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GUINEOS EN ENFERMOS RESPIRATORIOS
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Madrid

HSEEE{;J:]; :131::135 h;(m estudiado las modifi-
moglobing H;l iﬁ.‘;t‘fu%lm:tlrn.n por oxigeno de la he-
Ay .nd,'r ‘T.ifn,',nrb arterial y venosa y
i L‘I‘fmim:; rl’;rthl .J(.)_]“m. de la sangre en enfer-
BELL*. Ar;m-[l.\t.h\}ul'atqu.us_: I\JIL;\'I.\INS.‘_ CamP-
CONSKY ¢ CH[“I:;T'{{__ _\Au)‘lﬁ. 7 HO\'_-S:’:A& v BE]{"—
URTADG, v c:;l.w L" ‘mf\.-\..\nr-.n y I\QU,\’TZ i
KLy cals . ", COURNAND y cols. * y TAQUI-
segé)?ﬁ?t‘;;lelli{l})_Flcanltnﬂ desde 1930-1935 '* una
volutive V }()‘1'0.\ en ;\nfoz'r}um_ con enfisema, in-
POStE“iOI‘ﬁu-m.:mf"g‘-‘“‘“. y fibrosis pulmonar.
reemprendido .tl}:tz_\l lnfx d.u‘:-a ltimos afios hemos
BUAr el mecanisy thtll(l_i() tratando de averi-
tanteg de 1g .”m‘\:}’fo y c%ll_‘(:l._lnstan_clas determi-
‘38 v posible - 8 \ 1_':1" hipercapnia, consecuen-
MO8 Publicado 1. :1 :‘l'(..('l{,n. Recientemente *' he-
ver}tilaci{m reg }}' > ﬂlf_ls obtenidos ostudlar}df) la
Tonicog y Ef;t‘}i ratoria en enfermos asmaticos
Sematosos. El presente trabajo

constituye otro méis de la misma serie, en el
cual se analizan las variaciones de los gases
sanguineos en estos enfermos.

METODOS EMPLEADOS,

Se han estudiado 37 enfermos de bronconeumopatia
crénica, La mayor parte de ellos son enfisemas bron-
cégenos con manifestaciones disneicas y en variog de
ellos con cianosis de diverso grado. En un grupo domi-
nante estos enfermos tenian bronguitis crénica asocia-
da y presentaban o habian tenido exacerbaciones as-
moides o tipicos accesos de asma. Otro grupo de nueve
casos tenian dominantemente fibrosis pulmonar asccia-
da con bronguitis o bronquiectasias, sin historia asma-
tica, v son los que se sefialan como tales en el proto-
colo. Un grupo firal comprende ocho enfermos con evi-
dente cor pulmonale (CP).

Los métodos empleados en su estudio fueron los si-
guientes:

Determinacién de gases de la sangre segin la técnica
de HALDANE con la modificacion de DOUGLAS y COUR-
TICE .

Kl aire alveolar recogido con el método de HALDANE
y PRIESTLEY ¥ se analizaba con aparato de HALDANE

La capacidad vital y fracciones utilizando un meta-
bolimetro de KROGH desprovisto del depdsito de cal so-
dada vy, més tarde, un respirometro de COLLINS. Los va-
lores porcentuales de C. V. en relacién con la talla, peso
v superficie del sujeto se establecieron inicialmente con
las tablas de MYERS™ Ultimamente utilizdbamos la
f6rmula de regresién preconizada por BALDWIN, COUR-
NAND y RICHARDS ™,

La maxima capacidad ventilatoria seglin HERRMANN-
SEN * se estudié tambén en la mayor parte de los casos




con el metabolimetro de KROGH 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 cdlculo de los valores porcentuales
se hacia utilizando la férmula de regresiéon de BALD-
WIN, COURNAND y RICHARDS “, Se practicaban varias de-
terminaciones, convenientemente espaciadas, utilizando
siempre ¢l valor maximo encontrado.

La relacién entre los valores porcentuales de M, C. V.
v C. V. constituye el indice de velocidad aérea de
GAENSLER ¥ (I, V. A.).

RESULTADOS.
1) Anoxemia,

Se puede considerar como normal una satu-
racion de 95 a 98 por 100 de oxigeno en la san-
gre arterial, segin nuestros antiguos estudios ™
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 eén 9 y de-
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100) el contenido en oxihemoglobing ge la s
gre arterial era normal. En 9 enfermog co;{afrz-
brosis, en los que aparte de un enfisemy con s
mitante predominaban las lesiones de fihroi?-l
con anulacién mas o menos amplia del I;arr'.-:.
quima pulmonar, sé encontraron 7 casos c:
anoxemia (en 4 de ellos intensa) y 2 con ‘“ntq
racion normal. En aquellos enfermog @n‘ u
existia un cuadro clinico evidente de ¢op I()lm.
monale cronico, todos ellos tenian la hemogl,
bina arterial insaturada.

La relacion de la anoxemia arterial con los
sintomas es solamente restringida. Con referep,
cia a la disnea (ver tabla I), hay casos (ejem
plo, J. G. I, S. E. G, y E. R. S.) con bastan;
disnea que tenian saturacién normal, asi copy
los hay (B. G. C. y M. R. G.) que con anox
marcada no tenian disnea. No obstante, 1y m
yor parte de los casos con mala saturacion te
nian disnea también. La cianosis tampoco de
pende exclusivamente del por 100 de saturaciin
arterial: hay varios casos en la tabla con ane

ficit atenuado en 3; solamente en 8 (= 40 por <xia marcada y sin cianosis.
TABLA 1
OXIGENO (SATURACION POR 100) Y CO: EN SANGRE ARTERIAL
Indice 0;: satu 0

Enfermo Diag Disnea Cianosis

Ji € P, Enfis. 2 2 64
H. Q. C. Enfis. bris. 2 1
8. E G Enfis. 2 1 35
M. F, A, Enfis, 2 2 6,0
0k IE Enfis. bris. 2 0 3.3
A.G. P, Enfis. asma 1 0 1.7
b, [ = | Enfis. bris. 3 2 1,9
P. L. O. Enfis. 1 1 6,3
F. M. G. Enfis. asma 3 3 8,2
F. M, V. Enfis. bris. 1 1
C. M. L1, Enfis. 3 2 .
L. M. O. Enfis, 3 ] 6,3
S. M M, Enfis, 3 1 59
A; ©.-0,; Enfis, 2 0 3.6
bt 350 - M 5 Enfis. 2 1 4.4
E. R. 8. Enfis. 8 0 4,2
B RoR. Enfis, 1 1 4,9
M T M Enfis, 1 0 2.8
L R.P. Enfis. asma 2 0 4.0
M. R. G. Enfis. 2 0 3.3
E. D M, Fibros. bris, 2 1 27
J. 0. 8. Fibros. enfis, 3 1
P. R. R. Fibros. 1 3 7.6
R. A. H. Fibros. 2 2 -
B C.R Fibros. 2 0 29
P.E P Fibros. 2 0
P 8. C. Fibros. 1 0
P. P. M. Fibros. 2 0 2.9
M. S. M. Fibros. 3 2 5,5
M. A. G. Cor pulm. 3 3 11,0
D. B. M. ™ 3 3 8,5
G. D, L, i 3 3 10,6
B. G. R. Ly 2 2 4,3
J. 0. M. " 3 2 5,5
F. R. 4 3 3 76
T R C % 3 3 6,6
F. R. G. " 3 2 4.3

clanusis

arterial

58,8 53.3 48 mm. 78 mm
92,6 62,9

98,0 3.5 46 84
82,6 52,8 -
88,4 60,4 0.2 0.2
96,7 56,3

95,8 56,1 ;

744 45,0 41,7 1112
62,0 76,2 41

88,5

89,3 74,3

95,8 62,5

i 65,2

94,9 60,0 =
99,4 53,4 =
96,2 51,9 32,8 98,1
89,1 44 8

93,0 61,3 — 5
94 3 47,2 36 90,8
81,2 74,1 :
93,8 46,2 44 90,6
89,5 =2 = =
83,4 56,7 60,9 728
84 9 60,8 "
96,6 52,0 83.8 9,0
90,7 53,5 i
94,6 45,2 3=
95,4 48,5 36,4 e
79,1 36,9 24,5 110,7
68,4 73.5

74,0 69,7 G
84,7 50,5 33,6 96,1
87,9 50,7 i
76,8 63,5 o
78,0 65,6 3,3 664
67,7 53,1 - >
81,0 63,5 -
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Relacion de la anoxemia al contenido en
2) carbonico de la sangre arterial.

ifras consideradas como nm.'males d
100 en la sangre arterial varian, segun
dentro de ciertos llmlt_es [\-'(_rr LA

tros hallamos €n puvstltas ]antgrmreg 111},&-5-
o iones entre 45 y 50 por 100. En la tabla II
l:ia:im clmmpararsu las variaciones de satura-
fzién 0. y de CO, en la sangre total. Hay una
certa relacion, aunque tampoco sea scvera. De
a7 casos, en 13 en que el carbonico era superior
3 60, lo que supone una marcada h{perca]'nma,
la saturacion media de ‘]a hemoglcbina era de
¢33 o sea anoxia manifesta; en 14, con menor
orado de retencion de {ial'bt'ml(-.o (entre £0-60),
Ta saturacion media fué de 92,2; en los casos
sin anoxia, generalmente €1 CO. era también
normal, No obstante, hay dos casos que con
buena saturacion por oxigeno tenian aumenta-
do el carbonico: 93 por 100 con 61,3 por 100
00. en uno de ellos, y 926 y 62,9 de CO
en €l otro. Esta disociacion es dificil de expli-
car, pues lo que se ve habitualmente es que pri-
mero desciende la oxi-hemia, estando incluso
bajo el CO., y ulteriormente se haga la reten-
¢ion de éste. Si la ventilacion era buena para

Las C
(0, por

105 3ut01'£ S!
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mantener aireada la sangre arterial, la reten-
cion de CO, no se explica a menos de que pueda
existir como defensa y ayuda a la difusion del
O, por la membrana alveolar una hiperpresién
€n el alvéolo, que a la par que facilitaria el paso
del oxigeno pudiera originar retencién de car-
bonico. Sobre esta posibilidad de que la presién
alveolar no sea la atmosférica, sino que la es-
tructura muscular permita en ciertas circuns-
tancias aumentar la presion en el alvéolo, vol-
veremos mas adelante,

De 36 enfermos con hiposaturacion se encon-
tré con respecto al CO,:

1) Hiposaturacién con CO,. disminuido en 5 casos.
ii) Hiposaturacién con CO,  normal en 4 casos.
iti) Hiposaturaciéon con CO., aumentado en 27 casos.

Es, pues, obvio que en muchos casos la hipo-
ventilacion es la causa de la anoxia como de la
hipercapnia. En los casos del tipo i), segura-
mente la anoxia estimula a la regulacion res-
piratoria produciendo una hiperventilaciéon. En
tales casos, si la anoxia es acentuada, hay que
pensar que no se debe a una falta de ventila-
cion, sino que hay otros factores (; cortocirecui-
tos?, ;zonas no aireadas?) de mas decisiva im-
portancia.

TABLA II

GASES EN SANGRE ARTERIAL

Y VENOSA Y AIRE ALVEOLAR

Arteria Vena Adr alveolar
Sujeto - R T S~
Satur. ¢ CO: Satur CO: CO: %« pCO: 0: % pO:
lCP 88,8 53,3 39,2 67.5 7,2 48 11,7 78
E. D M 93 .8 46,2 79.8 49,2 6,3 44 13,0 90,6
E. G 98,0 57,5 16,5 64,1 6,8 46 12,6 84
M. P. A 82,6 52,8 45,6 55,6
B F ( 88,4 60,4 66 63,6 6,0 40,2 12,1 80,2
A. G. P 96,7 56,3 39 § 63,4
J. G 1L 95,8 56,1 78,2 60,9
P. L. 0. 74,4 45 54 0 54,3 5,8 41,7 15,8 111,2
F M G 62 76.2 31.8 82,2 12,0 75,2 9.0 63,9
Al 95,2 57,1 53,6 64,8 6,2 41 12,6 83,1
T M 3 95,1 480 !
'1- M. M. 7.1 65.2 57,4 82,0
S0 94,9 60,0 70,7 71,4
SiE. 99,4 53.4 48,2 74,0
R f; :{ 96,2 51,9 412 60,5 4,9 32,8 14,8 98,1
P 89,1 44,8 57,4 62,1
n i = 83 56.7 54.6 4.7 9,0 60,9 10,9 72,6
06 . 93,0 613 70,0 64,
CP 96,6 52,0 61,3 - 5,1 33.8 13,8 91,5
M S ':I' 954 485 50,2 55,1 5.5 36,5 11,8 775
iy 78,5 34,0 56.4 3,7 24,5 26,7 110,7
DR A 68,4 73,5 35,7 87,2
D. B W L >
G E' 1[“' 74,0 31,6 - 5.1 33,6 14,8 96,7
10 M 84,7 138 68,7
F.R M 76,8 65,1 70,4 7,6 11,4
sl 78,1 34,4 1,5 8,1 53,3 10,1 66,4
F.R g 95,8 24 3 64,5 6.9 45,4 12,2 80,2
: 81,0 71,8 69,4
‘--______________ )
3)

Relacigy, qp

la anoxia y condiciones de
oA v a las condiciones de
ventilacig

1 alveolar,

Aun

tem que 5@ midi{‘]'

on todas las fracciones, ha-
%8 referencia e " :

la comparacién de datos a

la C. V. por 100, la M. C. V. por 100 y el
I. V. A., que son los indices mas representati-
vos. En la tabla III 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 grafica. No hay, segin se ve, relacion evi-
dente; con descenso de¢ capacidad vital y de
M. C. V., la oxi-hemia puede manténerse nor-
mal en absoluto, lo cual quiere decir que la hi-
perventilacién equilibra el defecto que pudiera
resultar de la menor C. V. y M. C. V.

Sat. 0, %

arteria
100

95 . . ; $
90 &

85 | .
80

57

70750 40 60 80 100 120 140 160 % M.C.V.

En cambio, si miramos la relacion entre la
saturacion arterial y la presion parcial del oxi-
geno en el aire alveolar, se ve una correlacion
muy positiva (ver la fig. 3 y las tablas | y II).
Solamente hay algin 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 saturacion no deriva de mala
ventilacion, sino de mala difusion o de existen-
cia de zonas no aireadas con mezcla d¢ sangres.

Sat. 0, %
arteria
100, é
-

. o ¥
95 :. LB A L]
S0 .

L] l‘
85 e n

L]

80

L]
™

20 40 60 80 ID0 120 % C:V:

Fig. 2,

En resumen, se ve que la anoxia en los en-
fermos respiratorios cronicos deriva de varias
circunstancias, en primer término de la mala
ventilacién alveolar. Muchos enfermos con C, V.
y M. C. V. disminuidas ventilan, sin embargo, lo
bastante para mantener una buena pO.-alveo-
lar; entonces hay buena saturacion arterial,
frecuentemente con descenso de CO. en la san-
gre arterial, y de pCO, en el alvéolo. En enfer-
mos con buena ventilacion, el CO, eg normal o
bajo y entonces la anoxia se debe a otros fac-
tores (difusion alvéolo-sangre, shunts, reparto
desigual de la ventilacion).

TABLA II1

OXI-HEMIA, C. V., M, C. V

el V. A
% sat, hbg. B

Sijeto sangre C. V. & M. C. V.«

arterial G, LY X
B 0. 0. 02,6 35 62
E. D M. 93,8 42 %
S, E G 98,0 88 82 .
B G C 884 5R 5o ]
A. G P. 05,7 103 105 :
3G E 95,8 39 70 =
F. M. G 95,2 40 32 1)
F. M. V 88,5 34 57 o
C. M. L1 893 40 65 i
L. M. O 051 85 154 i
R B EY; 84,4 nl 113 1
s el 09,4 48 57
E R S 96 2 91 58 15
R R R 59,1 i 67 i
P.R R 83,4 68 58 1
R, A. H 84.9 38 T4
P P 00 7 % a5 0l
M. L. R. 94 3 a5 74 8l
M A G 87.8 o6 50 1
G. D, 1. 84,7 15 B8 0
J O M 76,8 38 47 4
i) Capacidad (otal de oxigeno y anoremia
Entre 65 determinaciones se encuentran

22 ¢casos con saturacion por encima de 90, la C
21,7
18 con saturacion entre RO-H0
fué de 25,0.
15 con saturacién inferior a 80 por 100, la C. T. mel
de 24,7,

dia fué

Hay, en suma, un cierto aumento relacion
con €l descenso de la saturacion; sin embarg!
en los casos individuales (ver tabla al finall I
hay esa relacion directa; tampoco, ni en sus¥
lores medios, hay proporcion entre el aumé

Sat. 02 %
arteria
100 :
" ® 8 [ =
90
.
L]
80,
L]
L
[ ]
70
.
Pz 41"
6o ° , Y T10 ua B8
70 80 90 1
Fig. 8.
udos?

de la C. T. y el grado de anoxemia. B8 d
la importancia que este aumento d
na pueda tener como factor de com
en el aporte de oxigeno a los tejidos: " g
ha sefialado como cuanto mas aumentd

i
nlpensacl it
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oMo LX
NfaER0 O
.+ <o hace mas deficiente; el piensa que
m,-amon; de hemoglobina pudiera servir mas
el 311111651 l}1 .n.mnlmi.micntn del equilibrio acido-
o paird sangre con mAas hemoglobina, si “in
b'flsl"--Lfl-,r-‘n‘mhuxi-hL'mu_s:lubina como la sangre
vitro tm ((-umhiu cuando es perfundida se sa-
m‘rmiiﬂ;lu) menos, segun las obsérvaciones de
;?u: THOMAS y STRONG ™. o
En cuanto a la cantidad de sangre (':1)"('11!51111{*.
4 aumentada en muchos casos, segun nues-
i i ] método del azul de Evans,

seneriencla con e L
tra experien . nrincinalmente. de i
« bien el aumento €s pI incipalmente de globu

los; TAQUINI y cols. encuentran lo mismo.
Otros autores no han solido ver verdadero au
mento de sangre, sino de globulos (LEMON * v
HURTADO y cols. ).

5) Efecto del ejercicio sobre la oxi-hemia.

Hemos realizado la prueba de ejercicio en
16 enfermos, utilizando para ello un esfuerzo
tipo de subir y bajar una banqueta de 30 em. de
altura unas veinticinco veces. En la tabla IV, a
continuacion ponemos el resultado:

TABLA IV

EFECTOS DEL EJERCICIO SOBRE LA OXI-HEMIA

im Sujeto M. C.V L. Vi A
1 5 C..C. 62 ¢ 0.5
2 E D. M B
3 B. E G 52 1
1 M. F. A.

a A, G P. 105 1
[} G L 70 0.5
7 C. M. Ll 65 0.6
5 [.. M. O. 154 0.b
0 J 0.8 57 0,7

10 o J. 57 0,8
11 PR R o8 1.1
12 R. AL H T4 0.5
13 [ ol R 095 0,5
14 P. 8 C.

15 M. L. R. 74 0,4
16 M A G a0 |

Saturacion de oxigeno Contenido 5. art, de CO:
{s. art.) (vol. )

Antes Después Antes Después
92.6 91,6 62,9 59,7
03 8 881 46,2 42,4
98 0 100 01,9 56,9
826 68,6 h2 8 50,5
96,7 98,2 56.3 41,0
05,8 79 4 06,1 n2A4
89.3 86,8 4.3 61,3
95,8 a0,2 62,5 43,3
89 5 94,7
99.4 99.1 534 51,7
83,4 73.2 56,7 55,0
84,0 74 6 60,8 57,6
90,7 86,9 53,0 61,4
946 84 8 45,2 441
94 3 96.5 47,2 43,2
87,8 87,8 61,2 581

1 El.l o casos el ejercicio tipo acentu6 o produjo
la h};:(;r:}ua. en tanto que en T el efecto fué ne-
-ﬁ?m’ff- y también poco ostensible en los 4 res-
antes. Casi siempre el CO., descendié como tes-
timonio de la hiperventilacién de esfuerzo. No
$¢ ve relacion clara entre la relacién

M. C V,

C W

¥ la respuesta al esfuerzo. En enfermos con
Neng ge R 4 : il

b af; .;cltllIﬂL]UH. muchas veces el ejercicio no
cidn ‘la nada; hay algunos con buena satura-
.,-.{mqe% 'eposo que baja en el esfuerzo y hay
i'c‘f-ﬁ\wf(i- hipooxia constante que puede 0 no
'-'L‘I'\'.i(-ldxl S€ con el esfuerzo. Los factores que in-
e I 1en €N esta reaccion son, sin duda, al lado
renrr.capacidad de aumentar la ventilacién, la

faccion cipeyl: : o A
heg {' circulatoria. Similar observacién han
“tho MiLLer y cols. 5,

6) .
' La C1nosis,

Com
0 es gsahi - . »
tenido g}y sabido, la cianosis expresa el con-

- S T 3 -
Capilapeg oluto en nemoglobina reducida de los
Otrog 1s) UNDSGAARD ¥y VAN SLYKE ** y nos-
* 5N estos casos no nos hemos limitado

a decir si hay o no cianosis, sino que hemos tra-
tado de establecer un grado de intensidad des-
de 0 a 3.

En la figura 4 se ve la relacion entre ese signo

Grado
elin.
|
| .
111} L . se L
11— . - R i
|
|
]4 . . - -
13
|
G ?:I'I. -
|
 t— i =

T 2 3 4 5 6 17 8.9 10 11 12 Indcian

Fig. 4.

clinico v el indice de cianosis calculado segffn
Entre 5 y 6 hay casos con alguna cianosis, 3
alguna intensa; por encima de 6 todos tienen
una cianosis acusada. Hay algunos casos en las
proximidades de 5 con algo de cianosis. Hay
que tener en cuenta que el contenido en los ca-
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pilares para el mismo indice hematico 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 cefdlico su motivo
mas inmediato.

DEDUCCIONES Y COMENTARIOS,

Existe, como hemos visto, una marcada di-
ferencia de los resultados obtenidos en los en-
fermos cronicos de enfisema y fibrosis. Estas
diferencias se deben a la distinta afectacion y
naturaleza de la enfermedad de unos a otros
casos. Ya hemos insistido en otras publicacio-
res * en la dificultad que hay para definir el
enfisema. Ciertas de sus formas se imbrican en
realidad con el asma, bronquitis crénicas obs-
tructivas y fibrosis pulmonares. Nasotros crees-
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-
tractiles; existe también un enfisema “hiper-
trofico” local que puede determinar un cuadro
clinico elocuente—que es susceptible de trata-
miento quirurgico—, de base posiblemente dis-
ontogenética similarmente al pulmén poliquis-
tico. El enfisema difusp ofrece asimismo en un
detenido estudio histologico o en radiografias
blandas una desigualdad de reparto, siendo
muy acentuado en ciertas zonas v menos en
otras; en general, es mas intenso en los seg-
mentos mas periféricos. Es inuatil diseutir la
etiologia del enfisema sin antes convenir en que
no es Unica; el enfisema €s en realidad un re-
sultado que tampoco puede estimarse por el
hallazgo histolégico, cuya intensidad no corre
siempre pareja con la perturbacion funcional
que irrogé en vida. Hay un enfisema que es
consecuencia de la involucién senil de los teji-
dos elasticos y verosimilmente de la isquemia
por oclusién de arterias nutricias del sistema
bronquial, y hay un enfisema también de invo-
lucién, pero no senil, sino de desgaste, en ¢n-
fermos cuya dindmica respiratoria sufre las
consecuencias de una amplificacién del térax
por deformidad esquelética (enfisema toracége-
no) acerca de cuya realidad no existe posible
duda (LOECHSKE **). Estos enfisemas degene-
rativos pueden no dar o dar muy pocos sinto-
mas clinicos, y conforme ya exponiamos ¢n otro
trabajo nuestro anterior ', las alteraciones fi-
siopatolégicas en ellos son muy escasas aunque
el enfisema sea intenso; hay un descenso do
laC.V.ylaM. C. V., asi como de la velocidad
de expulsion del aire, bien visible en los espi-
rogramas con kimégrafo répido que entonces
publicamos, pero la ventilacion y su respuesta
al esfuerzo se mantiene mucho tiempo bien, asi
como la oxi-hemia y el CO, de la sangre arte-
rial. El enfisema se hace mas elocuente cuan-
do se suma la obstrucciéon bronquial, 1a conges-

tion y el edema, la intensidad Y frecueng:
la tos y los episodios infecciogos, G esgma i
fisema funcional, y poco a poco cada ved &
organico, se suma al asma bronquiaj mrj g
te hasta confundirse. Hay un tipo Clinigistﬂ"
nosotros designamos como “enfisems ma”l,[!“’-
destructivo”, de comienzo agudo comg Sy 80
monitis, desde el principio muy dispneizam.u'
que constantemente evoluciona intensifinénn[;ll
se, en el que hay peribronquitis, neumonitje
tersticial, lesiones estructurales de Jog al\‘én{n'
con dilataciones y formacion de ;
van creciendo, asi como afeccién de log vag
pulmonares. Podriamos clasificar, en atenn;,'
a su etiologia, el enfisema asi:

iy

1. Difuso.
a) Involutivo: (i), senil; (ii), toracégeno
b) Destructive maligno
¢) Broncogeno

1I. Loecal
@) Disontogenético (enfis. hipelr. segmenta
b) Con fibrosis
c) Satélite o complementario

Salvo en el caso del enfisema involutivo,

del broncégeno, que aparecen mas purament |

como enfisemas, los demas casos apareeen mis
complejos asociados a broncopatias cronicas

fibrosis pulmonares; por eso, nosotros empie .

mos €l térming de “bronconeumopatia cronic’
estimandose en cada caso el cuanto de enfis
ma que coexiste con otras lesiones. Aquiloslk
mites son, sin embargo, borrosos, y solameit
por el estudio radioldgico y el de la velocid
espiratoria, uniformidad de mezcla y aire res.:j
dual puede estimarse la existencia ¥ grado ¢
enfisema, ;
El enfisema determina, por el descenso &
la C. V. y la velocidad espiratoria, una d1_f1rul,-
tad a la buena ventilacion alveolar; contribi®
sin duda a ello el aumento del “espacio P
dicial”, en parte anatémico, dilatacion ¢
ductos alveolares, suprimiéndose 91'8}"3‘1’*";
de paso del conducto estrecho al SISffm_f]“f.
saculos y alvéolos (DREESER * y BEITZKE r
en parte funcional, en virtud de la e?nst--rt
de zonas peor ventiladas, menos funclpﬂaﬂi:;
que acentian la no uniformidad de ?‘maﬁ,;
No obstante, durante cierto tiempo, st ei:}
so espiratorio no es atn muy intenso ¥ g o
excesiva obstruccion bronquial, el enferl® 5
tila bien su sangre a expensas de ta?}“'en #
tipnea. El aire circulante, la ventllaC}O?uma #
poso, suele ser por ¢so mayor y €l Smt R
muchos de estos enfermos es solamed Egn dis
brealiento en reposo, que se tranf‘f"’fm:i om0
nea aun con pequenos esfuerzos. El tras. ot
acentila a medida que la difir:ulta‘E1 esp filidst
se acentia, por disminucién dela T
pulmonar”. Preferimos decirlo as
mas de la “elasticidad” pulmonarl.

\.resiculas e §
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NOMERD ©
astico esté intacto, la retraccion es-
pulmoén esta disminuida por la

+miei6n bronquial y por el edema intersti-
O.b&'hucl que PROCTOR *' llama viscosidad del
C‘E!." 9 dop i{u“-;&u{(-r todo ello reversible. Con
telldo'ult:'l,ir';,-m(-m('-, la dificultad de ventila-
t(.)‘,ﬂo’ ]_.1(.,:', v se acentiia por el reparto desigual
I:m].n(—:(f‘v:“.t.n 'inspir;ntu:-iu, originandose la “insu-
:'lﬁ-jencin ventilatoria”, que se hace mas patvnt{'
on €] esfuerzo, y que es causa de anoxemia, fre-
cuentemente con CO, :ut»er.ral normal o dismi-
nuido (hipocapnia por hiperventilacién).

Un segundo aspecto que contribuye a acen-
tuar la repercusion hematica del enfisema son
las dificultades circulatorias para el cambio de
4568 alvéolo-sangre-alvéolo. La hipotesis de
ER‘_\{TT‘:R de una neumoniosis o impérmeabilidad
relativa de la membrana alveolar no ha podido
ser apoyada por ¢l estudio (le_ las tensiones res-
pectivas (BALDWIN y cols. *, TAQUINI y cols. "' y
RieY y cols. ). Incluso el estudio con CO
(BaTES *) no ha permitido demostrar ninguna
diferencia. Parece lo mas probable que se trate
de econdiciones locales en zonas de alvéolos que
e ventilan mal, conservando una buena circu-
lacion del cireulo pulmonar. No obstante, y
como defensa frente a esta emergencia, la cir-
culacion pulmonar tiende a disminuir en las zo-
nas no aireadas; actualmente parece (CHUR-
CHILL ) que la sangre que viene a mayor pre-
sion de las arteriolas del sistema bronquial
tiende a invadir esas zonas, rechazando por su
mayor presién la sangre de los capilares pul-
monares, y evitando asi la anoxemia de mezcla.
No obstante, como hemos visto, un cierto nt-
mero de casos tienen anoxia sin que haya des-
cendido la pO, alveolar, sin duda realizadas por
es¢ mecanismo doble de zonas alveolares mal
ventiladas y capilares que pasan por las mis-
mlas, Al tiempo que la anoxemia, aumenta la
hipercapnia, y se exige para mantener el pH
un aumento del bicarbonato, desplazindose la
b_a:qo de N‘fl del Cl, que es eliminado por la ac-
cicn selectiva del tubo. Hay un aumento del CO.
m‘;} ;’Ci:’éul?igill‘kiinaln._.'que puede llegar a ser
ria cnn{ )¢ nﬁfﬁ = (;alnsm o acidosis respirato-
(‘f{uilibr:lldqi-‘(:Lr{ndf: pr_ﬂ}‘lamente hl}):-'l'capglla
i mavc;r ] .;lld .r_]l'uer' usfupt‘zo que d('tel:mma
ENES i tt ("1‘1'(1(‘)11 al bajar el pH fxmta_al
tilacién .*\I. I; l{:”‘m a un mayor ‘e's:fum‘:.?.n_ de vin-
Sio Ta hmf(u:ga.._ la l‘ogqla{t_mn respiratoria,
A biey Dor.' rp‘-qlél.ac,llfm es considerable, se hace
& alivis L‘arotiﬁ« 1“"1'11‘ ft.que'ha_':-'? la anoxia sobre
Minaciones ey t‘r! tr arco aortico y quiza las ter-
Zenoterapia | d_r.‘? p}llmnnar. Por eso la oxi-
anoxia o tempestiva puede, mejorando la
comg ae:&‘opt‘;l(?;!ll UHE]‘ t“stimulo y originarse el

ien estudiadog ,({"1 P Tl'ast.r}r‘nos actualmente
Muerts |BAI{A("]1 de (‘rnetabc‘)llsmo cehr'lebraI y la
TER o7 - » LOMROE y cols. **, MITHOE-

- SEG\ r ~ AR =
Cétera). AL ‘ Cnlh, , PATTF“S{)N v CO]g_ ‘I‘ (._\t_

armazon ¢ ]
siratoria del

La hj S
p‘;"ienﬁnn del circulo menor tiene segu-
€lacion con la anoxia (RILEY y cols. *°

GASES SANGUINEOS EN ENFERMOS RESPIRATORIOS

y YU y cols. *') y con la hipercapnia y es un
factor fundamental en la evolucién a la insufi-
ciencia circulatoria derecha. Cuando ésta exis-

te, la anoxemia es siempre mas acentuada.

Creemos que normalmente existe un meca-
nismo de aumento de la presién alveolar para
facilitar €] recambio gaseoso, que puede jugar

un papel en la compensacién del enfisema, pero
su demostraciéon exige ulteriores estudios.

RESUMEN,

Los autores estudian el mecanismo de la ano-
xemia en relacién con los factores alterados en
el enfisema y fibrosis erénica. Se concluye que
el defecto de ventilacién que deriva de la dis-
minuida C. V., menor retractilidad espiratoria
del pulmén y la existencia de zonas alveolares
mal ventiladas, es su causa principal en la ma-
yor parte de los casos. Ulteriormente, o en ea-
sos mas graves, se pueden producir verdaderos
“shunts” por existir zonas irrigadas mal venti-
ladas. La hipertension del circulo menor, dismi-
nuyendo la circulacién, acenttia la tendencia
anoxica.
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SUMMARY

The writers study the mechanism of anoxia
in relation to the changed factors in emphy-
séema and chronic fibrosis. Tt is concluded that
the deficient ventilation resulting from decrea-
sed Iung retractility and from the presencz of

1 poorly 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 to ano-
xia by reducing circulation.

ZUSAMMENFASSUNG

Die Authoren studieren den Mechanismus

der Anoxamie im Zusammenhang mit den al-

: terierten Faktoren des Emphysems und der
: chronischen Fibrose und kommen zur Schluss-
> folgerung, dass beim Grossteil der Fille die
Hauptursache in dem von der herabgesetzten
Vitalskapazitit bedingten Mangel der Duch-

liiftung, der verminderten respiratorischen Re-
traktionsfihigkeit der Lunge und dem Vorhan-

densein von schlecht durchliifteten Alveolar-

zonen zu suchen sei, Durch die durchspiilten

und schlecht durchliifteten Zonen kann es dann

fetk A nachtriglich oder bei schweren Fillen zu re-

gelrechten “shunts” kommen. Die durch den

a6 00 Hochdruck bedingte Verminderung des Lun-

genkreislaufes fithrt eine erhdhte Neigung zur
Anoxie mit sich.

RESUME

gl Les auteurs étudient le mécanisme de l'ano-

xémie en rapport avec les facteurs altérés dans
I'emphyséme et fibrose chronique. On conclut

et o 1 cue le deffet ventilation qui se dérive de C. V.

diminués, moindre retractilité respiratoire du
poumon et éxistence de zones alvéolaires mal
ventilées, sont les causes principales dans la
. plupart des cas. Ultérieurement, ou dans des
| I il cag plus graves, de véritables “shunts” peuvent
fiie se produire par l'existence de zones irriguées
il mal ventilées. L'hypertension du cercle mineur
diminuant la circulation, accentue la tendance
anoxique.
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LA PRUEBA DE LA SOBRECARG p
CALCIO EN EL HIPOPARATIROIDjsy,
Y OTROS FROCESQ§

V. GiLsanz, J. M. PAvLAclos,

E, Menpy
<y OLEDIN/
y A. HuEck, :

Clinica Médica Universitaria, Profesor: v

Madrid G

En 1953, HowArDp, HOPKINS y Coxnog
pusieron la prueba que lleva su nombye i-:ir'
la exploracion de la existencia o no da llarau‘:
roides funcionantes en el hombr2, Dichy I?fU-':-
ba, de la que se han ocupads ¢n esta Reyig:
MORATA, NUREZ y ORT1Z DE LANDAZURI (1954)
se basa en ¢l hecho de que la actividad de Jgs
paratiroides parece estar en relacion invers
con la cifra de calcio en sangre, de tal man
Gue aumenta, incluso con hipertrofia glandy
lar, en los animales sometidos a perfusiones g
liquido pobre en calcio y disminuye en ¢ cas
contrario. De ahi la idea de producir una hipe.
calcemia al enfermo inyeetandole, en g;' )
gota intravenoso, 15 mg, de Ca nor kﬂ...;
peso en un plazo de cuatro horas; si exige
paratiroides en buenas condicionés funcionales
su actividad disminuira, traduciéndose este fe
noémeno por alteracion de las cifras de fosfor l
en sangre y orina, que en cambio no se produ
ciran, en términos generales, si no hay par l
tiroides o si estas son incaypaces de realizar s
funcion normal.

E] fundamento de esta prueba fué la ya vi-
ja tesis de ALBRIGHT (abandonada por el ms
mo ALBRIGHT desde 1943 *) de que la parathor
mona actuaria inicamente inhibiendo la rea
sorcién de fésforo por el tubo renal; dz ahilh
diuresis fosférica que sigue a su inyecciol
Pero hoy sabemos que no se puede explicar tod
de este modo simplista, habiendo llzgado STF'
WART y BOWEN' a considerar dicho aumen®
de la fosfaturia como un artefacto, afirmacio
ésta que tampoco puede admitirse por compls
to, pese a que KLEIN * ha podido demostrar ¢*
parte del aumento de la fosfaturia que sigie
la inyeccién de la hormona se debe, en ;efectf_-'-
a un aumento de la velocidad de filtracion g_l'-‘:
merular. En ese mismo sentido hablan 18 :
pericncias de OSGBEN y PoLMAN ° y las de &
coBs y WERBANK 7, qui:nes admiten que al aL‘_
ministrar parathormona (o al aumentar 1? atp
tividad paratiroidea) se produce, por und ],’afT',;.
un aumento de la filtracion glomel"lﬂaf ,d‘ 1:]1';_
foro, y por otra, como ALBRIGHT qﬂmab 0
disminucién de su reabsorcion tubular Hp
DE LANDAZURI y cols. concluyen de sus -,FXAI;‘
riencias su conformidad con la tesi ci'J‘*d'
BRIGHT, si bien al interpretar los l‘t’-su.lta al"ﬂ 5
la prueba, que ellos efectiian en un hlPOf:n'eﬂ‘
roidismo y en un normal, admiten la 1%
cién de un factor extrarrenal que,

5l

—

siguiend’

ilizacion &
HOWARD, creen puede ser una mr:n_.nlmilc1 b
fésforo tisular, que relacionan mas ¢




