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maglobulin mitinbegriffen ist und nicht, wie
bis jetzt angenommen wurde, in einer anderen
elektrophoretischen Fraktion vorhanden sei.

RESUME

Etude de la localisation de la protéine C ré-
active, utilisant une méthode d'immunoélectro-
phorése en agar. Pour le controle de la situation
des fractions, nous employons des plagues ju-
melles teintes avee Amidoschwarz,

Les résultats obtenus indiquent qu'il se pro-
duit une seule ligne de précipitation, de ca-
ractére homogéne, placée dans la zone des gam-
mas globulines. Nous n'avons pas pu observer
ce phénomene ni dans les fractions globulini-
ques restantes ni dans les albumines,

En nous basant sur nos recherches nous con-
sidérons que la protéine C réactive est comprise
dans le compléxe gamma globuline et n’existe
pas, comme on le croyait auparavant, dans

aucune autre fraction électrophorétique.
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Hace mas de veinte anos que varios colabora-
dores de nuestro conjunto investigamos los fac-
tores de ventilacion y aporte de oxigeno en el
asma, enfisema y fibrosis pulmonar’' Llega-
mos a la conclusion, reforzada en otra serie pos-
terior de estudios *, de que existe una gran si-
milaridad entre las alteraciones del mecanismo
respiratorio en el asma y en el enfisema, enfer-
medades que si en sus formas extremas mani-
fiestan evidentes diferencias, se esfuman en
una mayor parte de los casos cuando se trata
de asma en ‘“estado” persistente o enfisema
broncogeno. Asistir a la aparicion de crisis as-
maticas en enfermos con enfisema, o adoptar
un asma una forma térpida de evolucién con dis-
Nea ya mas continua y tipico enfisema, son he-
chos corrientes en la clinica. Todo criterio su-
gﬁ‘l_"ido para hacer esta diferencia falla en la
Practica, en realidad porque no se trata de co-
sas esencialmente distintas. Se ha hablado por
Mmuchos clinicos de la “inveteracion del asma”
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y de “crisis asmoides” en el enfisema con dis-
nea paroxistica, pero clinicamente no hay posi-
bilidad de hacer una sincera diferencia entre
ambas vertientes y la practica nos convence de
que no son procesos diferentes. En el sentido del
mecanismo respiratorio, los hallazgos son los
mismos en esencia: insuflacion del pulmén con
elevacion de la posicion media, aumento del aire
residual con descenso de la reserva funcional,
“trapping” del aire en el pulmén y dificultad
espiratoria que disminuye la velocidad de espi-
racién. Lo mas importante en la clinica frente
a uno de estos enfermos es conocer: 1) Hasta
qué punto se trata en cada caso de una altera-
cién reversible; y 2) Qué repercusion sobre la
ventilacién, aporte de oxigeno y funcién circu-
latoria tiene el proceso. Desde este ultimo punto
de vista, dos consecuencias graves principales
tienen estos procesos respiratorios: la anoxia y
sus consecuencias y la hipertension del circulo
menor con hipodinamia derecha.

La introduceién de nuevos métodos en los 1l-
timos anos han permitido a diversos grupos de
investigadores profundizar mas a fondo sobre
estos aspectos y ha creado nuevos horizontes el
estudio clinico y la investigacién experimental
en la clinica. La invencién del sondaje cardiaco
por FORSSMANN nos permitio hacer a nosotros
por primera vez el analisis comparado de la san-
gre arterial y venosa, y de auricula y ventriculo
derecho, en el ser humano *. El método ulterior-
mente desarrollado, principalmente por el gru-
po de COURNAND y cols. * y otros muchos, simul-
taneo con los examenes de ventilacion alveolar,
gradiente alvéolo-capilar, ete., ha sido la via del
actual progreso. Nosotros hemos reemprendido
en los ultimos dos afos estos estudios con las
nuevas técnicas:; parte de los datos obtenidos
han sido recientemente publicados ?, pero algu-
nos aspectos son tratados electivamente en esta
publicacion.

METODOS.

1. Ovriterio para clasificar los casos estudiados.

Hemos separado el conjunto de los casos estudiados
en estos tres grupos: Asma, enfisema broncégeno y fi-
brosis.

Los casos que reunimos como asma son aquellos que
tenian disnea paroxistica, desencadenada por una u otra
causa exogena o endégena, pero con intervalos libres y
crisis no motivadas por el esfuerzo, sino de aparicién
brusca que revertieron por la terapéutica (adrenalina,
eufilina, ete.). En ellos la personalidad alérgica era evi-
dente v demostrable siempre en algunos de sus rasgos
esenciales.

Los coleccionados como enfisema broncogeno son su-
jetos que, aparte de tener los sintomas clinicos (insufla-
ci6n tordcica, eskodismo, espiracién dificil e incomple-
ta, estertores humedos en bases y secos mAs 0 menos
difusos), tenian disnea de esfuerzo, no explicable por
ningun otro proceso, tos y agudizaciones bronquiales in-
termitentes. Es sabido la dificultad existente para el
diagnéstico clinico del enfisema cuando se mira esta-
blecer una separacion con el asma bronquial. La dificul-
tad estriba en que en estos casos, aparte de su lesién
organica més o menos intensa, ofrecen un componente
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funcional fundamental, v que los casos de enfisema di-
fuso mas intenso anatémicamente tienen mucha menor
sintomatologia clinica v con frecuencia el enfisema fué
un hallazgo de la autopsia que no tuvo ningiin relieve
clinico (enfisema toracégeno e involutivo). Como va he-
mos dicho con anterioridad, podemos hoy dia objetivar
claramente, frente a un caso de enfisema, la resistencia
a la salida espiratoria del aire en el sistema tubular de
los bronquios (obstruccién) y la reaccién eldstica con
sus dos componentes, elasticidad y viscosidad, compren-
diéndose la importancia fundamental de estos tres fac-
tores en el efecto 1util total. Los factores indicados pue-
den modificarse definitivamente, por mecanismos irre-
versibles, o de modo eventual por otros que pueden
cambiar de intensidad y aun desaparecer; de aqui ol
cardcter, en parte funcional y en parte organico, de los
sintomas del enfisema broncogeno. No obstante, nuestra
linea de conducta en esta clasificacion previa de mate-
rial ha sido fundamentalmente la irreversiblidad y ca-
racter continuo de la sintomatologia clinica, que los se-
pararia de los casos de asma, mas reversibles v paro-
xisticos. Se comprende lo tenue de esta linea de demar-
cacién, pero nos parece imposible poder por el momento
irazar otra més segura.

Los casos de fibrosis son aquellos en los que, aparte
de coexistir fenénemos similares a los del enfisema, pre-
sentan zonas anuladas o desaparecidas por cicatrices en
el parénquima pulmonar. Su etiologia es muy variable:
tuberculosis, sifilis, neumonitis crénicas, infecciones
persistentes o repetidas, sarcoidosis, fibrosis primaria
({Hamman-Rich), esclerodermia, coniosis, ete. Los inclui-
mos en esta ponencia porgue en ellos la reaccién asmd-
tica o el enfisema son coexistentes en mayor o menor
grado. De otro lado es interesante, desde el punto de
vista terapéutico y pronoéstico, ver si existen pruebas
funcionales que nos permitan una franca separacién de
estos casos en los que predomina la fibrosis, v ya se
comprende como aqui la reversibilidad es imposible

II. Detervunaciones hechas y métodos empleados.

Hemos determinado las fracciones ventilatorias con
un respiréometro tipo Collins, con ventilégrafo de Rei-
chert adosado, obteniendo el trazado espirografico y de
éste las diversas fracciones segin forma habitual; para
el aire exhalado en el primer segundo hemos utilizado la
regla especial recomendada por SECGAL y HERSCHFUSS,
registrando el espirograma a la velocidad de 160 mm.
por minuto. Kl aire funcional residual lo determinamos
por el método de RICHADS y COURNAND del circuito abier-
to® Para la determinaciéon del consumo de oxigeno

t\?('),.n (valor normal de 250 c. c. por minuto) y del an-

hidrido carbénico lY}CO._J (valor normal, 200 e¢. ¢. por

minuto), analizamos directamente el aire ins y espirado
en el aparato de Scholander, aplicando la correccién de

oxigeno inspirado para VO.. La presién parcial de oxi-
geno en el alvéolo (PAO,.) (valor normal, 100 mm. de
Hg.) la hemos obtenido por el método indirecto de
RHAN y OTIS® aplicando la forma que deriva de la
ecuacion del aire alveolar. Las presiones parciales de
oxigeno y anhidrido carbénico en sangre arterial (PaO.
y PaCO;) (valores normales, 98 v 40 mm. de Hg., res-
pectivamente, las investigamos en este sentido por el
método de la burbuja, siguiendo la modificacién y stan-
dardizacién hecha por RILEY y LILIENTHAL'. Todos los
datos de sangre arterial fueron conseguidos por puncién
directa en la arteria humeral, con trécar de Cournand,
y andlisis de la misma en el aparato de Van Slyke v de
Haldane, segiin recogida y técnica habitual. Asi, aunque
a veces empleamos el oximetro para ver la saturacién
de la sangre arterial para el oxigeno (Sa0,) (valor nor-
mal, 95 por 100), usualmente obteniamos ésta por la
determinacién directa del contenido y de la capacidad.
Para hallar el espacio muerto hemos utilizado la 76rmu-
la de Bohr, expresindolo en tanto por ciento del aire
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circulante. es decir, la cantidad procentual de aire gjp.
culante gque no se pone en contacto con el capilar pul-
monar en el alviéolo, que en el sujeto normal nuncg os
superior al 30 por 100. Con objeto de estudiar la difusigy
del oxigeno a través de la membrana alvéolo-capilar
(DLO;) (c. e. de oxigeno que difunde en unidad de tiem.
po ¥ por cada mm. de Hg. de presion media diferencia]
a uno y otro lado de la membrana), v la mezela Venoss
{cantidad de sangre que pasa del corazén derecho al iz
quierdo sin sufrir intercambio gaseoso alguno en el gaJ.
véolo), pusimos en prictica el método de RILEY ¥ COUR.
NAND ' del estudio del enfermo bajo dos niveles diferen.
tes de oxigenacion. En este sentido hemos empleado en
los casos en los que la saturacién arterial era mayor de
85 por 100 respirando aire de la habitacion, atmosferas
que contenian un 16 por 100 de O, reservando por el
contrario la de 26 por 100 para los casos en los que la
saturacién era inferior al 85 por 100. Como es sabido, e]
fundamento de este método estriba en la determinacién
del gradiente alvéolo-arteria (A a O,) (valor normal
hasta 10 mm. de Hg.), que en alto nivel de oxigenacién
mide la mezcla venosa, mientras que en el bajo repre-
senta la membrana y, por lo tanto, la difusién. Las e¢j-
fras normales de difusién de oxigeno varian con la edad:
pero en lineas generales, atendiendo a los casos aqui in-
vestigados, podemos decir ha de ser mayor de 15 c. ¢. por
unidad de tiempo v mm. de Hg. de presion diferencial
La mezcla venosa la hemos expresado en tanto por cien-
to del volumen minuto, debiendo recordarse que en el su-

jeto normal existe una mezcela venosa que nunca ha de
sobrepasar el 7 por 100. Para el estudio hemodindmico
de nuestros enfermos hemos practicado el sondaje de la
arteria pulmonar con las tomas correspondientes de pre-
sion y determinacion del volumen minuto por el princi-
plo de Fick. Las resistencias pulmonares v el trabajo
ventricular lo hemos calculado con la aplicacién de las
formulas adecuadas para este propoésito. Para la termi-

simbolos hemos segFuldo los acuerdos interna-

ablecidos en los Federation Proc -'l'(IlHL‘_H (8 [
de 1950

RESULTADOS OBTENIDOS.
A) Asma.

La medicién de los factores de ventilacion to-
tal mas instructiva es la capacidad vital (C. V.),
maxima capacidad ventilatoria (M. C. V.) vy la
fraccién de la capacidad vital eliminada en el
primer segundo (T % C. V.). Nuestra experien-
cia de estas tres mediciones sobrepasan los 400
casos. Como ya hemos dicho ?, la capacidad vi-
tal puede disminuir, pero sus alteraciones no re-
flejan las de la mecanica ventilatoria como la
medida de la maxima capacidad ventilatoria
aun mas del por ciento de capacidad vital exha-
lado durante el primer segundo. La figura 1 (A,
B, C, D y F) y el cuadro I reproducen compara-
tivamente estas alteraciones respectivas, de-
mostrando este aserto, que corresponde a lo vis-
to generalmente por otros autores.

Para la construccién del cuadro hemos divi-
dido a nuestros asméticos, segiin su situacion
clinica, en intervalo libre, con afectacién mode-
rada y en crisis y status. Con respecto a los en-
fisemas y fibrosis, hemos preferido la clasifica-
cion de sin disnea, con disnea de esfuerzo y dis-
nea continua. Los epigrafes A y D significan
antes y después de la inyeccion endovenosa de
0,24 g. de aminofilina,
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CUADRO 1
E N I SEMAS Nombres
Tt
Nombres % C. ¥ M. C. A 18,1
3 A./D A/D A./D 1. T,
AC P
al  Sin disnea, I M. P
I. R. A
M. A G TR 00 68 C. 8. A.
V. R. A 96,5 77 38 E. M
PGS 141,0 K8 50 L. S
C.B 91,5 71 63 C. G
o e R | 81,0 =0 73 £ C G
M. J. L 60,0 16 52 E. M
V. V. 75,0 62 54 A, P.}
G B, A 111.0 80 5T F. V
M. R. E 90,8 134 62 H. P.
L. G.
y ; S G. S M
b Con disnca de csfuerzo =
A. M. H 31,6/67,5 B2/55.4 17.6/38,8
L R.« 82 59.3
A L B 16/46 18,0/46,5
y. A, IN 32 1.6 R. A. (
S. M 33 34.,0/32,0 P. G
C. B ¥ 2 17.2/43,0 M. S.
A. R 10,8 F. D. M
J. A 6 06,0 B. C
R. C. 3 490 P s
. R. V 2 {8,0,/63,0 V. G.
M. S i a7,0 D. B.
1. C. 2: 34,0/29,0 M. M. O.
R.M 23/26 23.0/27,0 S. C. M.
I. M 36/48 »2,0/50,0 M. G.
F. L. M. 15/45 12,0/40,0 A TG
F. A 17 {70 g il e
A P 28 2.0 M. C. A
g gl W o
Con disnea continna Li. M. Q.
M. P. R.
D.D. M 58.2/58.2 36,658, % 14.0/44.,0 M. A. R
0. G 14,2/46,7 28.0/3 56,2/53,0 P. C.
R. M 29.2/64.0 37.0/¢ 14.3/41,0 7. M. M.
P. F. 37,.4/41,2 19,1 32,3/35,0 E. R P
H. M. 70,0 29,0 11,9 & 8 1
E. P. O 32,0/50,0 89.0 64,0/63,0 M. 8.1
R. M 96,0 |O.0 72.0 M. L. R.
V. M. 60,0 23,7 4.0 L C
A.B 118.0 54.0 312 F. S G
AR S
LM 2 X
ASMAS D. M.
a) Intervalo libre. A. Q. B.
L. P, M.
P. G. M. 117 120 70.5 L N-B
I. 8. H 107 70.5 60 E P.V.
x. M 104 105.5 53.7 D6
C G Z 103 102 76.7 P. P. C
J. A. G 98,5 08,5 i T. M.
R. M. 1 109 96 62.6 T. G. M.
Vi rka 3 115 114 71,5 F.D. M
L. M. 085 7.8 55.5 J. Q. C.
M. N, ( 82 73,5 63,0 7. B. M.
AAMM 102 87.6 hb
B .1 99,6 75,5 30.9
I. G, G 130 101 65
E. N I 104,5 a7 65,2 E. M. M.
M. S 131 94 5 68.5 M. G.
F. G. 69,0/ 69 26/29 12.4 /48,6 P. G. M.
A. C |9 69 (4] A.R. B
D, G 70 39,8 ) 7
, Sl 86.5 19.5 L. B D.
£, M. M (i1 nhH,8 E S L
e G P 107 68,5 E. L.
\. P. Ch 78,5 72 V. G.
B. ( 39 50 E. S 1L
J. F. ( 39,2/61,2 60,5 E L.

b)

R2
an
125
125
118
130
104
107
133
1056
148
92,3/99
81/88
87.6
82,4
106

Con afectacion

63,7/75
63/T6
19/103
12/78
81,5/82
13.5
T8
137
144
110
89
90,6
135,3
85,6
100
95.3
93.1
(514

i
129
111

=0
140
103
110

R4.5

=~ i

115
SR8.5
154
106
108
a1
125
87
5
100
62
111
108

moderada.

33,1/62
44 /57
23/51
0
39
H2/H%
39
102
96,1
121
73,
69,
104,
19
48,
9,
72
o4,
66,
129
S0
25,8/34.5

1056
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96
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el En crisis y status.
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81
118

71

68,/73
120
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41,4/42,3
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66
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120
a4
63
a2l
52
38
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Fil descenso de M. C. V. y de T % C. V. sena.
v M. C. 3 AL o e e kneahles e
Nombras > lados, son muy \.111<ib1l.‘:_tlll los asmaticos para.
A./D A./D. A./D lelamente al estado subjetivo y de disnea. Log
factores (obstruccion, espasmo, ingurgitacion
F. V. 0,5/70 24,4/27 28,5/26,4 capilar y edema) son reversibles y ceden en gran
:: i-[ f‘l‘:- 96,4/117 48,8/63 49.3/51.1  parte con facilidad con la adrenalina, aleudring
85,6 19 78,1 S T T R N .
1D H gt 91 /976 887411 0 amn}of}‘lnm. como ya S d mt'ahF.IH anterior-
I V. 38 5 on a9 mente . Su exploracion en la clinica del asma
J. H. G 82 52,8 64 y enfisema permite juzgar en parte de la pro.
N. G. 54/54 30,7/33 15,2 porcién funcional-organica de los mecanismog
: i _ b
albo S &3 15 i en juego. No obstante, nosotros hemos obser-
vado que no hay paralelismo estricto entre la
FIBROSIS mejoria subjetiva y las modificaciones demos-
e s 11_‘;11’}1(.-:4 en esos 1;1_('1111‘{.-5: Efectivamente, 'las frac-
ciones respiratorias, asi comola M. C.V.y T %
H. R 116 98 o2 de C. V., pueden modificarse poco después de la
gl 99,5 e = inofilina y, sin embargo, el enfer habe
A S T 3 /82 s B8R /64.6 aminofilina y, sin embargo, el enfermo haber
b) Con disnea de esfuerzo " Asma_ IDf"anUfCl[
cV.%
J.B. M. 53,8/5T Ieo
M. G. C. 59 »
H. R. 28,9 20,8 68 150 - .
L. R A 58/66 40,8/48 87/71 {40} o
M P 40,8 20,8 68 30 “ 8% =
. oD 29,35 46/48 s o o
I T T 38,4 39,5 f2o | § Ve 2 A
e 4 15,6/45.6 41/38 {{o + "8 = 5 ]
B. G. 41 42 . W Yl A .* 4%
3. P 92 85 ' . e
M. M 24,2 39 %0 T
F. V.G 33.1/36 41/40 8¢ * :‘- "’
A. M. M 25/25 33/32,9 70 S .
Hrli .Prx f:n 1,/66.4 r‘ 85 : 3 - =
. "’_‘ eb i - s ~ [nlervalo libre
G A : ¥ 3 50 ®
P. M. V. 68 -11:1 2o ~ .. Con afcc;"ac;dn moderada
M. C. O. 34 45 \S
E. L. R. L 64 o4 30
, ® Encrisis o slafus
A. G. A 63/77 35/46 43/40 . At
J. €. .C. 44/49 18/24 42/41 e et e Do e 3
8. 8. 8. 78/78 36/36 39/3¢ 20 30 40 50 60 To Bo 90 foo ffo {20 130 140 150 M.CV. }5
J. C. G. T4 35.6 7
.l ol 5 8 75,3/82 34 45 Fig. 1 A
A. C. 73 17/25,5 42/41.7
c¢) Con disnea continua. CV.-% Asma— bronqu'a"
Jéar
S e s - 69 36,6 35,1 450} >
J. M. 70,2/72,1 32,1/34,7  37,2/46,1 [ s
V. S. M. 54/62 17,4/31,7 39,6/38,7 149 U e
J. L. .M. 50/54 16 30/3¢ {30+ D, o
a1 ] L ]
{20 ° ." !z L]
| 2 5 "
{10 > ™
: T
. ’ ¢ . {00 o ',5 o o
La figura 1 esta construida en un sistema de o g
coordenadas representando cada punto un en- 99 9 00 %
. - . - . k 2
fermo, situandolo en el sistema segiin los valo- 8o - w2
res senalados en las abscisas y ordenadas. 70+ 3 s
§ *Bog
En general, podemos interpretar la mayor eof °8 ' |
' - - » . . L
afectacion de la maxima capacidad ventilatoria, sof o Inlervalo libre
y del aire exhalado en el primer segundo de la  ,,| e e o Con afectacion moderada
capacidad vital, como debido a que éstas miden |
mas la insuficiencia ventilatoria obstructiva, ® fncrisis o slatus
mientras que la capacidad vital seria mejor in- 2o

dice de la de tipo restrictivo, y hemos de tener
en cuenta que la obstruccion es el hecho funda-
mental que domina en todos estos enfermos.

- A " L I i L T S i

20 30 40 50 60 o 80 90 foo {{o {20 130 490 T.C V. 7o

Fig. 1 B.
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N OMHRO
> o A, »
eV Enfisemas E‘»V- % Fibrosis pulmonares
o
{301 (Bronconeumopa.tia cronica)
r.'n"!L & {301
{12or
{3ar 3
{20 . {dof
1ot ¥ foot o
N‘T o 90 .
g0 " 8o :
| : - /
ot " 8 ® e 70 ee2” ?
fer .r‘ : ’ * 60t r_:. ": 0
Pt
eof * g ° ) 50| o
i - o e Sin d;snco' 5 8 Sin disnea
50 " c 40 |
07%o Lon disn z¢ o
o disnea de esfuerzo 2al Disnea de esfuerz
30t e Con disnea continua 20k ® Disnea continva
20‘ ¥ — | Y U — i A ' A A i
X P L . O 20 30 40 50 60 Jo 80 90 {00 440 420 430 440 M.C.V. %5
20 30 40 50 60 To Bo 9¢ oo fio {20 130 f40 {50 M.C Vv %
Fig. 1E
Fig. 1 C
5 . Fibrosis pulmonares
CV.% Enfisemas Prele P
s 2 (Bronconeumopalia cronica)
{50 1
4201
{40 o | <
{40+
430 1
{00 )
\\‘?.Or o
1 go‘
Mok & C C
go- =
{oot - e e
L] 70 1 r)_s“-}’.?'\d
S0 ® L
) ok 0 8%, o
8o ® 20 o
[ ~ Q_;.J L] 50 4 e -
OI Y (9] 0 .
f i.- ¢ %0 40 1 i ® Sindisnea
60} Se o Dji
o &, 30+ o O Disnea de esfuerzo
fo} ) [} ’ . .
" - O Sin disnea 204 @ Disnea conlinua
40 HESTO
. ¢ T T T T T L T T T T T T
5 o Con disnea de esfuer-zo 20 30 40 50 60 7o 80 9o 400 {0 120 130 T.C.V.%
® Con disnea continua » )
Fig. 1 F.

20[
e e AL " i o AUy R S A I TCV ?6

20 30 40 50 €0 70 B0 90 4ao #o 120

Fig. 1 D

mejorado considerablemente. Esto se ve tam-
bién con la prednisona y la prednisolona, que

tanta mejoria producen en estos enfermos sin
apenas modificarse los datos de exploracion
funcional ventilatoria. Algunos ejemplos de-
mostrativos se recogen en el cuadro II, en el
que St. significa status, B—bien y M. B.—muy
bien.

CUADRO 1II

EFECTOS DE LA PREDNISOLONA SOBRE LAS CONSTANTES VENTILOMETRICAS

Estado subjetivo C Vv T M.C. ¥V N T. C.'¥V
NOMBRES -

Antes Despues Antes Después Antes Despues Antes Después
s AT NP . .| St B. 30 42 41 45 60 67
B ML oiioviisomsiaenbmsians St. M. B. 35 47 30 40 57 58
L B | Ao e S St. 3, 27 30 36 13 55 67
N. e PR PR st B. 40 60 55 59 63 77
I F. 2. St -] 36 43 12 15 55 a7
T\}- e R s o s St. M. B. 25 32 45 54 72 81
e e TR St. M. B. 31 45 52 63 85 90
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En el caso M. P. R. hemos podido hacer un
analisis simultaneo de la ventilacion alveolar y
el recambio alvéolo-arteria, y la circulacion pul-
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monar antes y después de la prednisolona, que
recogemos en el cuadro III1.

CUADRO 111

T MODIFICACIONES EN M. P, R. DESPUES DEL TRATAMIENTO CON PREDNISONA
T ——

Ant Desm
C V. o =7 69 7
M. C. V. e S W R 83 67
Presion media arterial pulmonar 15 mm. Hg 25 mm. Hg
% Saturacion O, . T2 9 a0 o
PaO, .. AR TR, : 52 mm. Hg 67 mm. He
PAO: 3 o . 75 mm. Hg 20 mm. Hg
PREOE i ; 51 mm. Hg. 14 mm. Hg
Gradiente A/a O, .. 23 mm. Hg 24 mm. Hg
Mezcla venosa 9 volumen minuto 38 9 13
DLO_ PR TRUA . R by B 18 (

En un estudio detallado del mismo podemos
apreciar se trata de una enferma en la que exis-
te una hipoxia (Sa0, — 72 por 100) e hipercap-
nia (PaCO., 51 mm. de Hg.), debida sin duda al-
guna a una mala distribucion del aire inspirado
y de la circulacién pulmonar, o sea, una altera-
cion en la relacién ventilacion-perfusiéon. En fa-
vor de ello habla la buena difusién pulmonar
(DLO. — 17 c. c¢.) y las cifras patologicas de
espacio muerto (58 por 100), asi como de mez-
cla venosa (35 por 100). Ademas, es evidente
una hipertension en el circulo menor.

Esta paciente, que padecia un asma bronquial
bacteriano, después de un tratamiento durante
veinticineo dias con prednisolona de manera ex-
clusiva, fue sometida a idéntica exploracion fun-
cional. Podemos entonces ver como las constan-
tes ventilatorias se han modificado muy poco vy,
sin embargo, el estado subjetivo de la enferma
habia cambiado totalmente en el sentido de una
gran mejoria. El resto de los datos fisiopatold-
gicos demuestran aumento de la saturacion, nor-
malizacion del anhidrido carbdnico en sangre,
disminucion de la mezcla venosa y de la presion
en la arteria pulmonar, yendo todos ellos de

acuerdo con la mejoria clinica, ; Como interpre.
tar este hecho, a primera vista paradéjico?
bemos como hoy en dia se interpreta la disnea
como consecuencia de un aumento del trabajo ds
la respiracion sobre su cifra normal de 0,5 kg

minuto. En este aumento interviene la obstrue-
cion bronquial y la viscosidad del tejido pulmo-
nar (ingurgitacion-edema). Si las pruebas venti-

Sa-

latorias nos indican no ha habido grandes varia-
ciones en ¢l componente obstructivo, tendremos
pensar que el de la
prednisolona en estos enfermos es sobre la vis-
cosidad del tejido pulmonar, dando lugar a una
disminucion de la misma (; menor edema?)

e mecanismao de aecion

La aminofilina disminuye el contenido de san-
gre en el circulo menor (estudios de BINET®)]
algunos autores (STARR, GAMBLE" y ZIMMER-
MANN '*) afirman que baja la presion en el cireu-
lo menor, aumentando al tiempo el indice car-
diaco. No siempre, sin embargo, se observa lo
mismo. En el cuadro IV ponemos los hallazgos
en cuatro de nuestros casos antes y despues de
la inyeccion de 0,48 g. de aminofilina a traves
del mismo cateter cardiaco.

CUADRO 1V

EFECTO DE LA

AMINOFILINA SOBRE EL

CIRCULO MENOR

P. media A. P Volumen minuto Trabajo C. ¥
Nombres el
Antes Después Antes Después Antes Despues Antes Después
PG, 55 mm. Hg. 55 mm. Hg. 14 L. 87 L. 90 julios. 63 julios. 61 0
M. R. 45 ~ 35 g Q5 ¥ g5 ™ 10 p agg " 69 " 73
B A 32 s 25 4 5,4 1,7 s 10 g 58 73
", 1 R, e 18 & 20 @ 7 4.3 " 19 12 . o 60

De los tres casos en que la presion en la arte-
ria pulmonar estaba aumentada, se vio descen-
der en uno; el volumen minuto descendi6 en tres

ellog dismi-

de los cuatro enfermos y en todos
nuy6 el trabajo cardiaco.
En resumen, todo parece indicar

que la me-
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joria subjetiva puede deberse a modificaciones
sobre la “compliancia” del pulmén, por la ac-
cion sobre la viscosidad y la ingurgitacion del
circulo, aparte del efecto que tenga sobre la di-
fusion.

Hemos estudiado, desde el punto de vista fun-
cional, casos sin complicaciéon circulatoria, con
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buena saturacion de la sangre arterial y con pe-
riodo libre de crisis. Los resultados, como se
ven en el ejemplo del cuadro V, indican abso-
luta normalidad de la ventilacién alveolar, gra-
diente A/a, difusion, mezcla venosa y restantes
datos. Todo lo cual nos habla en favor del com-
ponente exclusivamente funcional del asmatico,
al menos en su primer estadio.

CUADRO V

ASMA NO COMPLICADO (F, A.)

Sin sintomas

VvE/m? o SR - iy 3.4 L/m
VA/m? 22 L/m
VO; isarrannnss ey SR 207 ¢. &
VCO, «c::- Ay s - s T 155 ¢. C.
PACO; v 37,8 mm. Hg
PAO. 91,0 mm. Hg.
Palls vy dvaiaaes 84,0 mm. Hg
Gradiente A/a O, 7,0 mm. Hg,
Presién media arterial pulmonar ......... 15 mm. Hg.
Espacio muerto, 9% aire circulante .... 25 o

Mezcla venosa, 9, volumen minuto . B

DL, vasisa e A 19 c. c
Saturacién Q. 7 il s a7

Con sintomas

4,2 L/m?
2,3 L/m®

233 ¢.¢.
158 c..¢

42 mm. Hg.

7 mm. Hg.

18 %

Cuando se trata de asma “inveterado” con
anoxia y disnea de tipo continuo que se exacer-
ba al esfuerzo, los resultados son muy diferen-
tes, como puede verse en el cuadro VI.

CUADRO VI

ASMA COMPLICADO

NOMBRES

P. G M. PR
Capacidad vital 3 iy w3 fores 69
Méxima capacidad ventilatoria 27 63
VE (I/m?) coeine P R 3.9 5,7
VA (L/m?) . S 2.2 2.9
‘L'f_).. (€. C./MIiNuto) «v.., veennrnns 265 352
VCO, (c. c./minuto) ............ 207 287
PACO, i(mm. Hg.) ... 50 51.8
l‘:tQ_. (mm. Hg.) .... o O 31 524
PACS (M HE ] s 78 79,5
Gradiente A/a O. (mm. Hg.) ...... 47 23
Pres. med. art. pulm. (mm. Hg.). 55 45
R oty AU 66 88
Esp. muerto, ¢ aire circulante 48 58
Mezcla venosa, % volumen minuto. 6 35
DLO, (c. €.) ...... 5,3 17

Aqui se ven dos ejemplos tipicos de diferentes
tios de trastorno; en el caso P. G., no hay au-
mento de la mezcla venosa, es decir, no es con-
Siderable el niumero de alvéolos mal ventilados

v bien irrigados que anadan a las venas pulmo-
nares sangre sin oxigenar. La hipoxia en este
caso deriva principalmente de una alteracion en
la membrana alvéolo-capilar, que no deja pasar
bien el oxigeno a los capilares a pesar de la pre-
sién parcial que el oxigeno tiene en el alvéolo.
Asi, el gradiente alvéolo-arteria estd muy au-
mentado. La anoxia en el otro caso, M. P. R.,
se debe en cambio a un aumento de la mezcla
venosa (35 por 100) por los alvéolos mal venti-
lados. Existe una inhomogeneidad de la venti-
lacion. En los dos casos hay ademas obstruc-
cion a juzgar por el aumento del espacio muer-
to, el aumento de PaCO. y el descenso de PaO..
Los dos casos muestran un aumento (respecti-
vamente, 55 y 45 mm. de Hg.) de la presion me-
dia de la arteria pulmonar. Un analisis hemodi-
namico de los cuatro casos ordenados de menor
a mayor intensidad por los datos clinicos (cua-
dro VII) demuestra el valor progresivamente
creciente de la presion en la arteria pulmonar,
paralelamente a un mayor grado de hipoxia; au-
mento progresivo, también paralelo, del volu-
men de expulsion cardiaco (indice cardiaco, I. C.)
y, por consiguiente, aumento del trabajo cardia-
co, con bastante, no severa proporcionalidad
al I. C.

Las relaciones respectivas entre la anoxia y
la hipertension pulmonar constituyen uno de
los aspectos que mayor interés ofrece analizar.
Nos parece, no obstante, conveniente repasar
primero los resultados obtenidos en casos de en-
fisema.
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CUAD VII
DATOS HEMODINAMICOS DE ENFEI MOS CON ASM BRONQUIAL
—
Pres. med. ar o
mm. [‘]L’ T o Os (inns/ seg m
¥ Ao 15 3.4 9.8 250 97,4
J. S AL 22 2,3 11.4 307 02,7
M. P. R 15 5.2 10 42! 72
P. G 55 7.6 an 354 Gh

B)

Enfisema bronecogeno.

Ya hemos aludido al principio al criterio para

separar este grupo de los otros dos;

lo mas de-

cisivo ha sido la ausencia de crisis paroxisticas

de tipo asmatico y el predominio de la disnea
de esfuerzo, con tos y auscultacion de esterto-

res, en ausencia de lesiones radiograficas de fj.
brosis y con los tipicos caracteres en la ventilo.
grafia (térax insuflado, posicion media alta, di-
ficultad espiratoria, inhomogeneidad de la mez-
cla). Los resultados se condensan en los cua-
dros VIII y IX.

CUADRO VI

L1

s N FISEMA

0O M ]
M I M. I B 1 ¥
Capacidad vital % 97 10 91 96 53
Mdxima capacidad ventilatoria 19 18 32 31 29
VE/m* . 3.9 5 .0 3.9
VA/m? 8 = 2.2
VO. (e. c./minuto) 277 208 - 20 224
VCO. ic minuto 2014 68 182
PACO., (mm. Hg.; 48 49 46
Pa0, (mm. Hg) ...... Ly - 59 54 70
PAGS (mm., Hg.) ... s 84 76 81
Gradiente A/a O, (mm. Hg.) .........coovuvnn. 26 22 11
Presién media arteria pulmonar (mm. He.)... 13 21 17 30 18
Sa0, % o, 99 89 88 o1 84
Espacio muerto, 9, aire circulante 19 Bb 33
Mezcla venosa, % volumen minuto ...... 28 4
33 2 1 L POV G e R S o 12 9
CUADRO IX
DATOS HEMODINAMICOS DE ENFERMOS CON ENFI! EMA
NOMERI
V. M. M
P, L] B. B. M. I
Basal Esfuerzn Basal Esfuerzo
Pres. med. art. pulmonar 13 22 21 17 37 30 1R
(mm. Hg.)
Indice cardiaco......... 3.2 3.6 3.5 2.9 L 4.3 44
(L/m?)
TrabajaiV: P iiseseiog 9,7 18,4 11 10 61.9 33 19
(julios)
Resistencias pulmonares ..., 184 279 246 266 430 281 239
(dinas/seg./cm*)
Saturacion %............ooonnnn 99 ng 89 K8 8]0 | 84
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En un analisis individual de cada uno de es-
tos casos resulta: la enferma V. M., que tenia
una saturaciéon de la sangre arterial normal, te-
nia asimismo una buena C. V., aungue con des-
censo de la M. C. V., presion normal en el circu-
Jo menor, volumen de expulsion ventricular nor-
mal, resistencias pulmonares normales y traba-
jo cardiaco normal. Es un caso en que el exa-
men funcional ofrece como expresion del enfi-
sema una disminuida velocidad de espiracion y,
por tanto, una menor capacidad ventilatoria
(T % C. V. disminuido), pero sin repercusion
hemo-circulatoria y sin trastornos en el circulo
menor. El caso F. L. E. ofrece una C. V. mucho
méas baja y asimismo menor capacidad ventila-
toria. LLa anoxia (Sa0,— 89 por 100)) por au-
mento de mezela venosa, es decir, por tener zo-
nas alveolares mal ventiladas, no repercute atn
sobre el trabajo cardiaco o la presion en la ar-
teria pulmonar y, por tanto, en las resistencias
v en el circulo menor. En M. B,, cuya C. V. era
normal y la M. C. V. estaba muy baja, hay un
descenso de la tension parcial de oxigeno en la
arteria v en el alvéolo y, por tanto, una insatu-
racion de la sangre arterial con aumento de la
presion del carbénico. Del estudio del gradiente
alvéolo-arteria bajo dos atmdsferas de oxigena-
cion se puede concluir existe un aumento de
mezcla venosa con pequeno aunque algiin tras-
torno de difusion a través de la membrana; di-
ficultades de calculo nos impiden expresar este
trastorno en cifras absolutas, pero no hay duda
alguna acerca de su presencia. Por ello, pode.
mos pensar que es lo fundamental un trastorno
de distribucion con alteracion de la relacion di-
fusion-perfusion, siendo la resultante hipoxia e
hipereapnia. No obstante esta hipoxia, la pre-
sion en la arteria pulmonar no esta elevada en
reposo, el volumen de expulsiéon es normal y el
trabajo cardiaco, asi como las resistencias en el
cireulo menor, estan dentro de los limites nor-
males, Sin embargo, en este caso la reaccion
frente al esfuerzo es bien distinta a la de V. M.,
como puede juzgarse en el cuadro IX. Se ve éen
los dos casos como aunque en reposo los datos
hemodinamicos del circulo menor parezean nor-
males, el esfuerzo produce una reacciéon desme-
dida de intensidad, variable segln el caso; en el
primero, el aumento de la presién en la arteria
pulmonar, del trabajo cardiaco y de las resisten-
tias pulmonares es muy pequeno; en el segundo,
én eambio, el trabajo cardiaco, el indice cardia-
o y las resistencias se elevan de modo conside-
rable, al par que la presion en la arteria pulmo-
nar, acentuandose la hipoxia. El enfermo E. B.,
ton pequeno grado de hipoxia, mostré un au-
mento en reposo de la presion de la arteria pul-
Monar, del trabajo cardiaco y de las resisten-
Clas pulmonares; la discreta hipoxia era de mez-
cla, a juzgar por los datos del gradiente alvéo-
lo-arteria, y su respuesta a la respiracion de
Una menor concentracion de oxigeno. El caso

L. F., con capacidad vital baja y muy descen-
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dida maxima capacidad ventilatoria, tenia acen-
tuada hipoxia arterial, no obstante lo cual la
presién en la arteria pulmonar esta en el limite
normal con discreto aumento del trabajo car-
diaco. En este enfermo es evidente una dismi-
nucion de la difusién pulmonar, siendo ésta mas
que el trastorno de distribuciéon el responsable
de la hipoxia.

Del analisis de estos casos se obtiene, en pri-
mer término, la impresiéon de la importancia
fundamental del descenso de la velocidad espi-
ratoria, bien sea por okstruccién bronquial, pér-
dida de la elasticidad o aumento de la viscosi-
dad del tejido pulmonar. Ello origina la disnea
al esfuerzo y la hipoxia que en algunos casos
aparece durante el esfuerzo; por lo menos, es
uno de sus factores. Los estudios de nitrégeno
en el aire espirado han demostrado asimismo la
inhomogeneidad de la ventilacién que motiva el
aumento de mezcla venosa y es otro de los fac-
tores de la hipoxia. En alguno de los casos se
puede demostrar asimismo un descenso de la

permeabilidad de la membrana alvéolo-capilar, -

si bien esto es mas frecuente en los casos de fi-
brosis. El aumento de la presion en el circulo
menor aparece con frecuencia unido a la hipo-
Xia, pero hay casos con hipoxia sin elevacién en
reposo de la presion de la arteria pulmonar, por
lo cual, sin que digamos que la hipoxia no in-
fluye en el aumento de presion del circulo me-
nor, nos parece dudosa que ella sea la causa pri-
maria de la hipertension pulmonar que compli-
ca al enfisema y lleva al cor pulmonale. Otros
factores intervienen, como se discute mas ade-
lante.

C) Fibrosis.

leunimos primero en el cuadro X los datos
de exploracién respiratoria en nueve enfermos
de fibrosis.

Todos los casos estaban en hipoxia; en una
parte de ellos, indudablemente jugé un papel en
su génesis la existencia de alvéolos irrigados
mal ventilados, toda vez que se alcanzan valo-
res muy altos de mezcla venosa. No obstante,
hay otros dos factores por lo pronto: la hiper-
meabilidad de la membrena alveolar (gradiente
alvéolo-arteria respirando atmosfera baja en
oxigeno) y la hipoventilacién alveolar debida al
descenso de la C. V., de la velocidad espiratoria
y de la mala distribucion del aire inspirado por
la obstruccion y el aumento del volumen resi-
dual. Llamamos la atencion acerca del enfer-
mo J. T. T., al cual le hicimos una exploracion
funcional completa antes y después del trata-
miento al que fué sometido (reposo, dieta sin so-
dio, respiracion con hiperpresion, cardiotonicos
y broncodilatadores), con una respuesta clini-
ca excelente; de los datos funcionales se des-
prende una mejor oxigenacion de la sangre con
disminucion de la retencion carbonica, que tiene
su base en una mejoria evidente de su trastorno
de distribucion (relacion perfusién-ventilacion),

e A P T e ——
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CUADRO X

FIBROSIS. BRONCONEUMOPATIA CRONICA
NOMBRES
i SO R iy
ATJ)G 3.1 5. M., P.R.J R.A. F.C.A. M.( 161
Antes Desy

Capacidad vital %, ............ a2 68 68 94 52 70 58 o4 83
Méax. capac. ventilatoria ;... 46 27 26 21 38 32 16 20 32
VE /M) e 28 5,3 3,3 3,2 5,3 3.9 3,7 1,6 5,3 3.4
VA (L/m?) 1.7 2,5 1,9 2,2 1,6 1,9 1,9 1,9 2,0 2.9
VO. (c. e./minuto) 226 284 274 240 210 205 238 310 180 257
VCO; (e. c./minuto) ...... 177 211 205 194 179 169 187 216 135 207
PACO, (mm. Hg.) ..... 5(0) ¥ H2 45 58 17 y2 60 46 11
PAO, (mm. Hg.) ...... K4 67 85 72 54 73 o7 78 90
PaO, (mm. Hg.) v b i1 18 ol a1 a1 63 16 38 18 49
Gradiente A/a O, (mm. Hg.). 24 15 36 22 20 27 19 30 41
Sa0, 7, B s 79 82 S1 8T R6 95 85 (% 77 85
Esp. muerto aire cirecul... 31 12 50 30 11 36 03 1o 65 54
Mezcla venosa, % vol. minuto. 42 15 52 25 22 18 32 15
DLO, (c. ¢.) 10 12 18 9 10 10 5,7
Pres. med. art. pul. (mm. Hg.) 25 2 21 26 B2 32 12 25

ya que la mala permeabilidad de la barrera al-
véolo-capilar apenas se ha modificado. Todo lo
cual nos parece congruente con el diagnostico
del enfermo.

CUADRO

En los casos en los que pudo medirse la si-
fuacion hemodinimica del circulo menor (cua-
dro XI) se observo la fuerte repercusion circu-
latoria del proceso pulmonar.

Xl

F1IBROSIS

BRONCONEUMOPATIA CRONICA

P, media A

P

Indice cardiaco

Trabajo V. D

Resist, pulmonar

Nombres mm. Hg L/m?
K i Gouvesaveias 25 3.8
R ol P - 32 3,8
A Miiicinvvnvan 27 3.8
B Aot 32 3,1
e 25 3,6
Pl A 42 5,6
Sl A | e 26 3.0

julios dinas/seg./cm# Saturacion 7
19 338 79
22 - 343 82
23,6 357 81
21,6 444 90
14,25 299 85
53,3 422 T4
16,3 480 88

La hipertension del circulo menor es mucho
mas constante en este grupo de enfermos; to-
dos ellos tenian hipoxia e hipertension pulmo-
nar con aumento de las resistencias pulmona-
res. Sin duda, es éste un factor correlacionado,
pero no se puede concluir de la convergencia de
ambos fenomenos su interdependencia. Cabe
igualmente, sobre todo en vista de la falta de
paralelismo, que los dos deriven de un mismo
mecanismo primario.

DISCUSION.

Es evidente, y bien sabido, que en todos los
enfermos con una bronconeumopatia cronica se
producen a la larga repercusiones sohre la es-
tructura y funcion pulmonar, asi como sobre el
aparato circulatorio. Dentro de ciertas situacio-

nes, los fenomenos pueden ser aun reversibles;
pasadas esas condiciones no solo se hacen irre-
versibles, sino que siguen un curso progresivo
con mayor o menor rapidez. Al clinico interesa
en cada caso averiguar el grado y tipo de reper-
cusion y las posibilidades de regresion o mejo-
ria. Una serie de sencillos datos clinicos pueden
orientarnos en esos juicios.

El fenémeno mas comun es la disnea prime-
ramente de esfuerzo y mas adelante continua
ain en reposo; en enfermos con gran cianosis
en los periodos terminales la disnea puede des-
aparecer totalmente; se puede hablar de una
verdadera indiferencia para la anoxia que sueé-
le abocar al coma respiratorio. La disnea sola-
mente de esfuerzo, pero sin cianosis, edema nl
taquicardia, suele tener todavia un mecanismo
respiratorio, es decir, sin intervencion de la al-
teracién circulatoria. En los enfisematosos ull
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fenomMeno importante es la tos, frecucnt,emente
seca y en forma de quintas, 'sobrc todo al des-
pertar; los golpes de tos actuan como esfuerzo
y provocan no solamente disnea momentanea,
sino un estado disneico residual que puede per-
gistir bastante tiempo. El mecanismo de esta dis-
nea no es totalmetne claro; la anoxia interviene
poco en su _génesis ('\_N.'II.SO:\‘- y cols. ). Enfer-
mos con baja saturacion pueden no presentarla
v en cambio se ve en enfermos que la presentan
normal. A nuestro juicio, es la dificultad para
hace una espiracion completa rapida, suméando-
se a la necesidad de una taquipnea para mante-
ner en lo posible la ventilacion alveolar lo que la
determina. A su vez, la dificultad espiratoria re-
sulta de la obstruceion de base (moco, adema),
aumentando con la mecanica respiratoria forza-
da por el mecanismo de “chek-valve”, pero tam-
bién por el descenso de la “elastancia” (MEAD y
colaboradores '*), en la que no solamente juega
la elasticidad del tejido, sino el aumento de la
frecuencia respiratoria misma, ¢l edema inters-
ticial y la hiperviscosidad (Mc ILrROY y CHRis-
TIE ')

Mas adelante, las alteraciones de la ventila-
cion alveolar se hacen crecientemente claras;
aun en reposo, la ventilacion alveolar puede ha-
cerse insuficiente por el “trapping” o aprisio-
namiento del aire en el pulmén, que no se hace
de modo uniforme, sino de preferencia en zonas
de mayor obstruccion o mayor destruccion de
la reaccion elastica, con lo cual la mezcla se
hace menos homogénea y existen zonas alveola-
res mal ventiladas. En esta fase la anoxia pue-
de resultar de la mezecla de sangre mal con san-
gre bien oxigenada (aumento de la mezcla veno-
ga que actualmente podemos estimar). En estos
casos resulta un aumento del gradiente entre la
oxigenacion del alvéolo y la presion parcial del
0, en la sangre arterial media, en la femoral o
radial. Si este aumento deriva en parte del au-
mento de shunt por alvéolos bien irrigados y mal
ventilados (ANDPERSON y cols. '*), también resul-
la, como puede apreciarse con la respiracion en
hipoxia (RILEY y COURNAND '*), de una cierta im-
permeabilidad de la membrana alveolar; ésta
ha podido también ser demostrada midiendo la
capacidad de difusion del CO., (CoMROE '“). No
obstante, la hipoventilacién alveolar por si pue-
de existir sin disnea y no originar anoxia, pues
doz_ﬂ.m de limites amplios las variaciones en la
oxigenacion alveolar repercuten poco en la sa-
turacion de la sangre arterial. Si alcanza cierto
grado, principalmente si se acentia agudamen-
le, como en una bronquitis obstructiva intercu-
rrente, puede no solamente producir anoxia, sino
hipercapnia, retencién de carbonico, acidosis
respiratoria y coma. Asi se explica el fenémeno
clinico frecuente de ver aumentar la cianosis
Eruscamente en uno de estos enfermos crénicos
ton motivo de una agudizacion, quedarse sin
disneg y empezar la somnolencia; la anterior or-
topnea desaparece y el enfermo esta cianético,
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subdelirante u onirico, sin disnea y con bradi-
cardia. Ha sido frecuente error atribuir a la
asistolia esta situacién: nosotros hemos descri-
to esta “seudoasistolia” hace unos afios y la he-
mos explicado por la indiferencia del centro res-
piratorio por el acimulo de CO,. Al cor pulmo-
nale crénico con ulterior asistolia derecha se
llega mas adelante y por lo general de modo len-
to. Por eso se obtienen dos tipos clinicos que co-
rresponden a lo que hemos descrito nosotros
(Woobp '" y FOWLER y cols. **). En unos enfermos
hay principalmente cianosis, insaturacion arte-
rial (con hipoventilacion alveolar o con aumento
del gradiente A/a), hipercapnia con aumento de
la reserva alealina (acidosis respiratoria com-
vensada o no). El volumen de expulsiéon puede
estar aumentado (Mc MICHAEL '*) o ser normal
(DEXTER y otros *') y aun bajo, como hemos vis-
to en algin caso nosotros (FOWLER y otros *');
la presion arterial pulmonar puede estar algo
aumentada o elevarse facilmente al aumentar
el volumen de expulsiéon por el ejercicio (BAy-
LIss **), A la larga, estos casos a traves de la
hipertension pulmonar pueden evolucionar ha-
cia el otro tipo de auténtica asistolia derecha,
pero muchas veces sucumben a la intoxicacicn
carbonica (acidosis respiratoria). La regulacicn
de la respiracion ya no se hace sobre el centro
respiratorio, sino directamente por la anoxia so-
bre zonas periféricas (seno carotideo, cuer,.o.
aorticos). La acidosis se facilita si se hace res-
piracién con oxigeno, en cuyo caso se atenua la
ultima posibilidad de regulaciéon. Las alteracio-
nes de la irrigacion cerebral son la causa de
shock y coma mortal. w

En el otro tipo de evolucion el fenémeno prin-
cipal es el aumento de la presion del circulo me-
nor, que actiia como sobrecarga del ventriculo
derecho. El electrocardiograma, las modificacio-
nes de la silueta cardiaca, el estasis hepatico,
etcétera, demuestran la asistolia derecha, que a
su vez acentuan la disnea y la cianosis. En el
primer tipo de evolucién, es la anoxia y la hi-
percapnia lo decisivo; en el segundo, es la hi-
pertension del circulo menor. Como en los en-
fermos cronicos respiratorios, ambas cosas co-
existen con frecuencia: hipertension puimonar
v anoxia y a menudo se atribuye aquélla a ésta
(MoTLEY y grupo de COURNAND). Desde 2l punto
de vista experimental, es indudable que la ano-
xia hace subir la presion en el circulo menor por
estimulo sobre los capilares venosos, como han
demostrado los estudios con pulmén dividido
(STROUD y RAHN %), Por otra parte, WESTCOTT *
ha visto como en controles normales la hipoxia
aumenta la presion en la arteria pulmonar, su-
biendo las resistencias hasta un 48 por 100. Tam-
bién es cierto que en casi todos los casos que
hay hiposistolia derecha se observa anoxia. No
obstante lo anterior, es dificil desentranar has-
ta qué punto la hipoxia e hipertensién pulmo-
nar son causa-efecto o mas bien efecto coordi-
nado de otros factores. En nuestros cuadros se
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ve como con hipoxia marcada la presién en la
arteria pulmonar puede ser normal; asimismo,
la respiracion con oxigeno no hace descender la
hipertensiéon pulmonar sino cuando modifica la
situacion respiratoria. No hay duda que en la hi-
pertension pulmonar alta, constante y progre-
siva, juega el papel principal la disminucion del
lecho vascular y su rigidez por la esclerosis se-
cundaria; pero en las fases iniciales nos parece
mas verosimil que sea la hipoxia del enfermo,
el esfuerzo mismo aumentando la rigidez pul-
monar y la presién intraalveolar, los que aumen-
ten la resistencia en los capilares. Queda, por
ultimo, pendiente el papel que juegan los shunts
del sistema bronquial con el pulmonar en elevar
la presion por aumento de resistencias en los ca-
pilares y vasos precapilares.

RESUMEN,

Los autores presentan el resultado de sus es-
tudios sobre los factores ventilacion, difusion y
recambio gaseoso alvéolo-capilar y hemodina-
mica del circulo menor en asmaticos puros o
complicados y en enfisema broncégeno. Se de-
muestra el papel principal de la obstruccion
bronquial y la rigidez tisular sobre la produc-
cion de los sintomas. La anoxia deriva en parte
de una insuficiencia de aporte, pero principal-
mente del establecimiento de zonas mal airea-
das y en alguna ocasién de trastornos de difu-
si6n de la membrana alvéolo-capilar. La hiper-
tensién en el circulo menor y el aumento de re-
sistencias se sugiere que deriven de la “insu-
flaciéon rigida” del pulmon, con “trapping” del
aire, mas bien que de la anoxia arterial, con la
que—aunque puede ser un factor ulterior—no
guarda relacién estricta. Inicialmente, su efecto
aparece sélo durante el esfuerzo; mas adelante
se observa también en reposo. Se hacen consi-
deraciones sobre los mecanismos activos en la
complicacién ulterior del asma y del enfisema.
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SUMMARY

The writers report the result of their studieg
on the factors of ventilation, diffusion angd
alveolo-capillary gas exchange and haemody.
namics of the lesser circle in patients with
pure and complicated asthma and with bron-
chogenic emphysema. The leading role of bron.
chial obstruction and loss of tissue elasticity in
the production of symptoms is proved. Anoxia
is partly derived from defective supply and
mainly from the occurrence of poorly aerated
zones:; and on some occasions from disturban-
ces in the alveolo-capillary diffusion membra-
ne. It is suggested that hypertension in the les.
ser circle and the increase in resistance are de-
rived from “rigid hyperinflation” of the lung
with air trapping, rather than from arterial
anoxia with which, though it may be a subse-
quent factor, it is not strictly connected. Ini-
tially its effect is felt only on exertion; subse-
quently it is also found at rest. Some conside-
rations are made on the active mechanisms in
the subsequent complication of asthma and em-
physema.

ZUSAMMENFASSUNG

Die Authoren besprechen das Ergebnis ihrer
Forschungen iiber die Faktoren von Durchliif-
tung, Diffusion und Alveole - Kapillargasaus-
tausch, sowie Himodynamik des Lungenkreis-
laufes bei reinen Asthmatikern und hei bron-
chogenen Emphysem. Es wird auf die entschel-
dende Rolle der Bronchialverstopfung und der
Versteifung der Gewebe in der Produktion der
Symptome hingewiesen. Die Hypoxie ist zum
Teil durch eine Versorgungsinsuffizienz be-
dingt, hauptsichlich aber auf das Bestehen von
schlecht durchliifteten Zonen und gelegentlich
auch Diffusionstérungen in der Alveole-Kapi-
llarmembrane zuriickzufithren. Die Hyperten-
sion im Lungenkreislauf und der erhéhte Wi-
derstand sind eher durch eine “steife Auf-
blihung” der Lunge mit “trapping” der Luft
verursacht, als durch eine arterielle Hypoxie,
mit welcher keine strenge Beziehung besteht,
wenn sie auch immerhin nachtriglich als Fak-
tor hinzukommen mag. Anfangs ist die Hypoxie
nur bei Anstrengung zu beobachten ; spiter dann
tritt sie auch im Ruhezustand in Erscheinung.
Es werden die aktiv beteiligten Mechanismen
in der weiteren Komplikation bei Asthma und
Emphysem besprochen,




momo LXVII
NioMERO 1

RESUME

Les auteurs présentent le résultat de leurs
studes sur les facteurs ventilation, diffusion et
rechange gazeux alvéolo-capillaire et hémody-
namique du cercle mineur, chez des asthmati-
ques purs ou compliqués, et en emphyséme
pronchogéne. On démontre le réle principal de
l'obstruction bronchiale et la rigidité tissulaire
gur la production des symptomes. L’anoxie pro-
vient en partie d'une insuffisance d’apport,
mais principalement de I'établissement de zones
mal aérées et parfois de troubles de diffusion
de la membrane alvéolo-capillaire. On suggére
que I'hypertension dans le cercle mineur et
l'augmentation de la résistance proviennent de
“Iinsufflation rigide” du poumon, avec “trap-
ping" de l'air, plutét que de I'anoxie artérielle
avec laquelle, quoiqu’elle soit un facteur ulté-
rieur elle ne garde pas de rapport strict.

Initiellement son effet apparait seulement
pendant l'effort, mais aprés on l'observe aussi
pendant le repos. On fait des considérations
sur les mécanismes actifs dans la complication
ultérieure de l'asthme et de I'emphyséme.
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Hemos creido de interés traer a las III Jor-
nadas de Reumatologia una revision del estado
actual de nuestros conocimientos sobre este sin-
drome, dando a conocer al mismo tiempo los ca-
sos clinicos presentados en el Servicio de Medi-
cina del profesor ALESSANDRI en el Hospital del
Sﬂlvador. Creemos conveniente llamar la aten-
¢ion hacia el hecho de que en nuestro pais el es-
tudio de este cuadro no ha provocado interés en-
tre los clinicos, pues salvo breves menciones no
hemos encontrado en la literatura nacional nin-
gun estudio de él

Como es de todos conocido, REITER describio
el primer caso de esta afeccién, con el nombre

Ren Trabajo presentado a las III Jornadas Chilenas de
teum

. atologia, efectuadas en las Termas de Panimavida,
€l 6 al 8 de diciembre de 1956,
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de espiroquetosis artritica, en el ano 1916, atri-
buyendo a una espiroqueta la sintomatologia
por él descrita y que actualmente constituye la
triada clasica de la afeccion. La hip6tesis por él
sefialada no se comprob6 y atn hasta nuestros
dias subsisten las controversias sobre su origen.

Asi, por ejemplo, PARONEN, en 1948, descri-
bi6é una epidemia de 344 casos aparecidos en Fin-
landia. Aprecio que el 96,4 por 100 de los casos
habia tenido recientemente un proceso disenté-
rico producido por gérmenes tipo Flexner Shi-
gella. Sin embargo, s6lo el 0,2 por 100 de los en-
fermos de disenteria presentaron el sindrome.
Un 20 por 100 de los enfermos de este grupo
tenia el antecedente de una uretritis curada.
WENDELL, HALL y FINEGOLD, en Estados Uni-
dos, describen 23 casos del sindrome, refiriendo
que soélo cinco tenian el antecedente de un cua-
dro de diarrea, siendo en esos casos negativo el
estudio bacteriologico repetido de las heces. Es
indudable que el sindrome puede seguir a pro-
cesos de disenteria bacilar; pero en numerosos
casos no puede descubrirse este antecedente y
el estudio de las aglutinaciones sanguineas efec-
tuadas en forma repetida son negativas. En otra
epidemia descrita en Texas el antecedente di-
sentérico no se senala en ningun caso.

HOLLANDER, en 14 casos por él estudiados,
aprecio que algunos de sus enfermos tenian an-
tecedentes de una infeccion gonococica aparen-
temente curada por medio de antibiéticos. Ro-
MANUS, que tiene una importante experiencia en
el estudio de este sindrome, sostiene que la pros-
tata y las vesiculas seminales tienen una impor-
tancia fundamental como posibles focos de la
afeccion y que debe considerarse a la uretra
como la puerta de entrada de la infeceidn.

En cuanto a los posibles gérmenes causantes,
ultimamente se ha atribuido un rol importante
a los gérmenes del tipo de la pleuroneumonia,
que pueden cultivarse en medios enriquecidos y
que tienen propiedades similares a los virus fil-
trables. Se ha encontrado este microorganismo
en la secrecion uretral de 115 enfermos, 27 de
los cuales tenian una artritis asociada y de los
cuales nueve presentaban la triada sintomatica
tipica.

En cuanto a su etiopatogenia, se acepta una-
nimemente que el sindrome constituye una en-
tidad clinica y no una variedad de la enferme-
dad reumatica o de la artritis reumatoide. Esta
aceptacion no quiere significar que exista una-
nimidad en cuanto a las caracteristicas clinicas,
que pueden variar entre una uretritis no especi-
fica con irritacion conjuntival transitoria y ar-
tralgias hasta un proceso grave con intensa ure-
tritis purulenta, prostatitis, cistitis, conjuntivi-
tis, estomatitis, poliartritis, balanitis y quera-
todermia. El sindrome no es diferenciable de
una infeccion gonocdcica solo por su aspecto cli-
nico y exclusivamente puede diferenciarse por
el estudio bacteriolégico y la respuesta a los
agentes terapéuticos.
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