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REVISIO NES 

.I<'ISIOP ATO LOGIA DE LA J:\"SUFICIE:\CIA 
RESPIH.ATORIA CROX!(' A 

J. TAl'IA SANZ. 

El fin último de la respiración externa es man­
tener una oxigenación adecuada de la sangre, eli­
minar el anh.idrido carbónico del cuerpo y sostener 
un pH constante. Es aún válida la antigua defini­
ción de BRAUFR de la insuficiencia respiratoria como 
un estado morboso en que aquellas condiciones no 
se cumplen. Hipoxia, hipercapnia y acidosis son los 
resultados deletéreos de las enfermedades de los ór­
ganos de la respiración que conducen a su insufi­
ciencia. Para el mantenimiento de esas tres cons­
tantes es menester que funcionen los tres sistemas 
encargados de esa regulación: la ventilación pulmo­
nar, la difusión de gases a través de la membrana 
alveolovascular y la circulación de la sanO're ror 
la red capilar del pulmón. En la ｩｮｳｵｦｩ｣ｩ･ｮｾｩ｡＠ res­
piratoria se hallan perturbados complejamente to­
?os esos mecanismos, y no aisladamente, sino con 
mfluencia de los unos sobre los otros. Para compren­
､Ｎ･ｾ＠ ｬｯｾ＠ acontecimientos fisiopatológicos de la insu­
fiCICncta respiratoria en general, y para establecer 
ｾｮ｡ｳ＠ bases de su tratamiento, parece preferible que 
Intentemos repasar separadamente a la luz de las 
a.dquisiciones de estos últimos tiempos, cómo se man­
tiene ｾＮｰｯｲ＠ qué se perturba el mecanismo de la oxi­
ｾ＿ｾｾ｣ｷ ｮＮ＠ el de la regulación de la eliminación del 

!OXIdo de carbono y el equilibrio ácidobásico de la 
sangre. 

l. ALTERACIONES DE LA OXIGENACIÓN. 

d ｐ｡ｾ｡＠ que la sangre cumpla su misión de aporte 

1 e Ｐ ｾｾｾｮｯ＠ a los tejidos desde el punto de vista de 
a su tctcncia de la cuantía de este gas se requie­
re qu.e se encuentre en cantidad de 19 volúmenes 
Pc?r ctento a la salida del capilar pulmonar es de-
tr, que a es . l 1 ' 1g < e. mve 00 c. c. de sangre contengan 

ｰ｡ｲｾｩ｡ｾﾷ＠ ddc ｯｾＺＮ｟ＬﾷＬｮｯＮ＠ A esa concentración la presión 
e oxtgeno en la sangre es de 95 mm. de Hg. 

DE CONJUN TO 

Cifra::. mlenut o.::s a las señaladas indican hipoxemia . 
Se consiguen fisiológicamente a.:¡uellos niveles cuan­
do se dan estas tres circunstancias: concentración 
de O, en el alvéolo a 14.3 r, del aire alveolar. lo 
que determina allí una presión parcial de este gas 
de 100 mm. de Hg.; difusibilid8d normal a través 
de la membr ana; riego normal por la red capilar del 
pulmón. 

El O se encuentra en el aire exter:or, como es 
bien sabido, en concentración de 21 ró y a tensión 
parcial de 158 mm. de Hg. a nivel del mar, donde 
la presión del aire es de 160 mm. Existe normal­
mente un gradiente de presión a través de todo el 
árbol bronquial. desde la boca al alvéolo. que su­
pone la diferencia de tensión antedicha: de 158 a 
100 mm. Hg. Si ese gradiente aumenta. la tensión 
alveolar bajara de 100 mm .. y la Eaturac.t.n d_ la 
sangre capilar sufrirá un déficit aun con integridad 
de los otros citados mecanismos. La función venti­
latoria, o ventilación pulmonar. que suele ser, rela­
tivamente, el factor mas intensamente perturbado 
en las enfermedades respiratorias capaces de condu­
cir a la insuficiencia de sistema. tiene por último 
fin la conser\'actón constante r!.e ese gradiente de 
presión. 

A. VEXTILACIÓX. 

El gradiente lf mm. _. 100 mm. O inspirado -' 
-> O .. alveolar. se mantiene ast ¡;or la adecuación 
de los volúmenes pulmonares. El aire inspirado en 
respiración tranquila y en reposo (aire circulante 
o volumen circulante. AC) se ciiluye en la capaci­
dad residual funcional (o Yolumen r esidual funcio­
nal. VRF) que es la suma del aire de reserva (o re­
serva espiratoria. RE ) y del aire residual o Yolu­
men residual. VR l. La \'entilación ｡ｬｮｾｯｬ｡ｲ＠ en reposo 
vil::ne expresada por el Yolumen del aire circulante 
multiplicado por el número de respiraciones en un 
minuto. Si el sujeto. en ejercicio, requiere un aporte 
mayor de ｯｾ＠ a los tejidos. para que el gas llegue al 
alvéolo a la tensión adecuada de 100 mm. Hg .. se po­
nen en funciones las reservas respiratorias (Rl. o 
aire complementario. y RE o aire suplem¿ntario o 
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de reser va). La suma de Rl (reserva inspiratoria), 
AC (aire circulante) y RE (reserva espiratoria) cons­
tituye la capacidad vital (CV ). Siempre queda un 
reservorio de aire que no se renueva en cada mo­
vimiento respiratorio (air e residual o volumen resi­
dual, VR) en donde, por dilución. el O inspirado 
pierde presión. El product.o de la CV por el número 
de respiraciones en un minuto expresa el volumen 
minuto pulmonar Ｈ ｾＱＩＮ＠ Si el ejercicio aumenta to· 
davía, y con él la demanda de O tisul:n·. el ún.co 
r ecurso es la taquipnea: a velocidad respiratorio má­
xima se logra la llamada }.!CR (máxima capacidad 
respiratoria) o ).lBC (maximal breathing capacity) 
de los anglosajones. o AGW (Atem Grenze \Vert) de 
los alemanes. La disminución de esa capacidad res­
piratoria máxima indica un déficit de la función 
ven tilatoria. 

l. Volúm enes Pulmonares. La causa más fre-
cuente y una de las más importantes de la disre­
gulación de la ventilación en los enfermos bronco­
pulmonares es el aumento del espacio de dilución 
del a ire inspirado. con em1 obrecimientn dL' O en d 
aire alveola r. com pensable. hasta cierto punto, por 
hiperventilación refleja. Ese aumento viene dado 
unas veces por el crecimiento del volumen residual 
simplemente; otras veces por el del llamado esr acio 
muerto funcional. y otras aun las más por la suma 
de ambos aumentos. 

El volumen residual crecP en gem•ral ,t expcJ.­
sas, en parte. de una merma del aire de reserva o 
reserva r espiratoria. con disminución, por consiguien­
te. de uno de los sumandos de la capacidad vital. 
y de ésta, pues. en definitiva; pero ordinariamente 
cr ece más allá de esta merma. es decir. autóctona­
mente en cierta parte, con lo cual acontece que au­
menta el volumen total del pulmón (VTP), que es 
la suma del aire residual y de la capacidad vital. 
La desintegración de la estructura elástica del pul­
món o la sola disminución de esas fuerzas elásticas 
("elastancia pulmonar") en las enfermedades pul· 
monares orgánicas, o la inflazón del parénquima por 
obstáculos que se oponen, valvularmente, a la salida 
normal del aire espirado en las funcional es, son las 
causas etiológicas de ese aumento del air e r esid11al, 
cuyo aumento, por lo demás, no siempre está acom­
pañado de merma de la capacidad vital, puesto que 
a veces, aunque no sea lo más frecuente, coexisten 
los aumentos del a ire residual y del a ire de reser­
va; de lo que, dicho sea de paso, resulta la invalidez 
de la medición de la capacidad vital para decidir so­
bre la integridad de la función pulmonar. 

Por otra parte, el aumento patológico del espa­
cio muerto pulmonar viene expresado por la canti­
dad de tejido a lveola r que, bien ventilado, no está 
suficientemente perfundido por defecto de la circu­
lación en el pulmón: el contenido de aire de esos 
alvéolos suma una proporción de éste con s u tanto 
por ciento de oxígeno, que es aire inútil para el re­
cambio. 

De lo dicho puede ya inferirse que la medición del 
aire residual y la del espacio muerto funcional (suma 
del espacio muerto anatómico--constituido por los 
140 c. c. aproximadamente de aire que, desde la trá­
quea hasta los últimos bronquiolos no r espirantes, 
no intervienen en el r ecambio gaseoso directamen­
te con el contenido en los alvéolos no bien perfun­
didos por enfermedad) son datos del mayor inte­
rés en la determinación de las causas que pueden 
hacer insuficiente la ventilación, y en la estimación 

de la cuantía del trastorno. No es bastante, sin ern. 
barg?· la medic_ión ｾｾ＠ estos dos Ｇ｡ｬｯｲｾｳＬ＠ sino que se 
requiere la esbmacwn dr algunos mas, según tra. 
taremos de establecer después. ｾｬ｡ｳ＠ de lo dicho has. 
t.a aquí se desprende ya que la conservación ade. 
euada de los volúmenes pulmonares es una de las 
condiciones prrcisas ¡1ara el logro de una ventila. 
ción sufici0nte; y que esos volúmenes valores mó. 
viles. con amplias zonas de adaptac ión han de va. 
riar presta y ágilmente según la variación de las 
demandas orgánicas de oxígeno. Este fis iologismo 
se sostien<' por el perfecto juego mecánico de la res. 
pi ración. 

·) Jh canica dc la n s¡nrw'WII. La solidez de la 
l'aja torácica limitada 1 or las costillas y el diafrag. 
ma desplazables. junto con la elasticidad retract¡. 
lidad pulmonar nunca s,ltisfecha por la existencia 
de la pr<.'sión ncgat i,·a intratorácica o intrapleural, 
supone un sistema de fuerzas en cada uno de los 
momentos de la respiración El sistema tiene por 

objeto el sostenimiento de un gradiente de presión 
aire atmosférico al\'t•olo. cuyo gradiente en la 
inspiración y en estado de salud es muy pequeño. 
La magnitud de la presión intratorúcica en la ins. 
piración es aproximadamente de seis CL·ntímetros de 
｡ｾｵ｡Ｎ＠ El gradiente cesa al final de la inspiración 
Cuando comienza la espiración. el ｾｲ｡ｴｨ｣ｮｴ･Ｎ＠ de la 
misma intensidad. s\• in,·icrtc rain• ah·f•olar • nt· 
mósfera ). La presión ncg-a t i\'a intratorúcica duran· 
t e la inspiración es la suma de las difL'rcncias de 
presión entn• el espacio pleural y los nl\'Í•olos. y P.D· 

tre éstos v el aire exterior, lo t unl producP. In CO· 

ITiente de· aire ins¡Jiratorin. 
El estudio de las fuuz l-.; ¡uL produn n 11 \t:rt 

la<.:IÓn vulmonar vuede ::;er mejor comprendido SI, 
siguiendo a CoMROE, analizamos los factores mecá­
nicos en la inspiración y en la espiración. En ambos 
movimientos hay que distinguir la fuerza precisa 
para vencer la resistencia clásica, la necesaria para 
mover tejidos inelásticos y la requerida para sobre­
pasar la resistencia al flu jo del a ire dentro de los 
conductos aéreos. a; En la inspiración, la p rimera de 
esas fuerzas sigue la ley de HOOKE, es decir, por cada 
unidad de distensión se obtiene una unidad de alar· 
gamiento, o lo que es lo m ismo, a incremento de 
una unidad de tensión , incremento de una unidad de 
volumen; es lo que se llama, aplicado al pulmón. 
"compliancia" normal de la víscera; esa complian· 
cia puede alterarse por numerosas enfermedades car· 
diopulmonares, tales como la congestión, la fibro· 
s is y el enfisema. Pero las f uerzas elásticas de que 
hablamos pueden analizarse en términos de la pro· 
piedad elástica del pulmón ("resorte pulmonar") Y 
del tórax ("resorte torácico" ). La posición de re· 
poso del pulmón solo, aislado fuera del tórax, sa­
tisface de tal modo su elasticidad (retractilidad) que 
su volumen es m enor que el aire r esidual del pul­
món in vivo. La posición de reposo del tórax solo, 
extraído el pulmón, es un volumen mucho mayor. 
que se estima por algunos en un 70 % de la ｣｡ｰｾﾭ
cidad vital. La posición de reposo de ambos, pulmon 
y caja t orácica conjun tamente, es el "nivel esp1rq 
torio de r eposo", y el contenido de gas a ese niyel 
es la capacidad o volumen residual funciona l, VRf 
suma de a ire residual y de la r eserva espiratoria. 
A partir de ese nivel, hacia la inspiración, y ｨ ｡ｾｴ｡＠
su f inal, a cada incremento de t ensión (inspiratonal 
sucederá un incremento de volumen, dentro de ｬ ｯｾ＠
límites de la compliancia norm al en el sano. En e 
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fermo no ocurrirá así; y se darán casos de com­
efiancia disminuida cuando a incrementos grandes 
ｾ ･＠ tensión sucedan ｰ･ｱｾﾡ･￱ｯｳＮ＠ aumentos de ':olumen 
(rigidez pulmonar en la fibros1s); o al ｣､ｾｮ

Ｑ＠
ttrar.1?, com

1
-

Ji·mcia elevada cuando ocurra gran 1 a acwn pu -
p ;nar por cada pequeño incremento de la tensión, 
Ｚｭｾ＠ acontece en Ｑｾｾ＠ fases ｡Ｎｾ｡ｮｺ｡､｡ｳ＠ del enfisema 
en que hay ､ｩｳｲｵｰ｣Ｑｾｮ＠ ､･ｾ＠ ｢ｾｊｬ､ｯ＠ pulmonar con des­
trucción de sustancia ･ｬＮ｡ｾ｢｣｡Ｎ＠ El l?roblema de la 
compliancia cuyas mediCIOnes emp1ezan a ser de 
utilidad en manos de los investigadores de la me­
cánica pulmonar es aún más complejo si se piensa 
que variaciones del cociente C- ｾｖ＠ 1 ｾｔＮ＠ pueden ser 
amplias dentro de cada. una de las ｦｾｳｾｳ＠ ael cicl? 
respiratorio, y muy desiguales para d1stmtos terri­
torios del mismo pulmón afectados por la enferme­
dad que altera la compliancia. 

La fuerza para mover tejidos inelásticos se re­
quiere además en la inspiración para sobrepasar la 
fri cción de los tejidos que se mueven acompañando 
al pulmón, esto es. las costillas, el diafragma y el 
contenido abdominal. Esta fuerza es dependiente de 
la velocidad de la movilización, y, por consiguiente. 
varía con las necesidades de respiración rápida o de 
respiración tranquila. Al iniciarse la inspiración esta 
presión es cero, tiene su máxima intensidad al tiem· 
po de la máxima velocidad del flujo y vuelve a ser 
cero al final de la inspiración, cuando la fuerza elás­
tica es máxima. 

Por fin, la fuerza para vencer la resistencia al 
flujo durante la inspiración es la diferencia entre 
la atmosférica y la presión alveolar, según el gra­
diente de que hablábamos antes. Si la resistencia 
aumenta, más fuerza es necesaria para que aumente 
el flujo; esta fuerza depende del número, longitud 
y sección total del área de los tubos, según la ley 
de POISSEUILLES 

BL 
P p- --X F v 

'ñr4 

es decir, caerá tanto más la presión, o será por lo 
mismo mayor el gradiente, cuanto más largos sean 
los tubos y mayor el flujo (F') para una dada vis­
cosidad (¡•); y tanto menos, en proporción inversa, 
cuanto más grande el área de sección. De donde re­
sultar.:t que el flujo aéreo será tanto mayor cuanto 
mayor el gradiente y mayor el área de sección bron­
quial; y menor, en proporción inversa, cuanto más 
camino haya de recorrer; esto es, la misma fórmula 
expresada de este otro modo: 

Fv=- X P -p 
BL 

Por eso y para una longitud prácticamente cons­
tante de los conductos aéreos en la inspiración- los 
｢ｲｾｮｱｵｩｯｳ＠ estrechados condicionan menos flujo por 
unidad de tiempo y suponen la necesidad de un au­
mento de gradiente para mejorarlo. Pero esta fór­
mula sencilla es aplicable solamente a los tubos li­
sos Y de calibre uniforme y vale sólo para un flujo 
a velocid d 1' · f a 1m1tada. Se complica el problema de la 
ucrftza. 0 gradiente necesario par a la producción de 

un UJO r· . 
1 . su ICJentc en el árbol bronquial, en donde 
os c1entos de .1 d d' . . . 

m m1 es e 1VlS10n8s y la presencia do 
oco endobr · 1 . . les onqma . aun en c1rcunstanc1as norma-

jo ﾷｾｯｮ＠ ;nativos para facili tar la turbulencia del flu­
rida n e ccto, ｾ＠ ｾＱ｡＠ ､･ｾｯｳｴｲ｡､ｯ＠ que la fuerza reque-

para producir fluJo tranquilo ("laminar", de los 

anglosajones) es proporcional al volumen del flujo 
multiplicado por una constante y_ue es proporcional, 
a su vez, a la viscosidad del gas (r de la fórmula 
de Poisseuilles), pero que es independiente de su 
densidad; en cambio, la presión requerida para pro­
ducir flujo "turbulento" o arremolinado es propor­
cional al cuadrado del volumen del flujo multipli· 
cado por otra constante que es independiente de la 
viscosidad, pero proporcional a la densidad del gas; 
y éste es el caso de la corriente aérea bronquial, en 
donde más todavía en circunstancias patológicas, la 
formación de remolinos aumenta intensamente aun 
a velocidades no excesivas del flujo . Por eso, en es­
tos casos patológicos la disminución de la resisten­
cia anormalmente aumentada y del flujo turbulento, 
con subsiguiente disminución de la fuerza precisa 
para vencer esa resistencia, se consigue con mez­
clas de O, y He. porque esa mezcla es de menor den­
sidad. b) En la espiración. cuando los músculos res­
piratorios se relajan y no ejercen más presión para 
distender el pulmón y el tórax, los tejidos elásticos 
del pulmón y del tórax retroceden ahora con una 
fuerza dependiente del volumen inspiratorio alcan­
zado y de la compliancia del conjunto tórax-pulmón. 
Si no hay ahora resistencia aumentada de los teji­
dos no elásticos, ni aumento de la resistencia al flujo 
intracanalicular, la e-nergía elástica basta para si­
tuar el pulmón y el tórax en la posición de nivel 
muy rápidamente; y así la espiración es completa 
normalmente en tres segundos. Pero si la resisten­
cia al paso del aire está aumentada, el tiempo ne­
cesario para que el pulmón llegue a la posición de 
nivel espiratorio de reposo ha de prolongarse, y sólo 
podrá alcanzarse dicha posición-y, por consiguien­
te, la normalidad del volumen o capacidad residual 
funcional si no hay urgencia en la realización de 
la nueva inspiración; cuando la hay, por demandas 
mayores de oxígeno (ejercicio en sujetos con obs­
trucción bronquial parcial ), entonces la inspiración 
siguiente comienza antes de terminado el final de 
la espiración anterior, con aumento progresivo, por 
este mecanismo. del \·olumen residual funcional (aire 
atrapado), con insuficiencia de la ventilación; an­
tes de llegar al atrape de aire :r a la insuficiencia 
respiratoria, el sujeto procura evitarlos por espira ­
ción forzada, acelerando la salida defectuosamente 
lentificada del aire en la espiración; pero el meca­
nismo no sólo tiene el límite de la cuantía del es­
trechamiento bronquial. sino que ese límite se al­
canza antes porque tal mecanismo es fatigante; to­
davía el aumento del VRF. hasta cierto límite tam­
bién. es otro sistema de compensación porque la ma­
yor distensión elástica pulmonar inspiratoria a que 
obliga ese Yolumen aumentado. supone un aumento 
de la fuerza de recuperación espiratoria. como se 
sabe por Física elemental; más allá de un cierto gra­
do. sin embargo, la perturbación c1ue crea el aumento 
excesivo del aire residual es. con creces, superior a 
este sistema de intención compensatoria. 

3. Exploración de la rentilació11. Si no existie­
ran mecanismos correctores en el juego de la res­
piración. la discriminación de la insuficiencia ven­
tilatoria sería más fácil: bastaría con la medición 
del aire alveolar y su C:)mposición para decidir ｳｾﾭ
bre el grado de insuficiencia. Pero esto no es así. En 
primer lugar. el aire alveolar puede ser normal por 
hipervenblación refleja. esto es, puede existir una 
concentración de 0 .. suficiente en el alYéolo a ex­
pensas de una taqu"ipnea sin que exista un déficit 
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ventila torio en sentido estricto; pero ese mecanis­
mo es indiciario ya de insuficiencia. aunque hasta 
ahí esté compensada; en segundo lugar. l'l aire aiH•n­
la r puede tener una composición normal. compensa­
da por a um ento de la cantidad de aire ingresado en 
cada inspiración. no obstantr existir un aumrnto del 
volumen residual funcional; sr trata también en este 
caso de un estado patológico capaz de insuficiencia 
Yentilatoria ulterior; en tercer lugar. la disminu­
ción de O en el aire ｡ｬ•Ｚ･ｯｬｾ｜ＱﾷＮ＠ idicadora ;\a de una 

verdadera insuficiencia ventilatoria no c·ompensada 
(hipo\·entilación) puede deberse a causas diversas 
cuya discriminación es muy precisa para el enjui­
ciamiento clínico y terapéutico: porque no rs lo mis­
mo un aumento del YR hasta constituir un espacio 
perjudicial de excesiva diluci¿n del O si C'llo or111Tc 
por espasmo bronquial <estrechamiento canalicular 
con aumento del tiempo respiratorio. sobr r lodo es­
piratorio) o por aumento del factor turbulrnto. e¡ u e 
s i ese VR aumentado es el resaltado final de una 
distensión exagerada orgánica del pulmón por ｰｾｲﾭ
dida definitiva de su elasticidad. Analizar todas las 
posibilidades etiopatogénicas de rada una de las en­
fermedades pulmonares conducentes a la insuficien­
cia. nos lleva r ía muv lejos v ｦｵｾｲ｡＠ de nuestro pro­
pósito. Xos parece que con ·los ejemplos apuntados 
queda justificada la necesidad de una exploración 
suficiente de la ventilación. Tal exploración puede 
ser muy extensa. P ero quizá el mérito principal de 
la investigación de estos últimos años es haber lo­
grado seleccionar. críticamente. unos cuantos proce­
dimientos de ejecución relativamente simple con Jos 
que se pueden obtener datos de información valio­
sísimos. 

Se está de acuerdo en la m.>ficac1a de la deter­
minación aislada de la CV. Solamente determinacio­
nes seriadas pueden ofrecer un índice pronóstico. 
pero dentro de grandes variaciones. CoMROE niega 
validez a valores de- CV que no están muy por debajo 
de un 20 % de disminución sobre los que para cada 
caso se consideran normales. El VR se calcula pre­
feriblemente por el método de la respiración duran­
te siete minutos en una atmósfera de 0 ., en el res­
pirómetro, calculando la concentración de N ., des­
alojado de los pulmones por el oxígeno, bien en eir­
cuito cerrado, como se hace desde 1930, bien en cir­
cu ito abierto (métodos de Darling, de Richard y de 
Cournand, etc.). Si después de esa forma de respi­
ración queda una concentración de X . por encima 
de 2,5 % se puede asegurar que hay ｵｾ｡＠ insuficien­
cia de la ventilación alveolar (STOZ...'E). Con los pro­
cedimientos señalados lo que se mide realmente es 
el VRF (volumen residual func ional); restando de 
ese volumen la RE (reserva espiratoria, a ire de re­
serva) se obtiene el valor del VR (aire o volumen 
residual ) . El aumento de VRF diagnostica inflazón 
pulmonar y no sólo, ni siempre, enfisema. El aumen­
to de VR significa pérdida de elasticidad alveolar y 
aire atrapado, y, en cambio, descarta la obstrucción 
bronquial por secreciones. En el mismo espirómetro, 
o en un espirógrafo para obtener trazados gráficos, 
se puede medir el VTP (volumen total del pulmón) 
añadiendo al VRF la capacidad inspiratoria, o vo­
lumen capaz de ser introducido en el tórax por una 
inspiración máxima desde la situación de reposo fun­
cional, esto es, desde el final de la espiración tran­
quila, cuya capacidad inspiratoria es la suma del 
aire circulante (AC) y de la reserva inspiratoria (RIL 
Un índice de buena utilidad práctica es la relación 
VR/ VTP Ｈ ｍｾ ［ａｋ ｉｎ ｓ＠ y CuRISTIE ), que referido a JO() 

supone un 25 a 35 r ( par a los norm ales, y que au. 
menta ror aumento dr VR en el asma y enfisema 
y también por d isminución desproporcionada de V'l'p 
C'n la fibrosiR , C'n la congestión pulmonar. 

ｾｬ｡ｳＮ＠ como ;\:a se ha C'xplicado antes, el hallazgo 
dC' unos volúmC'ncs alterados en las direcciones se. 
1ialadas no implica todavía <¡ll<' bt \'l'nt ilaeión pu\. 
monar no siga siendo sufieiC'ntC'. El cálculo de la 
\'C'ntilación al\'eolar YJene determinado por la med1• 

ción del ain• circulante. del cspaeio muerto y de la 
frrcuencia rC'spira toria ( vrnt. alv A C esp. muer. 
to x_ frecuc·ncia l. El a irC' eirculantC' y la frecuencia 
sC' determinan dircctamentC': C'l espa<'io muerto re. 
quiere la apllc,tt'ión de la rórmu la Bohr. 

\'o\. total l':'\)111... l'll l'Sl 11 l<ll;; \'Ol de .t al. \O 

esp. llllll'rto. 

lo que rcqllil'l'l'. a su \'l'Z. t'Úil'ulos un tanto compll'. 
jos. Pl'l'o tamhil'l1 la 'l'11l ilariún alveolar puede ob. 
ll'l1l'rsL' l'lll1 l'Sta ot ra fórmula 

'<•1 ､ｾ＠ t '1 > l'SPII a do 
\'ult. al\'. t•n e e 11)0 

( ( "' ( 'ü ('!\ llll ('.ti\', 

con lo <¡HL' pm·dc simplifiearst' l'l l'Úil'ulo del espacto 
muerto . 

. A la fónnula anterwr st· lleg-a po¡· t'l 1awnamicnto 
:-;igu iC'nl c, <p!t• tomamos dl' CO;\IH(ll. y <'olahorndores 
eJ CO. df'! (lll'(' l'Spirado (':-i lodo I'On!O l') <fpJ alfC 
al\'C'Olar: pl' ro l'l \'olunwn de ('{), qlll abandona lo 
｡ｬｶｾｯｬｯｳ＠ v l'ntra a fnmuu· partt• dt•l gas ..:spirad 
por unidad eh' Ut·mpo \TO . dt'be S• 1· igual al ｾｯﾭ
lumen dt' la \'t'ntilación ah't'colm· en t'l mismo ttcm-
1 o Va multl) llc 1do 1 .,¡ 11 con • 1 •r 1 1 r celo­
nada de CO, en el gas alveolar {Fa CO J. As1 

VCO Va FaCO_ 

o ticn 

Va-
FaCO 

Como 

100 

resulta que 
V C'O 

Va =- _;.( 100 
l r¡; CO a lv. 

Hasta aquí, pues, puede concluirse; primero, con 
volúmenes alterados puede haber una ventilación al· 
veolar suficiC'nte; segundo, con volúmenes alterados 
puede estar alterada la venti lación alveolar; tercero. 
puede estar alterada la ventilación alveolar con vo· 
lúmenes ventilatorios suficientes, en cuyo último ca· 
so el trastorno habrá de ser imputado a un aumento 
exclusivo del espacio muerto y, por consiguiente. a 
una alteración circulatoria de la perfusión pulmonar. 

Con las exploraciones funcio nales hasta aquí H 

mariadas no podemos, sin embargo, establecer, si 
hallan valor es dentro de los lím ites normales, ma 
que una suficiencia de la ventilación en reposo: un 
CV normal, un índic(' CV / VPT normal , una ｶ･ｮｴｩｬ ｾ ﾷ＠
ción alveolar satisfactoria, y una VRI<' dentro de c_t· 
fras no francam ente a umentados, pu eden coexist!r 
con capacidad para ventilar en la debida cuantla 
durante un esfuerzo. Al valor MCR (máxima capa· 
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·¿ d r·e"¡>iratoria) se le da mucha importancia en 
c1 a ﾷｾ＠ · · d 1 f · · '!timos años en la valoracwn e a uncwn ven-
1?1s tuoi·1·a Se comprende intuitivamente que la CV 
t1 a '· · · · d 1 t' de ser bastante en resp1racwn e un so o 1empo. 
ｰｴ ｾｵ･＠ ｾﾡ＠ cálculo de esa Ｚ｡ｰ｡｣ ｾ､｡､＠ ｶｩｾ｡ｬ＠ en Ｎｵｾ＠ .minuto 
y de 'trr·o;ar cifra defiCitaria por 1mpos1b1hdad de pue ' J' . . 

, ··amiento y relleno a la velocidad que se requiere 
V,lCI< t f '' ) 

¡ eJ'ercicio. cuando han de en rar en uncwn as 
en e . d . . t t reservas respiratorias en ca a mov1m1en o oraco-

lmonar. Precisamente por eso carece de valor la 
ｾ ｾｰｬｯｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ del volumen minuto c?rrient.e (cap.acidad 
v1tal multiplicada por la frecuencta ｲ･ｳｾｴｲｾｴｯｲｩ｡＠ ｮｯｾﾭ

mal en un min_uto), y sol_af!lente a la max1m8; vel.oc,t­
dad respiratona se podra Juz.gar de. 18; cuantla dma­
mica de las reservas. Se dan c1fras dtstmlas, por unos 

ot ros autores, a la de la MCR, que viene comprendi­
aa entre límites de 100 a 160 litros minuto .. Per? Ｎｩｾﾭ
dependientcmente de ｣ｾｵｾ＠ se comprenda por mtutcwn 
la importancia de mediCIOnes como la de la MCR ma­
mada por otros volumen minuto máximo). hay razo­
nes matemáticas que demuestran no solamente esa 
importancia. sino también que esa medición es in­
completa para juzgar de la eficacia ventilatoria fue­
ra de la situación basal. En efecto, como dice GAE:-\S­
LER, la capacidad máxima de los pulmones para ven­
ti lar depende de dos factores: la capacidad vital y 
la velocidad a la que el volumen de capacidad vital 
es expelido; este segundo factor, a su vez, depende 
de la resistencia de los pulmones y del tórax a la 
deformación, es decir, a la suma de la resistencia 
elástica y de las fuerzas viscosas ("viscancia"), y 
de la resis tencia ofrecida por los conductos bronquia­
les al paso del aire. Por eso, la función ventilatoria 
normal depende tanto del adecuado volumen respi­
rante como de la ausencia de factores anormales de 
resistencia. Por eso también la sola medición de \'0-

lúmenes estáticos no es exploración completa porque 
no t iene en cuenta el factor resistencia aumentada. 
que es uno de los más importantes en la valoración 
funcional de los enfermos respiratorios capaces de 
insuficiencia; y es u no de los más importan tes no 
sólo ¡ orque su cuantía proporcional lo es ya en sí 
misma. sino porque este factor suele ser en muchos 
casos el único sobre el que podemos actuar terapzu­
ticamente. Para tener en cuenta y valorar ese factor 
de resistencia anormalmente aumentada, ha habido 
que rec;.rrrir a mediciones distintas de las hasta aquí 
estudiadas. Como la MCR depende de la fuerza mus­
cular. utilizada en el esfuerzo, de la compliancia del 
pulmon y del tórax, de la resistencia viscosa de los 
tejidos y de la resistencia de los canales aéreos al 
flujo, podrá ocurrir, y ocurre de hecho, que puede 
mantenerse dentro de límites normales en enfermos 
con fibr.osis pulmonar por ejemplo, en los que está 
descendida la capacidad vital; y, en cambio. está 
d.esproporcionadamente reducida a veces en el en­
fisema obstructivo y en otros tipos de obstrucción 
bronquial, que pueden tener una capacidad vital casi 
ｮ ｾｲｲＺｮ｡ｌ＠ De una serie de trabajos experimentales y 

ｾ｜ ｾ ｮｴ｣ｯｳＬ＠ de los que destacamos los de JO:\"ES, ｾｉｅｎｅｅＭ
laGANDJ.;viA , ｓｔｏｎｊｾＮ＠ WARRING, ORNSTEI:-\. GAENSLEH 

ｾ＠ s monografías de C0;\1BOE, FORSTER y colabora-

T
ores, Y de SEGAL Y DULFANO en América· los de 
IFFEN ' ' 

Al A.U. en Francia; los de BRAUER y KNIPPING. en 
emama, y los de JIMÉNEZ DíAZ CENTENERA LAIW.t 

Y colab d ' · 
M ora Ores; ALIX, TELLO VERNA y e>CIIECIITMAN 
ｾｭ＠ 1 , ｾ＠ . 

noam .Y eo aboradores. y otros, españoles e hispa-
que p en canos, vamos a entresacar unos test por los 
sib! arece que p_ue?e ll egarse lo m ás fácilmente po­
toree a un. ｣ｯ ｮｯｾ［ＬＬ＠ ento suficiente de todos los fac-

s que Intervienen en la función ventilatoria pul-

monar. El primero, de los corrientemente utilizables 
es la relación de la capacidad respiratoria máxima 
con la capacidad vital, llamada "índice ventilatorio" 

:\ICR 
IV 

cv 

En este coeficiente, cuando el valor es bajo. la 
desproporción del descenso de la MCR sobre la de la 
CV indica un aumento de las resistencias; mientras 
que si el valor es alto es porque con ambos términos 
de la ecuación disminuidos, lo está mayormente la CV, 
en cuyo caso el trastorno es principalmente volumé­
trico y, generalmente, de causa muy orgánica (enfi­
sema). Pero esto es así sólo hasta cierto punto; y 
GAF;NSLER, en sus trabajos desde 1950, ha explicado 
la inexactitud de una relación en que se comparan 
valores de MCR en litros por minuto con CV en li­
tros; en cambio, la introducción de los tantos por 
ciento de esos valores predeterminados, sí da lugar 
a una comparación más homogénea; así ha introdu­
cido en la práctica la determinación de lo que llama 
"índice de aerovelocidad". 

t 9( MCR 
IAV -

t 9( cv 

cuyo cociente mide los disturbios ventilatorios de una 
manera muy exacta; el índice, normalmente, es igual 
a 1 ; y de sus variaciones se puede precisar con más 
rigor las deducciones que, con menos aproximación, 
se decían derivarse del simple índice ventilatorio, lla­
mado también "coeficiente de capacidades" de Cour­
nand. 

Uno y otro pueden sustituírse, al menos en la 
generalidad de los casos, por el sencillo método de 
la determinación de la ··capacidad vital controlada"; 
es decir, del t ｾ＠ de la CV predeterminada que se 
obtiene en el primer segundo de una espiración for­
zada desde la posición de máxima espiración. Este 
simple tets. preconizado por BARACH y CouRXA.."-"'D, 
equivalente al primitivo de TIFFEXEAU. es normal 
cuando se expele el 83 por 100 de la GV en el pri­
mer segu ndo ; continuada la prueba en los segundos 
s iguientes, debe expelerse el 94 por 100 en dos se­
gundos. y el 97 por 100 en los tres primeros segun­
dos; en los enfermos de afecciones fundamentalmen­
te obstructivas los porcentajes descienden intensa­
mente, habiendo encontrado GAENSLER cifras de 43, 

59 y 71 para uno. dos y tres segundos. respecti\'a­
mente, en los asmáticos en ataque, y más bajas aún 
en enfisematosos avanzados. En España. la escuela 
de JntÉ:-\EZ DíAZ confirma este tets como el más 
importante quizá en el estudio funcional de los as­
máticos. En Inglaterra. muy actualmente, GA:-.."'DEVIA 
y colaboradores, todavía establecen fracciones de ese 
valor. que ellos llaman de "capacidad Yital forzada" 
(Forced vital capacity, FVC). de tal modo. que. se­
gún la fase en que se mida esa rápida espiración 
forzada, el "volumen espiratorio forzado" (Forced 
expiratory volum, FEV) vendrá expresado por su­
fijos numerales (FVE 0.25-0.75. por ejemplo). que 
indican la fracción del primer segundo en que se ha 
medido la espiración; de este modo parece que pue­
de puntualizarse mejor la razón y la causa de cada 
aumento de r esistencia al flujo. 

Los tets en que se determinan expresamente las 
reservas respiratorias tienen. según algunos auto­
res, más valor que las mediciones de los de aero\'e­
locidad. ALIX. de sus extensos estudios sobre prue-



144 REVISTA CLINJCA ESPAÑOLA 15 febrero 1QSg 

bas funcionales aplicables con garantía a enfermos 
pulmonares que han de sufrir amplias intervencio­
nes torácicas o de exzresis. da más Yalor al cocien­
te RR M8R que a los índices de COURNAXD v de 
GAENSLER. Y FROUTCII!\IAN y CISCAR aceptan como 
medición de la eficiencia ventilatoria la de las reser­
vas utilizables, que viene dada por esta 0cuación 

i\ICR Vi\l 
RR <. 100 

:\ICR 

TIFFEXEAU propone la relación por ciento d0! \'O­

lumen espiratorio máximo en un segundo con la 
capacidad vital 

VEMS 
100 

cv 

y con DRUTEL ha establecido que ese valor es inde­
pendiente de factores externos 'torácicos. diafrag­
máticos y pleurales) y está subordinado a la ner· 
meabilidad bronquial; porque según TIFFEXE\ü y 
PIXELLI la disminución de la velocidad espiratoria 
máxima en un segundo. es decir. del numerador de 
la fracción. puede deberse bien a una alteración del 
mecanismo interno de la respiración (juego bron­
copulmonar: broncoestenosis o distensión atrófica 
de los alvéolos) o bien a una altaacion del mecanis­
mo externo (rigidez del tórax. insuficiencia de la 
musculatura, esclerosis pleural o alteración del pa­
rénquima en el sentido de secuelas de neumopatías 
crónicas> ; pues bien. la relación o cociente dismi­
nuido indica sin excepción una afección del primer 
grupo. Según sus propugnadores. el cociente. en el 
sujeto nonnal. es sur erior a 10 sin influenci." del 
sexo, pero ligeramente disminuido con la edad; en 
el asma son corrientes valores de 60; cuando baja de 
50 hay enfisema constituido, aunque esa cifra alre­
dedor de 50 todavía no indica organicidad irrevers i­
ble; mas en los casos con int ensa alteración orgánica 
encuent r an valores por debajo de 30 y aun de 25. 

Por fin, podemos r ecordar que tests con instrumen­
tación sencilla, como la descrita por WARRING en 
Norteamérica hace unos años, utilizable en cualquier 
clínica o sanatorio, permite la medición de la "venti­
lación andando" y el establecimiento de una r elación 
WV / MBC (ventilación andando, o walking ventila ­
tion/ máxima capacidad respiratoria o maximal br ea­
thing capacity) con valores que el autor ha encontra­
do estrictamente paralelos a la intensidad de la dis­
nea, de tal m anera, que con cocientes por debajo de 
35 no había disnea, por encima de 50 existía disnea 
en g rado grave, y las cifras in termedias se relacio­
naban también muy estrechamente con las gr adacio­
nes intermedias del síntoma. A nosotros nos parece, 
sin embargo, que esta correlación tan estricta no es 
razón que abogue por la mayor bondad de un test, 
puesto que la disnea no es un índice fino, s ino g rose­
ro, de la gravedad del trastorno respiratorio; s i fue­
ra de otro modo, sobr aban Jos tests. 

B. DIFUSIÓN Y PERFUSIÓN DE OXÍGENO. 

Desde KROGH se sabe que no hay una secreción de 
ｯ ｾ＠ por el pulmón y que la oxigenación de la sangre 
en el capilar es función solamente de la difusión del 
gas a través de la membrana. La difu sión viene de­
terminada f isiológicamente por la velocidad variable 
del paso de la sang re por el lecho capilar del pul­
m ón y por la extensión de ese lecho, dependiente a 

su vez de la mayor o menor cantidad de capilar 
puestos en actividad de acuerdo con las demandes 
tisulares de oxígeno (consumo de 0 ,) ; de tal modas 
que en circunstancias normales las tensiones respe 

0
: 

livas de ｯｾ＠ a lveolar y de o .. capilar se ｭ｡ｮｴｩ･ｮ･ｾ＠
constantes por un gradiente de presión que es mu 
pequeño en esas circunstancias fisiológicas. En ｾ＠
apartado anterior sirva este recuerdo de repaso 
la alteración de los volúmenes pulmonar0s daba ｬｵｾ＠
gar, en la insuficiencia, a un descenso de la tensión 
parcial de O en el alvéolo y a la consiguiente dis­
minuclon de la tensión parcial de este gas en la 
sangr0 con la conservación invariada del gradiente 
de difusión P \0 ' paO. En cambio. en los tras. 
tornos de difHswn lo que ocurre es un aumento lJa­
lol'gic-> de ese gradi"ntc. 

Pero dicho gradicnt<' PAO • paO no cstú sola-
mente determinado por la perm<'abilidad de la mem· 
brana para el Ｐ ｾ Ｌ＠ sino que S(' aiiade otro factor que 
es de la mayor importancia en las enfermedades pul­
monares; ese factor es la "mezcla de sangre \'eno­
sa"; existe me7.cla en muv ¡)('qucñas <'antidades aun 
c•n el organismo sano. poi· el pnso a la ｾ［｡ｮｧｲ･＠ arte­
riali7ada de h" venas pulmonar0s de una cierta can­
tidad de sangre \'Cnosa proct•dentc de las wnas de 
1 hebesio y de las venas bronquiales; pero. en cir· 
eunstancias ¡:atológicas, esa mezcla aunwnta mucho 
y proviene dt• territorios, a veces muy ¡•-..;tenso!', de 
pulmón ¡1erfundido con sangn• <¡ul' no se oxigena ; 
resulta de este hecho que la cuantía y la prt'sión 
parcial de O 0n la sanore artl'l'inl c•s iñfcrior n los 
\'aJores ｮｯｲｾ｡ｬ･ｳ＠ y dcspropordonadnmente baja a 
la 1 resión Jlarcinl de O ah 0olar, sin qut• ese numen· 
to de la difer nein se dt·bn a falta de intt·gridad de 
1 meml nn1 I 1 lllH ll,.: om,., de t t<•,., ult mo 
a nos han vemdo a demostrar t¡ue de !u::; tlu:s cum· 
ponentes del gradiente PA02 -7 paO., suele ser más 
importante el que representa trastornos de la per· 
fusión q u e el que se debe a defecto de difusibilidad 
de la m embrana; dicho de otro modo - y para usar 
la terminología de actualidad- , es más cuantioso 
el ''componente mezcla venosa" que el "componen· 
te membrana" en la ¡::er turbación del g radiente al· 
véolo-arterial de 0 2 en las enfermedades respira· 
torias. 

La capacidad de difusión de los pulmones para 
un gas detenninado viene dada por la ,•antidad de 
gas difundido por minu to a través de la membrana 
dividida por la presión media del gas a cada lado 
de la membrana (RILEY); o dicho de otro modo Y 
referido al 0 2 , por la cantidad de oxígeno tomada 
por minu to y por gradiente medio de presión para 
el oxígeno entre el alvéolo y el capilar (STONE) . Las 
unidades de difusión varían con el grosor , el caro· 
bio de las propiedades f ísicas y el á r ea de la mero· 
brana. De estos factores, el área de difusión au· 
menta por entrada en ejercicio de capilar es antes 
inactivos cuando el débito cardíaco y t'l consumo 
de oxíge no aumenta en respuesta a un ejercicio; 
pero en las enfermedades con t r astorno de la di· 
fusión el área no a umenta pr oporcionalmente a las 
demandas de ｯ ｾ＠ por el esfu erzo; y en los casos d,e 
máxima alteración la difusión puede estar disminui· 
da incluso en reposo. 

De lo expuesto hasta aquí en relación con el pro· 
blem a del grado de saturación de O., de la sangrL 
arterial CUYO déficit, la hipoxia, CS unO de !OS 
núcleos fu ndamentales de la perturbación funcional 
en las en fermedades pulmonares difusas capaces de 
conducir a las insuficiencia , r esu ltan unos ｨ･｣ｨｾｓ＠
cla ramente explicables, que en esquema son Jos si· 
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. ntes. 1') si se encuentra un descenso de la ten-
gule · d' PAO . , parcial de o. alveolar con un gra 1ente 2 ---+ 
moo • . 0 normal el trastorno es puramente venhlato-
ｰｾ＠ . 2 2 ") si ｪｾｮｴｯ＠ a un descenso de la tensión par­
ｲｾｯ＠ j ｡ｬｾ･ｯｬ｡ｲ＠ hay un aumento del gradiente PAO, -
claO 0 lo que es lo mismo, el descenso de la prc­
ｐＮｾｮＲＧｰ｡ｲ｣ｩ｡ｬ＠ de oxígeno arterial es desproporciona­
ｾＱ｡ｭ･ｮｴ･＠ grande al ､ｾＬｳ｣･ｮｳｾ＠ de la te.nsión alveolar 
de oxígeno, que tambwn esta ､･ｾｾ･ｮ､Ｑ､｡ＮＧ＠ el trastor-

0 es de ventilación y perfuswn conJuntamente; 
ｾ＠ ") si no hay un descenso de la tensión parcial al­
ｶｾｯｬ｡ｲ＠ de O . ., y hay un gradiente P A02 --+ pa02 au­
mentado, o "¡o que es igual, una ｨｩｰｯｸ･ｾｩ｡Ｎ＠ ｾｲｴ･ｲｩ｡ｬ＠

sin hipoxia alveolar, el trastorno es de d1fus10n sola­
mente. Queda por decidir en los dos últimos casos. 
qué se debe en ese gradiente patológicamente aumen­
tado a la propia difusión (membrana) y qué se debe a 
irregularidad de la perfusión (mezcla venosa). Esta 
diferenciación es relativamente complicada, pero muy 
útil en la investigación y aun en la clínica de las 
neumopatías. Si partimos de la fórmula definidora 
de la difusión de O. 

r. c. ele O transferidos al v l san;:p·e arl. en 1' 
Dif. o -

P AO p capilar O. 

tendremos que calcular el valor del numerador y los 
dos valores de la resta de denominador. El numera­
dor es fácil de terminar, puesto que es el consumo 
de O .. El minuendo del denominador se calcula por 
la fórmula del aire alveolar; y el sustraendo por la 
técnica de RlLEY y LILIENTHAL de respiración a dos 
niveles distintos de 0 ,. 

La fórmula del aire alveolar establece oue 

f'AO. F10 PACO 

es decir, que la presión alveolar de 0 2 es igual a la 
diferencia de la presión del oxígeno del aire inspi­
rado y de la presión del carbónico del aire alveolar; 
y esta presión se determina con toda facllidad en el 
aire espirado, puesto que el aire normal no contiene 
¡:;rácticamente carbónico, de donde el que se halle 
en el aire de la espiración es el mismo que había en 
el aire alveolar. Para la mejor comprens1ón de este 
razonamiento, transcribimos de CoMROE y colabora­
dores el ejemplo del cálculo de la presión alveolar 
de O" en un sujeto normal, a nivel del mar, 

760 mm. Hg PO + PCO, + f'='J, + PH, O 
47 mm. Hg. PH,O 

713 mm. Hg PO. + PCO, + ｐｾ＠
563 mm. Hg, PN 

150 mm. H6 PO. PCO 
40 mm. Hg. PCO, 

110 mm Hg PO 

El último valor, el de la presión capilar de 0 2 . 

･ｾ＠ el que determina exactamente la difusión pura, 
sm mezcla; puesto que si nos limitamos a restar de 
la P ｾＰ Ｒ＠ el valor de la pa02 (es decir, de la presión 
de mngeno en el alvéolo restamos la presión de oxí­
ｾＺｮｯ＠ ･ｾ＠ la :=:rteria) hallaremos un valor que es suma 
t ｾ｡＠ dlfuswn y de la perfusión, puesto que a la ar­
ｬｾｮ｡＠ detrás del final del capilar pulmonar ha 
egado la rr.t·zcla venosa. Para la medición muy 

exacta de la presión de oxígeno al final del ｣｡ｾｰｩｬ｡ｲ＠
• 

pulmonar ha descubierto recientemente CENTENERA 
una técnica más sencilla y más justa que la de 
RILEY y LILI'ENTHAL. No podemos extendernos más 
en estos finos cálculos, y nos limitaremos a seña­
lar, con resumen de aplicación práctica, que tanto 
la argumentación como la experiencia clínica coin­
ciden en demostrar que si hacemos respirar a un 
paciente a un nivel de oxígeno normal (aire de la 
habitación) y luego a un nivel de aire enrarecido 
(con J4,5 por 100 de 0 2 ) y se miden los gradientes 
ｐａｏｾ＠ --+ pa02, si se obtiene un gradiente más alto 
en el aire de la habitación que en el aire a bajo 
oxígeno, el defecto es de mezcla, y si el gradiente 
crece al respirar en bajo oxígeno, el defecto es de 
membrana. 

Esta disminución de la capacidad de difusión está 
condicionada en las enfermedades pulmonares por 
aumento de Jos exudados celulares, líquido de ede­
ma, granulomas intersticiales, fibrosis y alteracio­
nes del colágeno en lo que concierne al componente 
membrana (SEGAL y DULFANO) , y a una anormal 
relación ventilacién-perfusión en lo que corresponde 
al trastorno de mezcla venosa. El primer factor (sín­
drome del bloqueo alvéolo-capilar, antigua neumo· 
nosis de BRAUER) se da en clínica dominantemente 
en la sarcoid0sis pulmonar, beriliosis, asbestosis, 
granulomatosis, esclerodermia pulmonar , carcino­
matosis alveolar, metástasis extensas y difusas de 
cáncer es extrapulmonares y envenenamiento por an­
hídrido sulfuroso (COMROE, FORSTER, DUBOIS, BRIS­
COE y CARLSEN). En un trabajo reciente de MA.RSHALL 
y colaboradores sobre la función pulmonar en la sar­
coidosis, estos investigadores ingleses encuentran 
que en dicha enfermedad son muy secundarios los 
trastornos ventilatorios y de la compliancia, y el 
síndrome hipóxico depende, muy principalmente, de 
la alteración de la difusión. Para BARACH y CHRIS­
TIE el trastorno de la difusión es dominante en la 
fibrosis. En general, sir. embargo, el síndrome del 
bloqueo alveolocapilar aislado es raro, y suele ser 
un componente de mayor o menor cuantía en las 
enfermedades pulmonares que, aun intersticiales, 
afectan notoriamente la ventilación pulmonar tam­
bién. Así ｄｯｎｏｾｈｕｅ＠ y WOOLl\1ER estudian el t rastor­
no de ventilación alveolar en las enfermedades que 
originan una fibrosis pulmonar difusa, y establecen 
que las zonas de f ibrosis localizadas en las paredes 
bronquiales o en su derredor comprometen abierta­
mente la ventilación. El trastorno primigenio de la 
ventilación se da aún más claramente dominante en 
la enfermedad que, con muchísima más frecuencia, 
origina la insuficiencia respiratoria, es decir, en el 
enfisema. SEGAL establece que, en el primero y segun­
do estadio de su clasificación, la alteración ventilato­
ria es la fundamental, y solamente en los períodos 
avanzados del tercer estadio se añade el t rastorno de 
difusión, que es mucho más importante en su factor 
de distribución (relación ventilación-perfusión). Esta 
importancia del trastorno de la relación ventilación­
perfusión está aceptada por todos los inYestigadores, 
y ha sido ampliamente comprobada y medida en la 
gran serie de estudios sobre fisiopatología pulmonar 
emprendidos hace años y continuados hasta aquí por 
JIMÉNEZ DÍAZ y su escuela. A ellos se deben, además, 
interesantes aportaciones muy recientes; por ejemplo. 
la posibilidad de una regulación muscular de la pre­
sión intraalveolar, sobre la que Jil\lÉNEl DiAz inves­
tiga ahora, y que presupone porque muy pequeños 
aumentos de la presión alveolar de O_ son muy sufi­
cientes para el aumento, desproporcionado a aquella 
pequeñez, de la saturación arterial de oxígeno . 
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C. FISIOPATOLOGÍA DE LA HIPOXIA . 

Sigue con vigencia la clasificación etiopa togénica 
de la hipoxia propuesta por BARCROFT y HALDANE y 
mantenida por BEST y TAYLOR en las ediciones suce­
sivas de su g ran obra de Fisiopatología gener a l : 
1.º) H iPO:t'ia hipó:t'ica. que se orig ina fisiológicam en­
te por r espiración en a ire a baja presión de ｯ ｾ＠ (mal 
de montañas). y patológicamente. bien porque exis­
ta imped imento al recam bio de oxígeno en a lguna 
¡,arte del apar ato respiratorio. bien porque exista 
:1porte venoso a la sangre arterial (trastorno de per ­
fu sión pulmonar o s hunt venosoarteria l ) ; en este 
tipo de hipoxemia la difer encia a r teriovenosa de 0 ., 
es pequeña o nor mal, como se deduce del conoci­
miento de las causas etiológicas. 2.' ) H ipo:l'ia ané­
mica. que ocurre por fa lta de vehículo para el oxí­
geno (hemopatías prima rias o sintomáticas. hemo­
rragia). o por envenenamientos tóxicos que imposi­
bilitan el t ra nspor te de ox ígeno por la hemoglobina 
(Óxido de carbono, nitri tos, clor atos ) ; la diferencia 
arteriovenosa es normal t ambién . 3.") H ipoxia ci¡·­
culatoria . en donde no habiendo t rastorno del recam­
bio en el pulmón. el contenido de O_ en sangre a r te­
rial puede ser normal; pero el estasis circulatorio en 
la insuficiencia cardíaca prima ria, o el impedimento 
obstructivo del r etorno venoso, o las alteraciones del 
mecanismo de aporte en el shock, o las altas deman­
das m etabólicas que no pueden ser satisfechas más 
allá de un cier to gra do por la aceleración de la co­
rriente en la f iebre, en el h iper ti roid ismo, et c., con­
dicionan una extracción mayor de lo normal del oxí­
geno por los tej idos, lo que da lugar a una alta d i­
ferencia a r ter iovenosa; y 4. Htpoxia histotóxica. 
por enevenenamiento tisular , en cuyos casos la sa­
turacién a r terial de O" es normal y no hay uti liza­
ción de este gas en la periferia, por lo que la di­
ferencia arteriovenosa es cero. 

La hipoxia hip6xica es la única forma de la insa­
turación de oxígeno que nos interesa desde el pun­
to de vista de la insuficiencia de la respiración . Ya 
hemos estudiado en los parágrafos anteriores las 
causas y los mecanismos por los que se llega a una 
insaturación de oxígeno en la sangre arterial. Cúm­
plenos ahora conocer qué consecuencias se derivan 
de la hipoxia y qué mecanismos utiliza el organis­
mo para intentar compensarla. 

El primer mecanismo contra la hipoxia es la pro­
pia existencia de la hemoglobina. Como es bien sa­
bido, el 0 2 se encuentra en la sangre en dos formas: 
disuelto en el plasma en muy pequeña proporción 
(0,3 c. c. de ｯ ｾ＠ en 100 c. c. de plasma, coeficiente 
de solubilidad del oxígeno), y el resto en combina­
ción química con el hierro de la molécula de hemo· 
globina, unido cada átomo de hierro con dos á tomos 
de oxígeno, pero en combinación tan lábil que la 
disociación se realiza con facilidad cuando se reduce 
la tensión del propio 0 2 en el medio rodeante. Si 
sólo se dispusiera del primer mecanismo (solución 
física) se requerirían enormes tensiones de oxígeno 
en la sangre, puesto que la solubilidad es directamen­
te proporcional a la presión, y exactamente la seña­
lada (0,3 por 100) cuando la tensión arterial parcial 
de 0 2 es de 100 mm. Hg; así se requerirían tensio­
nes de 2.000 mm. Hg para que la cantidad de oxíge­
no en la sangre fuera solamente un tercio de lo que 
se necesita para el abastecimiento tisular. En cam ­
bio, cada gramo de hemoglobina combina 1 ,34 c. c. 
de 0 2 , de modo que los 15 gr. de aquella sus tancia 
que contienen aproximadamente 100 c. c. de sangre 
pueden combinar 20 c. c. de oxígeno ; y de tal modo 

se hace esa combinación, que la r eacción no s igue un 
línea recta, sino una curva bien conocida ; esto e: 
que la asociación y disociación de la ｨ･ ｭｯｧｬｯ｢ｩｮ ｾ＠

y el oxígeno no es directamente proporcional a la 
pr esión de éste sobre aquélla , s ino que con tal de 
que esa pr esión no baj e de 80 mm. Hg, la sangre 
est á casi saturada; y, de tal modo, también, que 
cuando la t ens ión desciende a 40 mm., la suelta de 
ｏ ｾ＠ se h ace ta n rápida mente como requiere el re. 
cambio a nivel de los tejidos. aun facilitado allí ese 
recambio por la inf luencia que tiene en la suelta 
la elevación de la tensión del carbónico (efecto Bohr) 
y viceversa. E s decir, y en resumen, que ｰ･ｱ ｵ･￱ ｡Ｎｾ＠
hipoxias en el alvéolo no se t raducen en síntomas de 
h ipoxemia importante. salvo que haya a lto nivel de 
carbóni co a lveolar. 

No obsta nte ese j uego fis iológico tan precioso. si 
la t ensión parcia l de ｯ ｾ＠ decr ece por ､･｢｡ｾＮＺ＾＠ de 85-
80 mm. en el a lvéolo y. cor r('spondien temente, en la 
sangre a r terial. sobreviene la hipoxem ia, aún com. 
pensable por la puesta en juego de mecanismos co­
r rectores. El pr imero de ellos ('S la hiper venlilación. 
Como se sabe de an t iguo. la ·.·entilación está regu. 
lada por vía q uím ica y r eflt>ja por el contenido de 
C0 2 de la sangre sobre el centro respi ratorio. Como 
la hi poxemia derivada de hipoventilac ión en las en· 
fe rmedades pulmonar es se subsigue de retención de 
carbónico, el a umento de este ión. actuando sobre 
el cent ro respiratorio, hace cesa r la retención de 
carcón ico por el procedimiento hipen ·enti latorio. el 
cual, a su vez, corrige la hi¡ oxia. Pero esto hasta 
cier tos límites; porque los excesos de CO, retenido 
a nestesian el centro respiratorio. el cunl en este caso 
deja de actuar como mecan ismo regulador para ser 
sust ituido por los cen tros quimiorrcc<•ptores de los 
cuerpos aé r ticos y carotídLo. , que ｾｯｮ＠ rl 0 ulados ¡<Jr 
la propia hipoxia; es decir, s i la hipoxia es de cuan­
tía y se ha acompañado de retención excesiva de 
carbónico, la misma disminución del contenido de 
0

2 
y de su presión parcial en la sangre mantiene una 

ventilación, a unque precaria, a cargo de los cuerpos 
aórticos y carotídeos . En estas condiciones, la ad­
ministración de 0 2 , no acompañada de un procedí· 
miento que haga cesar la hipercapnia, puede ser de 
efectos mortales, por anestesia de los centros qui· 
mirreceptores sin un despertar simultáneo de los 
respiratorios encefá licos. La anoxemia, por su parte, 
y por medio de los m ecanismos excitatorios que aca­
bamos de repasar, aumenta el aire circulante y pro· 
duce alguna aceleración de la frecuencia r espirato­
ria. No se obtiene hiperventilación (hiperpnea) no· 
toriamente elevada hasta que el oxígeno inspirado 
no desciende a niveles que BARACH encuentra en 18 
por 100 y CoMROE en 16 por 100. 

Un segundo m ecanismo de intención compensado· 
ra de la hipoxia hipóxica es el aumento del volumen 
de la sangre circulante y de su contenido procentual 
de hematíes (hipervolemia y policitemia ) . El me· 
canismo se comprende con facilidad: el organismo 
trata de cargar m ás hemoglobina con 0 2 frente a 
una imposibilidad de saturar al 95-98 por 100 cada 
gramo de hemoglobina. Los estudios sobre tiempo 
de circulación segmentaría - brazo ｾ＠ lengua. por 
e jemplo- han demostrado uniformemente un acor· 
tamiento de ese tiempo, es decir, un aumento de la 
velocidad de la sangre en la insuficiencia r espirato· 
ria, a diferencia de la lentificación que se obsetva 
en la ins uficiencia cardíaca. El aumento de la ve· 
locidad sanguínea, además del de la volemia y la 
poliglobulia, tiene la misma tendencia correctora. 
Y todos esos aumentos determinan el correspondien· 
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te ascenso del débito cardíaco y del ｶｯｬ｟ｵｭ･ｾ＠ Ｑ｟ＱＱｩｮｾｴｯ＠
circulatorio; por eso se habla en las ｉｾｳｵｦｩｃ ｩ ･ｮ｣ｩ｡ｳ＠
respiratorias, aun en el ;aso de que exista una re­
percusión sobre el corazon derecho (como es la re­
gla a la larga) de insuficiencias con a lto "out put", 
es decir con elevado volumen de expulsión sistólica. 
ｓｅｇａｾ＠ y DuLFANO esquematizan así los efectos de 

la hipoxia sobre la respiración, sobre la circulación 
y sobre la sangre: 1.") en un hombre normal y en 
reposo el primer efecto de la hipoxia es la taquipnea; 
el síntoma tiene lugar cuando la concentración de O., 
en el aire inspirado baj·a más de un 7 por 100; bajo 
ejercicio intenso estos individuos hipóxicos tienden 
a incrementar con más rapidez la respiración, y en­
tonces ocurre usualmente la hiperventilación; la má­
xima respuesta (hasta un 65 por lOO de aumento en 
la ventilación) ocurre alrededor de 22.000 pies sobre 
el nivel del mar, que es cuando la concentración de 
o., en el a ire inspirado es sólo de un 6-7 pcr 100, y la 
presión arterial de 0 2 cae a 30 mm. Hg; 2.") hay, 
por la hipoxia, un aumento de la velocidad de cir­
culación, de la frecuencia del pulso, del débito car­
díaco y del relleno venoso; estos cambios están a· o­
ciados con dilatación vascular sistémica y dismimt-
ción de las resistencias periféricas, lo cual todo 
conduce, finalmente, a dilatación cardíaca; la pre­
sión sanguínea permanece, en general, constante, 
mientras que aumenta la presión pulmonar; 3.") se 
observa policitemia, aumento de la viscosidad san­
guínea, disminución del tiempo de coagulación y rá­
pido incremento de la hemoglobina reducida. 

Cuando la hipoxia aumenta sin que pueda ser co­
rregida por los mecanismos de compensación que 
hemos enumerado, se producen alteraciones primero 
todavía reversibles, cuando todavía se corrige la hi­
poxia, y luego definitivas. El sistema nervioso cen­
tral es muy sensible a la anoxia; las células pira­
midables de la cor teza, las más sensibles, y, de entre 
ellas, las más, las del lóbulo frontal; la hipoxia cere­
bral ocurre no solamente por baja tensión de O , 
sino por aumento de las necesidades celulares de 6 ., 
en determinadas circunstancias (BARACH ) . El órga­
no que sigue a los centros nerviosos en sensibilidad 
a la hipoxia es el cor azón. En los pulmones -y esto 
es muy im¡::ortante en la patogenia de las enferme­
darles pulmona.-es, porque constituye un escalón en 
el que se apoya el círculo vicioso de la insuficiencia­
la hipoxemia origina aumento de la permeabilidad 
capilar y tendencia al edema. Por acción sobre las 
ｾｵ＿ｲ｡ ｲｲ ･ ｮ ｡ｬ･ｳＬ＠ la hipoxia determina disminución del 
acido ｾｳ｣￳ｲ｢ｩ｣ｯ＠ y lípidos, aumento de 11 y 17 ce­
tosteroides, disminución de la tolerancia a la glu ­
cosa y eosinopenia. 

ll. RETENCIÓN DE 002 Y ACIDOSIS RESPIRATORIA. 

El aumento de la cantidad de anhídrido carbónico 
en Ｑ ｾ＠ ｳｾ ｮ ｧ ｲ ･＠ arterial y de su presión parcial sobre 
los !tmites normales implica siempre un trastorno 
､ｾ＠ la ventilación. Es decir, que, así como la hipoxe­
mia puede deriva r de distintas etiologías, algunas 
･ｾｴｲ｡ｰｵｬｭｯｮ｡ｲ･ｳＬ＠ la hipercapnia no solamente es 
Siempre de patogenia respiratoria externa, s ino que 
se debe precisamente a un defecto de eliminación del 
gas dióxido de carbono por hipoventilación pulmo-
nar. po . l • rque me uso la presencia de extensos shunts 
ｾ･ｮｯｳ＿｡ｲｴ･ｲｩ｡ｬ･ｳＬ＠ con el aumento de sangre venosa 
･ｳｯｸｩｧ･ ｮ｡､ｾ＠ en el lado arterial del circuito impli-

can m r ' 
1 

uy Igeramente ascensos de la cantidad de CO., 
en a sangre arterial, que es así mantenido, sin in: 

cremento, por hiperventilación. Por otra par te, tam­
poco el trastorno de difusión por espesamiento de 
la membrana produce retención de car bónico en la 
sangre, porque este gas difunde sin gradiente desde 
el capilar al alvéolo, cuya cualidad se debe a que 
la difusibilidad del carbónico es veinte veces mayor 
que la del oxígeno. Dicha ausencia de gradiente de 
difusión capilar -? alvéolo del dióxido de carbono 
es un punto de apoyo para las determinaciones ana­
líticas dP los gases de la respiración, puesto que 
puede ser aceptado desde un punto de vista práctico, 
que PAC02 = paC0 2 (presión alveolar y arterial del 
carbónico son términos de una igualdad). 

El C0 2 , producido en los tejidos y eliminado desde 
éstos a la sangre -también sin gradiente de pre­
sión en los capilares de la circulación sistemática, 
se halla en la sangre venosa en cantidad de alrededor 
de 53 volúmenes por 100, y a tensión parcial de 
46 mm. Hg. En los capilares de la circulación pul­
monar la cantidad de CO , difundida al alvéolo da 
por resultado un contenido-de 48 volúmenes por 100, 
con 40 mm. Hg de presión en la sangre arterial nor­
mal (c;fras medias de BEST y TAYLOR ) . Es claro que 
en la sangre venosa podría haber aumento de esas 
cantidades por sobreproducción de gas carbónico co­
mo resultado de aumento de las combustiones tisu­
lares; no Jo hay, en realidad, porque la sobrepro­
ducción del gas origina un aumento compensatorio 
del puffer sanguíneo. Lo mismo pasará en la san­
gre arterial si la descarga de co2 en el alvéolo no 
puede cumplirse debidamente y a l lado arterial de 
la circulación arriba más cantidad de CO. de los 40 
volúmenes por 100: se produce mecanismo de com­
pensación; primero, por excitación de los centros 
respiratorios en los sujetos normales, con aumento 
de la ventilación que desembaraza al circuito del 
exceso de C02 , y luego, si aquéllo no es suficiente 
o no puede producirse en los enfermos del aparato 
respiratorio, por aumento de los bicat bonatos, esto 
es, de la reserva alcalina de la sangre. E l aumento 
de C02 en sangre arterial con aumento de la reserva 
alcalina son los hallazgos de la acidosis respirato­
ria descompensada. Para comprender debidamente 
la fisiopatología de la acidosis respiratoria -que es 
uno de los síndromes más frecuentes por Jos que 
termina la vida del enfermo de insuficiencia cróni­
ca- conviene recordar c6mo se realiza y cómo se 
perturba el transpor te del co2 por la sangre. 

El CO., que pasa a la sangre desde los tejidos don­
de se produce. queda disuelto solamente en la pro­
porción de 2,6 a 2,8 por 100 c. c. de sangre, porque 
la solubilidad de un gas en un líquido es directa­
mente proporcional a la presión del gas, y equivale 
al producto de la razón presión parcial del gas di­
vidida por la presión barométrica, multiplicada por 
el coeficiente de solubilidad del gas en ese líquido 
(ley de Henry). Como el coeficiente de solubilidad del 
co2 en el plasma es de 0.51, la ecuación será así para 
100 c. c. de plasma: 

40 

lOO 
').( 0,51 X 100 - 2,65 t volúmenes por cien) 

cuya cantidad viene a ser menos de la veintena parte 
del total de carbónico que contiene la sangre veno­
sa (58 vol. por 100 ) . Ahora bien. esa pequeña can­
tidad de CO.,, por disolución en el medio acuoso del 
plasma, se cÓnvierte en ácido carbónico, que se ioni­
za, aunque débilmente, porque el CO ,H 2 es un ácido 
débil, cuya acidez corresponde a su constante de ioni­
zación ; es decir. los 2.65 volúmenes por 100 de gas 



1 11'1 REV IS T A CLIN JCA ESPAÑOLA 

carbónico disuelto en la sangre están físicamente en 
ese líquido en forma de ácido carbónico, con su aci­
dez correspondiente, dependiente de su constan­
te ionización (pK ) , la cual se ha calculado en 6,1. 
La ecuación química que se produce al disolverse y 
combinarse el gas ｃｏｾ＠ en la fase acuosa de la sangre 
es 

CO ｾ＠ H _O o= CO,H 

La acidez, según la moderna teoría acidobásica de 
BROENSTED y LoWRY, se produciría por la continua­
ción de esa reacción al disolverse el ácido carbónico 
producido en más agua 

COH .... OH 

en cuya última reacción la acidez viene determinada 
por la concent ración de los iones oxonio produci­
dos OH, ), cuya concentración corresponde a la cons­
tante de ionización antes indicada. 

E stas r eacciones. in ritro. son de desarrollo muv 
lento; pero en el organismo se aceleran de tal ma­
nera que, junto con el resto de las combinaciones 
que sumariaremos a continuación. pueden desarro­
llarse en menos de un segundo, que es el tiempo que 
la sangre tarda en pasar por los capilares. tanto 
sistémicos como pulmonares. La aceleración de esa 
r eacción se efectúa por la presencia de la "anhidra­
sa carbónica". fermento contenido en los hematíes. 
que la catal iza en ambos sentidos. Como la anhidrasa 
está contenida en los hematíes y no en el plasma. la 
reacción acelerada se produce por difusión del CO 
a l inter ior de los hematíes. en donde. actuando el 
enzima. el CO H" se ioniza. como acabamos de ver 
en la segunda reacción antes transcrita. Los iones 
C03 H (base conjugada del ácido carbónico) vuel­
ven a difundir al plasma, donde se unen entonces a 
las bases libres, formándose así los bicarbonatos. Es­
tas bases del plasma están representadas por el ca­
tión sodio, que ha quedado libre, en par te, por di­
fusión en sentido contrario (hacia el hematíe) del 
anión cloro, que puede, como el r esto de los anio­
nes y no de los cationes metálicos, atravesar la mem­
l::rana celular (transferencia del cloro, fenómeno de 
Haml::urger), y, en parte, al desprenderse de las 
proteínas del plasma, que, al unirse al sodio, funcio­
nan químicamente como ácidos débiles. De suerte. 
que la cantidad de bicarbonato formado será pro­
gresivamente dependiente del progresivo ingreso de 
co2 desde los tejidos y de su correspondiente ioni­
zación a la forma de CO;¡H2 • Pero al mismo tiempo 
que la sangre en los capilares de la circulación sis­
temática va cargándose de 002 va perdiendo 0 2 ; pri­
meramente el disuelto en el plasma, y luego el que va 
cediendo la oxihemoglobina hasta t ransform arse és­
ta en hemoglobina reducida, y cada vez con más ce­
leridad, a medida que va aumentando la cantidad :r 
tensión de C02 , conforme se conoce por la curva de 
disociación de la oxihemoglobina . La hemoglobina 
que ha quedado reducida por este mecanismo, y que 
por su reducción - sustancia anfótera- es un áci­
do más débil que lo era en forma de oxihemoglobina, 
deja libre entonces el K intracelular, que antes, co­
mo base, estaba unida al ácido oxihemoglobina. Es­
te K es el que se combinará ahora, dentro del eri­
trocito, con el Cl , que quedó libre en la transferen­
cia. De este modo ocurre que cada aumento de ｃｏ ｾ＠

producido se subsigue de un aumento del bicarbona­
to del plasma que neutraliza la acidez. En el capilar 
pulmonar los fenómenos se suceden en dirección 
opuesta : la suelta de co2 disuelto. procedente de la 

inversión de la reacción ácido carbónico --> anhíd . 
do carbónico, se subsiguc de una disminución ｾﾭ
ｃＰＮＱ ｈ ｾＮ＠ que sigue produciéndose por transformacié e 
del bicarbonato. con liberación de la base alcalinan 
que se une de nuevo al cloro por paso ahora de est · 
anión desde el hematíe al plasma, y a las proteíua: 
del plasma mismo en otra fracción; con transferen. 
cia inversa (hacia el hematíe) de.' los aniones CO H 
que unidos nuevamente a los protones oxonio ｱｵｾ＠
han quedado librt.'s, favorecidos en su liberación 
por la mayor acidez de In oxihemoglobina, forman 
de nuevo CO 1H., el cual, desdoblado por la anhidra­
sa, acelera la formación de CO . que, repasando en 
sent ido contrario (hematíe ' ¡•!asma), sigue libe­
rándose al exterior pot el alvéolo pulmonar. 

Queda únicamente ¡¡ara compldar este esquema 
t·ecordar todavía que una parte del CO indepen­
diente de la disuelta en el plasma v de la ･ｸｩｾﾭ

tente en forma de bicarbonato- : se ttne a la hemo­
globina. formando el compuesto llamado "carbohe­
moglobina". que representa una quinta parte del 
total del carbónico transportado. cuyo compuesto lá­
bil es más fácilmente disociable cuanto menor es 
la tensión parcial del propio cat·bónico: l'S decir, que 
se forma con facilidad en los capilares de la circu­
lación sistemática, v se disocia con igual facilidad 
en los de la circulación pulmonar. 

El balance CO HB/ C03 II¡ determina el pH san· 
guineo. El aumento d<'l denominador de •sa fracción 
sin suficiente aumento compensador del numerador 
(reserva alcalina) origina una acidificación de la 
: angre. El pl-J: sanguíneo. de nr.uenlo con la fórmula 
df' Hendcr¡;on-Hnssí'lbnch , viPnr' E:xpn>sado nsí : 

<U HB 
PH- p K • log. 

C'O H . 

o bien. 
COHB 

PH = 6.1 -+ log. 
e-o <iisuclt n 

Como los valores de CO,,HB y ｃｏｾ＠ disuelto, nor· 
males, son, r espectivamente, 58,8 volúmenes y 2.84 
volúmenes (cif ras de CoMRor;). res u Ita: 

58,8 vol CO, 
P H - 6,1 • log. 

2,84 vol CO 

y expresado en miliequivalentes/ li t ro: 

25,4 meq/ 1 

P H :=- 6,1 + log 

1,27 mcq 

o sea, 
PH 6.1 t log. 20 

y como log. de 20 1.30 

P H 6,1 -t 1,30 7.40 

que es la acidez norma l de la sangre. 
El aume nto de ｃ ｏ ｾ＠ en la sangre produce pérdida 

de Cl y aumento de la producción de amoníaco, con 
eliminación de CINH , por los riñones, con lo que se 
aumentan las bases sódicas disponibles en el plasma 
para el aumento de la ｾ＠ eser va alcalina. Cuando es· 
tos mecanismos de com pensación son insuficientes 
y el aum ento de ｣ ｯ ｾ＠ no puede ser eliminado por la 
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ventilación alterada en los ･ｮｦ･ｾｭｯｳ＠ pulmonares o 
por parálisis de los centros ｮｾｲｶｩｯｳｯｳ＠ ｾｮ＠ los del sis­
tema nerv_ioso central, ｾｯ＿ｲ･ｶｩ･ｮｾ＠ el Ｎｳｭ､ｲｯｾ･＠ de !a 
intoxicacion con carbcmco (acidosis respiratona 
descompensada). La secuencia de los acontecimien­
tos cjínicos, que da Jugar a la retención crónica de 
carbónico, está representada claramGnte en el es· 
quema de J. K. ALEXANDER: 

cap. vent. reducida 
t 

incapac. para elim. CO, en ejercicio 
t 

hipercapnia a l esfuerzo 
¿ \¡ 

sensibil. dism. al retenc. ｃｏ Ｌ ｈｎｾ＠

estimulo de CO por riñón 
i! i! 

retenc. crónica 
de CO, 

El síndrome de retención tiene su expresión clínica 
propia. Pero, según hemos demostrado, la dicha re­
tención de carbónico ocurre exclusivamente por hi­
poventilación en las enfermedades pulmonares, y tal 
función perturbada origina también hipoxia, la cual 
se exagera por la misma hipercapnia, resulta que en 
la práctica clínica respiratoria la hipoxemia y la 
hipercapnia se combinan siempre en aquellas en­
fermedades, mientras el paciente respira atmósfe­
ra de a ire. Si entonces le hacemos respirar oxígeno 
se corregirá la hipoxia, pero no la hipercapnia, a 
menos que realicemos simultáneamente hiperventila­
ción artificial, que es lo indicado en estos casos, 
puesto que, obrando de otra manera, -oxigenotera­
pia sin tratamiento simultáneo de la hipercapnia­
conduciremos al enfermo al coma y a la muerte en 
acidosis irreversible. 

Ill. HIPERTENSIÓN PULMONAR Y COR PULMONALE 
CRÓNICO. 

E l enfermo respiratorio crónico, cuya enfermedad 
afecta al intersticio del pulmón, desarrolla una in­
suficiencia cardíaca derecha progresiva. Es clásica 
la llamada en otros tiempos "enfermedad de Ayer­
za", cuyos pacientes, denominados antes "cardíae::>s 
ｮｾｾｲｯｳＧＧ Ｌ＠ no son otra cosa que los insuficientes asis­
tohcos derechos por hipertensión pulmonar, la cual 
puede tener muchas y diversos orígenes etiológicos. 
Pero aun las enfermedades pulmonares difusas que 
no son primitivamente intersticiales pueden, si du· 
ｲｾｮ＠ mucho, conducir a la hipertensión pulmonar. La 
ｨｩｰ･ｲｾ･ｮｳｩ￳ｮ＠ del círculo menor, el cor pulmonale y 
Ｑｾ＠ asistolia derecha, son estadios sucesivos de los 
smdromes que crean obstáculos al paso de la san­
gre por los capilares del pulmón. 

Las causas que aumentan la resistencia de la cir­
ｾｵｬ｡｣ｩ￳ｾ＠ ｰｵｬｾｯｮ｡ｲ＠ pueden ser extrarrespiratorias; la 
stenos1s mitra! es la más frecuente· de ella así 
ｾｯ＠ d ' ' ·· 1?? e los shunts anteriovenosos congénitos o ad-
qUiridos, que sobrecare-an el círculo menor y de las 
oomp · ｾ＠ ' 
t . ;esrones extrínsecas (tumores, deformaciones 
oracicas), que lo hipertensan igualmente, no vamos 

f
a. ｾ｣ｵｰ｡ｲｮｯｳ＠ aquí; nos vamos a limitar a enJ'uiciar 
rsrop t ¡ · · a o ogrcamente cómo las enfermedades pulmo-

nares difu · · . . sas cromcas dan lugar al aumento de ten-
Sion en la arteria pulmonar. 
d El aumento de la resistencia en el intersticio se 
｢ｾｉ･ｮ＠ un grup.o de enfermedades pulmonares, que glo-

mente desrgnamos como fibrosis. Para concretar 

las referencias a una cita actual MYERSJ en el II Con­
greso Mundial de Cardiología, refiere el hallazgo de 
cor pulmonale, anatómicamente comprobado en las 
fibrosis pulmonares de larga fecha, tanto ･ｾ＠ las de 
etiología silicótica como en los que desarrollan otras 
fibrosis profesionales (sopladores de vidrio, trabaja­
dores de asbesto, de talco) y en los procesos granulo­
matosos (beriliosis, intoxicación por cobalto y sar­
coidosis). El mismo mecanismo hipertensivo ocurre 
en las neoplasias difusas, en la esquistomiasis, así 
como en las endarteritis de los vasos pulmonares 
- verdadera enfermedad de Buerger del pulmón-, 
estudiadas por CRENSHA w y otros, y aun en enfer­
medades menos crónicas, pero de afectación violenta 
y extensa del intersticio, como el síndrome de Ham­
man-Rich. 

Distinto es el mecanismo de la hipertensión en el 
enfisema; y de mayor interés, primero, por la uni­
versalidad de la enfermedad. y segundo, porque en­
tre los componentes de la hipertensión en el enfise­
ma y enfermedades afines hay algunos sobre los que 
podemos actuar terap3uticamente. Hay, en primer 
lugar, un factor orgánico destructivo, que es la pér­
dida de la elastancia originaria por sí misma de ri­
gidez del pulmón y de compresión del lecho vascular 
del intersticio, cun aumento de la resistencia al flu­
jo capilar; este factor es irremediable. Pero otro de­
pende del aumento de resistencias reversibles (in­
cremento de las fuerzas viscosas, lentificación de 
la espiración por broncoespasmo y vasoconstricción 
del propio lecho vascular ) . Y aun otros factores hi­
pertensivos son la hipervolemia y la policitemia. 
DICKIN'SON y Fisi-ntAN clasifican los cambios circula­
torios, relacionados con alteraciones anatómicas del 
enfisema, en tres grupos: 1.'') descenso de la elas­
ticidad pulmonar, originada por procesos crónicos in­
flamatorios, atróficos y fibrosos; 2.") restricción del 
lecho vascular causado por disminución de la disten­
sibilidad y disminución del área total de sección de 
los vasos pulmonares, que radica tanto en los mis­
mos vasos como en el tejido perivascular de sostén; 
3.0

) obstrucción de las vías aéreas por estenosis r 
exudados. De estos distintos mecanismos consideran 
los autores -coincidiendo con otras opiniones- que 
los dos últimos son mucho más importantes en el 
desarrollo de la hipertensión. De ellos, la restricción 
del lecho vascular se facilita en el enfisema, ade­
más, porque la distensión crónica de los alvéolos 
comprime el espacio interalveolar con los capilares 
que por él discurren. Este estrechamiento de la red 
vascular llega con el tiempo a ser orgánico, con obli­
teración de arteriolas bronquiales por fibrosis arte­
riolar, como en la estenosis mitra!. Pero este aconte­
cimiento irreversible es tardío, como es tardía la 
fibrosis intersticial en las enfermedades no primi­
tivamente originarias de fibrosis, y tardío, por con­
siguiente, en ellas el desarrollo del corazón pulmo­
nar. La persistencia inveterada de la inflazón pul­
monar no corregida o incorregible es la que crea 
la hipertensión definitiva del círculo menor. Por eso, 
esta hipertensión no se produce en el asma sino de 
modo fugaz y reversible; y no se manifiesta en aque­
Jlos tipos de enfermedad bronquial estenosante en 
que no hay afectación del intersticio ni son afeccio­
nes de larga cronicidad. M. TAPIA no ha encontrado 
s íntomas ni signos de cor pulmonale en los casos del 
·'síndrome estenótico bronquiolar progresivo idiopá­
tico", que ha descrito como una posible nueva enti­
dad morbosa en estos últimos años. En todos los 
casos, pues, en que se produce hipertensión pulmo­
nar -en este tipo de enfermedades respiratorias-
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es porque hay disminución de la distensibilidad del 
lecho capilar del pulmón; cuando no existe esa dis­
minución, el aumento del flujo no determina aumen­
to de la tensión pulmonar dentro de límites muy am­
plios, como es el caso en la colapsoterapia del pul­
món. 

La obstrucción de las vías aéreas como causa de 
hipertensión pulmonar se explica indirectamente: la 
obstrucción provoca hipoxia, y la hipoxia determina 
hipertensión. Se sabe desde hace unos años ｱｵｾ＠ la 
hipoxia es causa de vasoespasmo de la red cap1lar 
del pulmón, y además es causa también de ｡ｵｭ･ｾｴｯ＠
de la exudación bronquial, con aumento de secreciO­
nes que acentúa la obstrucción de las ｶ￭ｾｳ＠ aéreas; 
con más hipoxia y más vasoespasmo, cerrandose as1 
un círculo vicioso. Se comprende así perfectamente 
la importancia de la infección bronquial no ya como 
agente etiológico de las enfermedades broncopul­
monares capaces de insuficiencia respiratoria en 
cuyo problema etiológico no vamos a entrar ｡ｨｯｲｾ＠ . 
sino como mecanismo determinante de las agudiza­
ciones de la hipoxia y de la hipertensión del círculo 
menor en los enfermos respiratorios crónicos. La 
clínica los exámenes funcionales v la simple prueba 
･ｸ Ｍ ｪｵｶｾｴｩ｢ｵｳ＠ con la quimioterapia demuestran con 
qué constancia son las exacerbaciones de la infec­
ción bronquial en estos pacientes las que desencade­
nan las agravaciones con exageración de los signos 
de su insuficiencia habitual. Por otra parte. como 
de entre los mecanismos de compensación de la hi­
poxia, la hipervolemia. la policitemia y la acelera­
ción de la circulación son factores importantes, és­
tos confluyen con la acción hipertensiva de la pro­
pia hipoxia para facilitar el desarrollo del cor pul­
monale. Así. como esquematizan BARACH y colabora­
dores, 

Hipoxemia -r Distensibilidad restringida pul­
monar ---:) Hipertensión pulmonar (con polici­
temia y flu jo aument. ) + Aumento del dé­
bito cardíaco ---:) Sobrecarga ventric. dcha. --7 

---:) Cor pulmonale __,. Insuficiencia con alto 
débito card. 

DEXTER y colaboradores entienden -·deducidas 
sus teorías de trabajos personales-- que el cor pul­
monale y la hipoxia existirían independientemente. 
Cuando sobreviene la hipoxia cae el débito cardíaco. 
Aunque reconocen que este alto débito cardíaco se 
ha mantenido hasta entonces por efecto de la pro­
pia hipoxia. 

De todos modos, la insuficiencia con alto débito 
cardíaco tiene un límite. En un período muy avanza­
do del cor pulmonale la insuficiencia derecha es una 
auténtica asistolia. E sta t ransformación de un tipo 
de insuficiencia preferentemente anóxica, en otro 
claramente congestivo, justifica las denominaciones 
que FULTON establece en los casos fallecidos de cor 
pulmonale, previamente estudiados por él clínica­
mente: los unos, de tipo anóxico, fallecieron por con­
secuencia de la hipoxia ; los otros, de tipo conges­
tivo, habían exhibido un cuadro clínico típicamente 
cardíaco, y en la autopsia se manifestaba n los au­
ténticos hallazgos del cor pulmonale clásico. La dis­
tinción de dos clases diferentes de insuficiencia, con 
observación clínica muy precisa de cada uno de ellos 
y datos utilísimos para el diagnóstico y la pauta 
de tratamiento respectivo, ha sido magistralmente 
expuesta hace poco por JIMÉNEZ DíAz, que denomina 
"seudoasitólicos" a los de naturaleza hipóxica y "ti­
po cardíaco vero" a los congestivos. 

RESUMEN. 

El conocimiento de los factores que intervienen 
en cada caso de insuficiencia respiratoria crónica 
exige la exploración funcional de sus pacientes no 
sólo para la valoración cuantitativa de la insuficien. 
cia, sino para la cualitativa de los distintos factores 
desencadenan tes. 

Se repasan en este trabajo las alteraciones de la 
oxigenación de la sangre por perturbación de la fun. 
ción ventilatoria (perturbaciones de los volúmenes 
pulmonares y de la mecánica respiratoria, con valo. 
ración de los tests ventilatorios de utilización prác. 
tica) y por trastornos de la difusión y perfusión del 
oxígeno. con exposición de los acontecimientos fisio­
patológicos de la hipoxia; se estudian los mecanis. 
mos de la retención de carbónico en la ｩｮｳｵｦｩ｣ｩ･ｮ｣ｩｾ＠
de la ventilación y el desarrollo de la acidosis ｲｾＮ＠
piratoria; se sumarian por fin lm; consecuencias f¡. 
nales tardías de la insuficiencia respiratoria cróni. 
ca. la hipertensién pulmonar y el cor pulmonale. 

Aunque el examen exhaustivo de la función res­
piratoria es muy complejo, parece que puede dedu­
cirse de la suficiente comprensión global del asun. 
to que para fines prácticos pueden ser suficientes 
unas cuantas determinaciont'S que. junto con el ade· 
cuado y minucioso examen clínico general de cada 
enfermo -cuyo examen no es suplido en muchos as· 
pectos por la exploración funcional-, suponen lapo. 
sesión de unos datos <.le valor diagnóstico preciso y 
de utilidad indudablt• para In act•rtadn decisión te· 
rapéutica. 
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ORIGINALES 

PRUEBA DE ALEUDRINA Y LEUCOCITOS 
PERIFERICOS 

F. F. RODRÍGUEZ ｍｏｒｅｾｏＮ＠

Chlllc:a Mt'di<'n <le la Facultad de Med ic-ina ele Berna. 
ｐｲﾷ•＾ｦ＼ＧﾫｮｾＺ＠ \V HAOORN. 

En el diagnóstico funcional del pulmón de los 
mfermos con disnea es de gran interés diluci­
dar si la causa radica en un proceso orgánico no 
regresiblc o, por el contrario, se debe a un com­
l onentc es1 asmódico a nivel de los bronquios, 
regresible por tanto, lo que puede conseguirse por 
medio de fármacos que poseen esta propiedad. 
Así, el llamado test de la aleudrina emplea esta 
sustancia en forma de inhalación. Cuando la 
causa es funcional se traduce por un aumento 
､ｾ＠ la. ｾｵ･ｲｺ｡＠ de espiración y del volumen de es­
piracwn medidos en segundos, hecho que no apa­
ｲｾ｣･＠ cuando el obstáculo es de naturaleza orgá­
mca. Vemos, pues, que es una respuesta de la 
dinámica funcional del pulmón lo que se consi­
gue con el fármaco. respuesta que se traduce 
P.or una mejor utilización de la función especí­
fica del pulmón, la hematosis, con lo que se pue­
､ｾ＠ llegar a la normalización y desaparición de la 
､Ｑｳ ｮ ･ｾＮ＠ Dado que el pulmón, junto a esta función 
esenctal de la hematosis, posee otras determina­
das ｦｾｮ｣ｩｯｮ｣ｳＬ＠ tales como la regulación de los 
ｬ･ｵ｣ｯ｣ｾｴｯｳ＠ periféricos, nos hemos preguntado si 
al aplicar la inhalación de aleudrina y obtener 
ｲ･ｾｰｵ･ｳｴ｡＠ positiva en los valores de neumome­
ｾｮ｡＠ ｴ｡ｭ｢Ａｾｮ＠ obtendríamos una respuesta de esta 
ｾｲ｡＠ funcwn del pulmón, la reguladora de leuco­

Citos, y en qué forma de reacción lo hace. 

PROCEDI·:R. 

Sujeto en ayunas, en estado de reposo, se instaura en 
el espirómetro (Pulmontest) para la determinación de la 
capacidad total del pulmón y de la cantidad de aire espi­
rado en el primer segundo (test de TIFFE::-<AU y PI:>."ELLI). 
Después, con el neumómetro de HADRO:>: ', se determina 
el máximo de velocidad de espiración en litros por segun­
do. Estas dos operaciones se repiten varias veces hasta 
obtener resultados uniformes. Entonces se toma sangre 
del pulpejo del dedo medio derecho, por picadura con la 
aguja de FRAXKEL. se desprecia la primera gota y se 
emplea la segunda y tercera para el recuento de leuco­
citos y la siguiente para la fórmula leucocitaria. Las pi­
pelas de leucocitos son calibradas v siempre las mismas 
para cada experiencia. Todos estos valores los tomamos 
romo base de referencia. 

Test de a.leudrina.-Se hace inhalar un nebulizado de 
aleudrina al 1 por 1.000, consistente en doce inspiracio­
nes profundas. e inmediatamente se repiten las m ismas 
determinaciones que hemos relatado más arriba, pero 
con la variación de que la punción y obtención de la san­
gre para los leucocitos la verificamos en el dedo medio 
izquierdo. 

El recuento de leucocitos. tanto antes como después de 
la aleudrina, se verifica doble y se toma la media como 
valor de referencia. 

RESULTADOS. 

Se ha estudiado un total de 18 casos cogidos 
al azar, como iban siendo enviados para el estu­
dio de la función pulmonar . Se consideran posi­
tivos cuando se produce un incremento. sobre 
todo de la velocidad de espiración, que en el neu­
mómetro debe estar por encima de 0,3 litros por 
segundo. así como un aumento de la cantidad de 
aire espirado en el primer segundo después de 
una inspiración forzada, lo que puede expresar-


	Scan32034
	Scan32035
	Scan32036
	Scan32037
	Scan32038
	Scan32039
	Scan32040
	Scan32041
	Scan32042
	Scan32043
	Scan32044
	Scan32045
	Scan32046

