.l> y D. W. RICHARDS.-Me­

dicine, 28, 201, 1949. 
10. TAQU!Xl, A. c .. FftSClOLO. J C' .. J. R. SUÁR!:Z y H. 

CHIODI.-Arch. Int. Med., 82. 534, 1948. 
11. COURTIC.E, F. C. y DOUGLAS, C. G.-J. Physiol.. 105, 345, 

1947. 
12. HAT.OANE.-Respiration, 1937 (l.• ed.). New Haven Univ. 

Prcss. 
13. H,\UlANFJ -Methods of air analysis, 1920. Charles Grif­

fin & Co. 
14. ｍｮｾｮｳＮ Ｍ ｖｩｴ｡ｬ＠ caoacitv of the Lung-s, BrdlimorE'. 1925 
15. BAt.O\\'IN, F.. li". ('m·r¡xA::-.l>, A. V RICHARDS, D. W.-Me-

､ｩｾＧｩｮ｣Ｌ＠ 27, 243, 1948. 
16. HF:RMANXRF:X, J.-Z. Gei<. Exo. Med .. 90. 1:SO. 1933. 
17. GAFXSLER. E. A.- Am. Rev. Tub .. 62, 17. 1950. 
18. ｊＡｾｴｦＺｘｅＧｔＮ＠ DIA.z. C. Y B. S. Ct.:D:CA.-Arch Cardiol. He­

mato! .. 12. 11. 1930. 
19. Jnrf:xEZ DfAz. C., D. C'E::--"'TE:'ERA V M. ALDIAZ\"Y.-Arch. 

Cardiol. Remato! .. 17. 7, 1935. 17. 8 Y 17. 9. 1935. 
20. ｊｲｾｲｴＺｸｅｯＺ＠ DIAz, C .. F. ｌｾｈｏｚＮ＠ F. M.\Rfx. J. Pf:nF..z GuE­

RRflRO V A. SASTRE.-Rev. Clin. Esp. (en pub!.), 
21. Jlf&Y&R. P. Zelt. f. Klin. Med., 120. 341. 1932 . 
22. RAY, G. P .. C. I. THO:\!AS V J. E. STROxr.. J. Chn. In­

vest.. 12. 1.051. 1933. 
23. ｌｾｴｏｸＮＭａｮｮＮ＠ Int. Med .. 3, 430, 1929. 
24. KALTREIOER. N. I ... A. HURT.\00 y BROOKR, J. Clin. ln­

\'eSt., 3, ･ＺＧｾＬ＠ l - '. 
25. Mll,LFR. R. D., W. S. F OWLER v H. F. HET.:\!HOt..z. Proc. 

Staff Meet. M ayo Clin .. 23, 737, 1953. 
26. LUNl)SC:AARO y D. SLYKE.-Cyanosis. Baltimor!'. 1923 . 
-n. ｊｉｍｾｎｬＧＺｚ＠ DIA.z. C.-Algunos problemas de la Patolo!'la 

interna, t. l. Madrid, 1944. 
28. LOECHSKfl, H.-En el Hdb. der Pathol. Anat. de HEXKr:.-

LUUARSCH, Ill/1, 612. Berlin, 1928. 
?9. DnF:SSPJR.-Z. f Ges. Exp, Med., 26. 223, 1922. 
30. BEITKE, H.-Deut. Arch. f. Klln. ｍ｣､ｾＬ＠ 146. 91, 1925. 
31. PnOCTOil, D. F. Dis. Chest., 2, 423, Hl52. 
32. RH.m', R. L., D. D. PROF:M.'\1!1, V R. E. FRA..'(K&.-J 

Biol. Chem .. 161. 621, 1945. 
33. B\n:s, D. V.- Proc. ｒｯｾＭＮ＠ Soc. Med, 16, 535, 1953. 
34. CHURCHILL, E. D.-Ann. Surg., 137, 1, 1953. 

i 



360 REVISTA CLJNJCA ESPAÑOLA 31 tnarz0 l!i,il¡ 

:l5. B.\R \CII, A. ｌＮＭｾｉ･＼ｬＮ＠ Chn ::>;orth A m .. 28, 70t, 1914. 
''· ｃｯｾｴｬｬｏｆＮＬ＠ J . H., };. 1:. B.\!1:-;:>o:-; y ]•;, 0. CO.\TES. A111 

J. 1Il'd., 113, 1.04\. 1950. 
37. ｾｬｴ ｔ ｬｩ ｏ ＾ＺＮ••ｴＺｬＡＬ＠ J . C. - Jc,urn. Am. M NI. Ass., ll!l, 1 llfi, 

1952. 
Ｚ［ｾＮ＠ S"<.\1, ｾｦ＠ S, ｾｉＮ＠ J. Dt'LFA:"iO, J A. Hl'll <'ll'C!IS ｾﾷ＠ J .\. 

Stu:"iK>'. Ann. Allergy, 11. 206, 1953. 
:l!l. P.\ ｔＮﾷＺｾ［Ｌ［ｯＺＭ［Ｌ＠ J ll ... \. ｈｲＺｙｾｌ｜ＺＭ［ＺＺ［＠ ｾＭ T. \V. Dt'K!;. .\m , J. 

:\fe<l .. 12. 82, 1952. 
10. RILEY. R. L .. A. ｈｴｾｮｴｅｌＮＢｔｅＺＺｴｳＬ＠ H. L. MoTI.hY. H . 1-1. 

\\'rJ XflR \' A. CoL.R::-i\Xn. Am. J . Phvsiol , 152, 31:!, 
1!).18. 

H . Y e. P. ="· G .. F. \Y. LOH:JOY. H. A. Jo s, R. K Nn: .Y 
" -'· S. 1-lC'CA::-i::-i.-J. Clin. I nvest., 32, 130, 1953. 

SUMMARY 

The wrlters study the mcchanism of anoxia 
in relation to the changed factors in emphy­
s ema and chronic fibrosis. Jt is concluded that 
the deficient ventilation resulting from decrea­
sed lung retractility and from the ｰｲ･ｳ･ｮ｣ｾ＠ .of 
):'oorly ventilated alveolar zones, is its main 
cause in most cases. In a subsequent phase or 
in more severe cases actual shunts may occur; 
this is due to the presence of poorly ventilated 
zones with blood supply The hypertension in 
the lesser circule increases the tendency t.o ano­
xia by reducing circulation. 

ZUSMfMENFASSUNG 

Die Authoren studieren den Mechanismus 
der Anoxamie im Zusarm.!lenhang mit den al­
terierten Faktoren des Emphysems und der 
chronischen F ibr.ose und kommen zur Schluss­
folgerung, dass beim Grosste il der Falle die 
Hauptursache in dem von der hera bgesetzten 
Vitals kapaziUit bedingten Mangel der Duch­
lüftung, der verminderten respiratorischen Re­
traktionsfahigkeit der Lunge und dem Vorhan­
densein von schlecht durchlüftet en Alveolar­
zonen zu s uchen sei. Durch die durchspülten 
und schlecht durchlüfteten Zonen kann es dann 
nachtdiglich oder bei schweren Fallen zu re­
gelrechten "shunts" kommen. Die durch den 
Hochdruck bedingte Verminderung des Lun­
genkreislaufes führt eine erh oh te Neigung zur 
Anoxie mit sich. 

RÉSUMÉ 

Les auteurs étudient le mécanisme de l'ano­
xémie en rapport avec les f acteurs a ltérés dans 
l'emphyseme et fibrose chronique. On conclut 
Gue le deffet vent ilation qui se dérive de C. V. 
diminués, moindre retractilité respiratoire du 
poumon et éxist ence de zones alvéolaires mal 
ventilées, sont les causes principales dans la 
plupart des cas. Ultérieurement, ou dans des 
cas plus graves, de véritables "shunts" peuvent 
se produire par l'existence de zones irriguées 
mal ventilées. L'hyper tension du cercle mineur 
diminuant la circulation, accentue la tendance 
anoxique. 

LA PRUEBA DE LA SOBRECARGA DE 
CALCIO EN EL HIFOP ａｒａｔ ｉ ｒｏｉｄｉｾ Ｑ＠

Y OTROS FROCESOS "'·
10 

V. GILSANZ, J. M. PALACIOS, E, MEDIXA 
y A. HUECK. 

En 1953, HOWARD, HOP ¡,JJ\S y CONNOR t • 

pusieron la. yrueba ｱｵｾ＠ ｬｬ･ｶｾ＠ su nombre Ｚｾｾｾ＠
la. ･ｸｰｬｯｲ｡｣ｾｯｮ＠ de la existencia o no d2 parati­
roides funcwnantes en el hombr2. Dicha prue­
ba, de la ｱ｟ｵｾ＠ se han ocupad::¡ •r: esta Revish 
MORATA, NUNEZ y 0R1IZ DE ｌａｾｄａｚｕｈｉ＠ (1954} 
se basa en el h cho de que la actividad de la 
paratiroides rarece estar c·n relación im·em 
con la cifra de calcio C'n ｾ｡ ｮｧｲ ･Ｌ＠ d tal rnantta 
que aumenta, incluso con hi¡;crtrofia ｧｬ｡ｾ､ｵＮ＠

lar, en los animales som ｬｩ､ｯｾ＠ a p.rfusiones dt 
líquido robre en calcio y disminuye en el ｣｡ｾｊ＠
contrario. De ahí la idea d( producir una hipr­
calccmia al enfermo in y<. ctándole, en gota a 
gota intrav. noso, 15 mg. eh Ca por kilo d 
f SO en Un plazo de CUal ro horas; SÍ tX!Sten 
para tiroides en bu<'nas conchcion: s func10nalb 
su actividad disminuiz á, l!·acluciéndose este f¿. 
nómeno por alte1 ación d<.' las cifras d:! fósfcro 
en sangre y orina, que t n cambio no ｾ･＠ ¡·rodu· 
cirán, en términos g('IH ralt::s, s1 no hay rn: 
t iroides o si éstas son incaJ:aces de realizar su 
función normal. 

El fundamento de esta prueba fué la ya vie­
j a tesis de ALBRIGIIT (abandonada por el mis· 
mo ALBRIGHT desde 1943 ｾ Ｉ＠ de que la paralhor· 
mona actuaría únicamente inhibi:ndo la reat· 
sorción de fósfor o por el tubo renal ; dz ah!.la 
diures is fosfórica que sigue a su inyeccwn. 
Pero hoy sabemos que no se puede explicar todo 
de est e modo simplista, habiendo llegado STE· 
WART y BOWEN 4 a cons:derar ct:cho ｡ ｵ ｭ･ｮ ｾｯ＠
de la fosfatur ia como un artefacto, afirmacwn 
ésta que tampoco puede admitirse por compl:: 
to, pese a que KLEIN .; ha podido ､ ･ ｭｯ ｳ ｴｲ ｾｲ＠ ｱｵｾ＠
parte del aumen to de la fosfaturia que s1gue 
la inyección de la hormona se ､･ ｾ ･Ｌ＠ m. ｾ･｣［ｾＺ＠
a un aument o de la velocidad de f¡ltracJOn g 
merular . En ese mismo sentido hablan ｬ｡ｳｾｾＺ＠
periEncias de 0 SGBEN y POLMAN" Y las de d· 
COBS y WERBANK ' , qui :ncs admiten que al ｾ･ﾭ
ministr ar parathormona (o al aumentar la te 
tividad paratiroidea) se ¡:-roduce, por ｵｮ ｡､ｾＡ￳ｳＺ＠
un aumento de la filtración glomerular . · ｵｮｾ＠
foro, y por otra, como ALBRIGHT queriaORTIZ 
disminución de su reabsorción tubular. exp:· 
DE LANDÁZURI y cols. concluyen de ｟ ｳ ｵ ｾ＠ AL· 
riencias su conformidad con la tesiS Jos d' 
BRIGHT, si bien a l interpretar los ｲ ･ｳ ｾｉｴ ｡＠ arati· 
la prueba, que ellos efectúan en un ｨｩ ｾｯｦ･ｲｶ･ｮﾷ＠
roidismo y -en un normal, admiten Ｑ ｾ＠ 1\ndo a 
ción de un factor extrarrenal que, .s!gu;ión del 
HowARD, creen puede ser una moy11Iza la bi· 
fósforo tisular, que relacionan mas con 


