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FISIOPATOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA CRONICA

J. Taria SanNz.

El fin ultimo de la respiracion externa es man-
tener una oxigenacion adecuada de la sangre, eli-
minar el anhidrido carbdnico del cuerpo y sostener
un pH constante. Es aan valida la antigua defini-
cion de BRAUER 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 6r-
ganos de la respiraciéon que conducen a su insufi-
ciencia. Para el mantenimiento de esas tres cons-
tantes es menester que funcionen los tres sistemas
encargados de esa regulacion: la ventilacién pulmo-
nar, la difusion de gases a través de la membrana
alveolovascular y la circulacién de la sangre por
I;‘: red capilar del pulmén. En la insuficiencia res-
Piratoria se hallan perturbados complejamente to-
dos esos mecanismos, y no aisladamente, sino con
influencia de los unos sobre los otros. Para compren-
der im-: acontecimientos fisiopatologicos de la insu-
ficiencia respiratoria en general, v para establecer
ﬁ:il:]lli':]::’: dt :‘m"t{-aFamif‘nto'l parece preferible que
H'-!=-=aisicioﬁel Lé:lb.-l“t .a.c-i.nm_adan;:entv. a la luz de las
Gia ¥ :3 i F-slnt, u]l..lmos Llen*.posi. como se mﬁq-
:‘n"-"“ﬂt'-'it'ni ﬂ-ll]l( ‘;E’ Ilt_)-rtuzb:}. el mecanismo de']‘a 0Xi-
Bidxido Lie ph ? r‘l‘ r-.gnla?trlo_n_ d‘f_l‘f ‘c}\]lm:'n;?(-mn del
Wt arbono y el equilibrio acidobésico de la

L. ALTERACIONES DE LA OXIGENACION.
Para que 1a s e
Ue la sangre cumpla su misién de aporte

de oxi % >

! :le';ifﬂ_‘m a los tejidos—desde el punto de vista de

<l * * * -
iticlencia de la cuantia de este gas—se reguie-

'€ que se encuentre en cantidad de 19 volumenes
que a ese niv ‘ildill }de-l capilar pulmonar, es de-
K Bt e (.(}‘(-. ¢. de sangre contengan

1:50no. A esa concentracion la presion
OXigeno en la sangre es de 95 mm. de Hg.

Por ciento a 1a gal
L

parcial de

Cifras inleriores a las senaladas indican hipoxemia.
Se consiguen fisiologicamente aquellos niveles cuan-
do se dan estas tres circunstancias: concentracion
de O, en el alvéolo a 14,5 % del aire alveolar, lo
que determina alli una presion parcial de este gas
de 100 mm. de Hg.; difusibilidad normal a través
de la membrana; riego normal por la red capilar del
pulmon,

El O, se encuentra en el aire exterior, como es
bien sabido, en concentracion de 21 9% y a tension
parcial de 158 mm. de Hg. a nivel del mar, donde
la presion del aire es de 760 mm. Existe normal-
mente un gradiente de presion a través de todo el
arbol bronquial, desde la boca al alvéolo, que su-
pone la diferencia de tension antedicha: de 158 a
100 mm. Hg. Si ese gradiente aumenta, la tension
alveolar bajara de 100 mum.. y la saturacién de la
sangre capilar sufrira un déficit aun con integridad
de los otros citados mecanismos. La funecion venti-
latoria, o ventilacion pulmonar, que suele ser, rela-
tivamente, el factor mas intensamente perturbado
en las enfermedades respiratorias capaces de condu-
cir a la insuficiencia del sistema, tiene por ultimo
fin la conservacion constante de ese gradiente de
presion.

A. VENTILACION.

El gradiente 158 mm, — 100 mm. O, inspirado —
— 0, alveolar, se mantiene asi por la adecuacion
de los volimenes pulmonares. El aire inspirado en
respiracion tranquila y en reposo (aire circulante
o volumen circulante, AC) se diluye en la capaci-
dad residual funcional (o velumen residual funcio-
nal, VRF') que es la suma del aire de reserva (o re-
serva espiratoria, RE) y del aire residual (o volu-
men residual, VR). La ventilacion alveolar en reposo
viene expresada por el volumen del aire circulante
multiplicado por el nimero de respiraciones en un
minuto. Si el sujeto, en ejercicio, requiere un aporte
mayor de O, a los tejidos, para que el gas llegue al
alveéolo a la tension adecuada de 100 mm. Hg., se po-
nen en funciones las reservas respiratorias (RI, o
aire complementario, y RE o aire suplementario o
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de reserva), La suma de RI (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 (aire residual o volumen resi-
dual, VR) en donde, por dilucién, el O, inspirado
pierde presion. El producto de la CV por el nimero
de respiraciones en un minuto expresa el volumen
minuto pulmonar (VM). Si el ejercicio aumenta to-
davia, y con él la demanda de O
recurso es la taquipnea: a velocidad respiratorio ma-
xima se logra la llamada MCR (maxima capacidad
respiratoria) o MBC (maximal breathing capacity)
de los anglosajones, o AGW (Atem Grenze Wert) de
los alemanes. La disminucion de esa capacidad res-
piratoria maxima indica un déficit de la funcion
ventilatoria.

tisular, el unico

1. Volumenes pulmonares. La causa mas fre-
cuente y una de las mas importantes de la disre-
gulacion de la ventilacion en los enfermos bronco-
pulmonares es el aumento del espacio de dilueion
del aire inspirado, con empobrecimiento de O, en el
aire alveolar, compensable, hasta cierto punto, por
hiperventilacion refleja. Ese aumento viene dado
unas veces por el crecimiento del volumen residual
simplemente; otras veces por el del llamado espacio
muerto funcional, y otras aun—las mas
de ambos aumentos.

El volumen residual expen-
sas, en parte, de una merma del aire de reserva o
reserva respiratoria, con disminueion, por consiguien-
te, de uno de los sumandos de la capacidad vital,
y de ésta, pues, en definitiva; pero ordinariamente
crece mas alla de esta merma, es decir, autdéctona-
mente en cierta parte, con lo cual acontece que au-
menta el volumen total del pulmon (VTP), que es
la suma del aire residual y de la capacidad vital.
La desintegracion de la estructura elastica del pul-
mon o la sola disminucién de esas fuerzas elasticas
(“elastancia pulmonar”) en las enfermedades pul-
monares organicas, o la inflazon del parénquima por
obstaculos que se oponen, valvularmente, a la salida
normal del aire espirado en las funcionales, son las
causas etiolégicas de ese aumento del aire residual,
cuyo aumento, por lo demas, no siempre esti acom-
panado de merma de la capacidad vital, puesto que
A veces, aungue no sea lo mas frecuente, coexisten
los aumentos del aire residual y del aire de reser-
va; de lo que, dicho sea de paso, resulta la invalidez
de la medicion de la capacidad vital para decidir so-
bre la integridad de la funcién pulmonar.

Por otra parte, el aumento patolégico del espa-
cio muerto pulmonar viene expresado por la canti-
dad de tejido alveolar que, bien ventilado, no esta
suficientemente perfundido por defecto de la circu-
lacion en el pulmén: el contenido de aire de esos
alvéclos suma una proporcién de éste con su tanto
por ciento de oxigeno, que es aire intutil para el re-
cambio.

De lo dicho puede ya inferirse que la medicion del
aire residual y la del espacio muerto funcional (suma
del espacio muerto anatémico—constituido por los
140 c. c. aproximadamente de aire que, desde la tra-
quea hasta los Ultimos bronquiolos no respirantes,
no intervienen en el recambio gaseoso directamen-
te—con el contenido en los alvéolos no bien perfun-
didos por enfermedad) son datos del mayor inte-
rés en la determinacién de las causas que pueden
hacer insuficiente la ventilacién, y en la estimacion

por la suma

erece en. general a
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de la cuantia del trastorno, No es bastante, gin em.
bargo, la medicion de estos dos valores, sino que g
requiere la estimacion de algunos mas, segin tra.
taremos de establecer después. Mas de lo dichg has.
ta agui se desprende ya que la conservacién age.
cuada de los volimenes pulmonares es una de |y
condiciones precisas para el logro de una ventij,.
cion suficiente; y que esos volumenes—valores mg.
viles, con amplias zonas de adaptacion—han de vy,
riar presta y agilmente segun la variacion de g
demandas organicas de oxigeno. Este fisiologigmg
se sostiene por el perfecto juego mecianico de la pes.
piracion.

2. Mecanica de la respiracion.—La solidez de J
caja toracica limitada por las costillas y el diafrag.
ma desplazables, junto con la elasticidad—retractj.
lidad—pulmonar nuneca satisfecha por la existencia
de la presion negativa intratoracica o intrapleurg|
supone un sistema de fuerzas en cada uno de Jos
momentos de la respiracion. El sistema tiene por
-i]]l_}l"[ll el sostenimiento de un ,;’.I';Ir_“vn'tn_- de [-'I'CSiUII
aire atmosférico — alvéolo, cuvo gradiente en la
inspiracién y en estado de salud es muy pequefio
Lia magnitud de la presion intratoricica en la ins
piracién es aproximadamente de seis centimetros de
agua. El gradiente cesa al final de la inspiracion
Cuando comienza la espiracion, el gradiente, de la
misma intensidad. se invierte alveolar — al-
mosfera). La presion negativa intratoricica duran
te la inspiracién es la suma de las diferencias de
los aly 1"rl]-|.‘i, y en-

lo cual produce la co-

{aire

presion entre el espacio pleural y
aire exterior
rriente de aire inspiratoria.

tre estos v el

El estudio de las fuerzas que producen la venti
lacion pulmonar puede ser mejor comprendido si
siguiendo a COMROE, analizamos los factores meca-
nicos en la inspiracion y en la espiraciéon. En ambos
movimientos hay gue distinguir la fuerza precisa
para vencer la resistencia clasica, la necesaria para
mover tejidos inelasticos y la requerida para sobre
pasar la resistencia al flujo del aire dentro de los
conductos aéreos. «) En la inspiracion, la primera de
esas fuerzas sigue la ley de HooKE, es decir, por cada
unidad de distensién se obtiene una unidad de alar-
gamiento, o lo que es lo mismo, a incremento de
una unidad de tension, incremento de una unidad ‘d?
volumen; es lo que se llama, aplicado al pulmon,
“compliancia” normal de la viscera; esa complian
cia puede alterarse por numerosas enfermedades car-
diopulmonares, tales como la congestion, la fibro:
sis y el enfisema. Pero las fuerzas elasticas de que
hablamos pueden analizarse en términos de la pros
piedad eldstica del pulmén (“resorte pulmonar”) ¥
del térax (“resorte toracico”). La posicién de re
poso del pulmén solo, aislado fuera del térax, s&
tisface de tal modo su elasticidad (retractilidad) qué
su volumen es menor que el aire residual del pul-
mén in vivo. La posicion de reposo del térax solo,
extraido el pulmén, es un volumen mucho mayor
gque se estima por algunos en un 70 % de la cap¥
cidad vital, La posicion de reposo de ambos, pﬂiffl‘m
y caja toracica conjuntamente, es el “nivel espird
torio de reposo”, y el contenido de gas a ese nive!
es la capacidad o volumen residual funcional, V o
suma de aire residual y de la reserva espiratorid
A partir de ese nivel, hacia la inspiracién, y hastd
su final, a cada incremento de tension (inspiratorlai
sucedera un incremento de volumen, dentro de 108
limites de la compliancia normal en el sano, En @
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enfermo no ocurrirg asi; y se flarén casos de com-
pliumt;l disminuida cuamij) a incrementos grandes
de tension sucedan pequernos aumentos de \foh:men
(rigidez pulmonar en la fibrosis) ; o al contrario, com-
p}[unvi;l elevada cuando ocurra gran dilatacion ;_\!11-
monar por cada pequeno incremento de la tension,
ecomo acontece en las fases a}vzmzadﬂs del enfisema
en que hay disrupeion del tejido pulmonar con des-
truccion de sustancia L?I{'li:;tica. El problema de la
compliancia—cuyas mediciones _{fmjjiezan a ser de
atilidad en manos de los ilw:vesi_zgadnres de la me-
¢anica pulmonar-—es aun mas complejo si se piensa
que variaciones del cociente C — AV/AT, pueden ser
amplias dentro de cada una de las f'flse_.s del cicl_n
respiratorio, y muy desiguales para distintos terri-
torios del mismo pulmon afectados por la enferme-
dad que altera la compliancia.

La fuerza para mover tejidos inelasticos se re-
quiere ademds en la inspiracion para sobrepasar la
frim»i:'.n de los tejidos que se mueven acompanando
al pulmodn, esto es, las costillas, el diafragma y el
contenido abdominal. Esta fuerza es dependiente de
la velocidad de la movilizacion, y, por consiguiente,
varia con las necesidades de respiracion rapida o de
respiracion tranquila. Al iniciarse la inspiracion esta
presion es cero, tiene su maxima intensidad al tiem-
po de la maxima velocidad del flujo y vuelve a ser
cero al final de la inspiracion, cuando la fuerza elas-
tica es maxima.

Por fin, la fuerza para vencer la resistencia al
flujo durante la inspiracion es la diferencia entre
la atmosférica y la presién alveolar, segiin el gra-
diente de que hablabamos antes. Si la resistencia
aumenta, mas fuerza es necesaria para que aumente
el flujo; esta fuerza depende del numero, longitud
y seccién total del area de los tubos, segin la ley
de POISSEUILLES
8L
— X Fv
L

P pi=-

es decir, caera tanto maés la presién, o seri por lo
mismo mayor el gradiente, cuanto més largos sean
los tubos y mayor el flujo (F) para una dada vis-
cosidad (v): y tanto menos, en proporeién inversa,
cuanto mas grande el area de seccion, De donde re-
sultara que el flujo aéreo serda tanto mayor cuanto
mayor el gradiente y mayor el area de seccion bron-
quial; y menor, en proporcién inversa, cuanto mais
tamino haya de recorrer: esto es, la misma férmula
expresada de este otro modo:

T
Fyoe= — X P—p
8L

Tpl;:“f"zo l'}-“ para una longitud précticamente cons-
h"l.“n‘;m.e los conductos aéreos en la inspiracion—los
ndulos estrechados condicionan menos flujo por
;::]:li:l [?: trllﬁ‘m_llo y suponen la necesidad de un au-
bl '%{-ndlf.nt{"pﬂm mejorarlo. Pero esta for:-
R ‘;‘ ]z_lbt‘.h aplicable solamente a los tubos li-
4 \'tﬁooid-lt? ; re }lﬂlfm:mo v Va_le solo para un flujo
nr-:-zu-n‘ rs ?ﬁn]md“'_he complica el problema de la
un flyjo f;“ }(\nto necesario para la groducmon de
o8 Ciént{;«:l L;clt.n.to en el ’m_'h’ol bronquial, en d_(mde
moco Dnd;}l) .e ml]f:‘s de dwmmpes y la presencia de
les, son motli\?m””dl' aun en circunstancias norma-
io. En efecto ‘i“ I‘lﬂra facilitar la turbulencia del flu-
rida para prods 1a demostrado que la fuerza reque-
@ producir flujo tranquilo (“laminar”, de los
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anglosajones) es proporcional al volumen del flujo
multiplicado por una constante que es proporcional,
a su vez, a la viscosidad del gas (v de la férmula
de Poisseuilles), pero que es independiente de su
densidad; en cambio, la presion requerida para pro-
dueir flujo “turbulento” o arremolinado es propor-
cional al ecuadrado 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 mas todavia en circunstancias patolégicas, la
formaciéon de remolinos aumenta intensamente aun
a velocidades no excesivas del flujo. Por eso, en es-
tos casos patologicos la disminuecion de la resisten-
cia anormalmente aumentada y del flujo turbulento,
con subsiguiente disminucion 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 espiracion. cuando los musculos res-
piratorios se relajan y no ejercen mas presiéon para
distender el pulmén y el térax, los tejidos elasticos
del pulmoén y del torax retroceden ahora con una
fuerza dependiente del volumen inspiratorio alcan-
zado y de la compliancia del conjunto térax-pulmon.
Si no hay ahora resistencia aumentada de los teji-
dos no elasticos, ni aumento de la resistencia al flujo
intracanalicular, la energia elastica basta para si-
tuar el pulmdén y el térax en la posicién de nivel
muy rapidamente; y asi la espiracion es completa
normalmente en tres segundos. Pero si la resisten-
cia al paso del aire esta aumentada, el tiempo ne-
cesario para que el pulmén llegue a la posicion de
nivel espiratorio de reposo ha de prolongarse, y s6lo
podra alcanzarse dicha posicion—y, por consiguien-
te, la normalidad del volumen o capacidad residual
funcional—si no hay urgencia en la realizacion de
la nueva inspiracién; cuando la hay, por demandas
mayores de oxigeno (ejercicio en sujetos con obs-
truceion bronquial pareial), entonces la inspiracion
siguiente comienza antes de terminado el final de
la espiraecion anterior, con aumento progresivo, por
este mecanismo, del volumen residual funcional (aire
atrapado), con insuficiencia de la ventilacién; an-
tes de llegar al atrape de aire y a la insuficiencia
respiratoria, el sujeto procura evitarlos por espira-
cion forzada, acelerando la salida defectuosamente
lentificada del aire en la espiracion: pero el meca-
nismo no sélo tiene el limite de la cuantia del es-
trechamiento bronauial, sino que ese limite se al-
canza antes porque tal mecanismo es fatigante; to-
davia el aumento del VRF, hasta cierto limite tam-
bién, es otro sistema de compensacion porque la ma-
yor distension eldstica pulmonar inspiratoria a que
obliga ese volumen aumentado, supone un aumento
de la fuerza de recuperacion espiratoria, como se
sabe por Fisica elemental; mas alla de un cierto gra-
do, sin embargo, la perturbacién que crea el aumento
excesivo del aire residual es, con creces, superior a
este sistema de intencion compensatoria.

0

3. Ewxploracion de la ventilacién.—Si no existie-
ran mecanismos correctores en el juego de la res-
piracion, la discriminacion de la insuficiencia ven-
tilatoria seria mas faeil: bastaria con la medieién
del aire alveolar y su composicion para decidir sc-
bre el grado de insuficiencia. Pero esto no es asi. En
primer lugar, el aire alveolar puede ser normal por
hiperventilacién refleja, esto es, puede existir una
concentracion de 0. suficiente en el alvéolo a ex-
pensas de una taquipnea sin que exista un déficit
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ventilatorio en sentido estricto; pero ese mecanis-
mo es indiciario ya de insuficiencia, aunque hasta
ahi esté compensada; en segundo lugar, el aire alveo-
lar puede tener una composicion normal, compensa-
da por aumento de la cantidad de aire ingresado en
cada inspiracion, no obstante existir un aumento del
volumen residual funcional; se trata también en este
caso de un estado patologico capaz de insufliciencia
ventilatoria ulterior; en tercer lugar, la disminu-
cion de O, en el aire alveolar, idica

verdadera insuficiencia ventilatoria no compensada
(hipoventilacién) puede deberse a causas diversas
cuya discriminaciéon es muy precisa para el enjui-
ciamiento clinico y terapéutico; porque no es lo mis-
mo un aumento del VR hasta constituir un espacio
P !'jill“('ii‘!{ de excesiva dilucién del O, si ell
por espasmo bronquial (estrechamiento canalicular
econ aumento del tiempo respiratorio, sobre todo es-
piratorio) o por aumento del factor turbulento, qu
si ese VR aumentado es el resultado final de una
distension exagerada organica del pulmén por peér-
dida definitiva de su elasticidad. Analizar todas las
posibilidades etiopatogénicas de cada una de las en-
fermedades pulmonares conducentes a la icien-
cia, nos llevaria muy lejos y fuera de nu
pésito. Nos parece que con los ejemplos apuntac
queda justificada la necesidad de una exploracion
suficiente de la ventilacion. Tal exploracion pued
ser muy extensa. Pero quizd el mérito principal de
la investigacion de estos nltimos anos es haber lo-
grado seleccionar, criticamente, unos cuantos proce-
dimientos de ejecucion relativamente simple con los
que se pueden obtener datos de informacion valio-
sisimos.

dora va de una

O ocurre

Se esta de acuerdo en la ineficacia de la deter-
minacion aislada de la CV. Solamente determinacio-
nes seriadas pueden ofrecer un indice pronostico,
pero dentro de grandes variaciones. COMROE niega
validez a valores de CV que no estan muy por debajo
de un 20 9 de disminucion sobre los que para cada
caso se consideran normales. El VR se calcula pre-
feriblemente por el método de la respiraciéon duran-
te siete minutos en una atmdasfera de O, en el res-
pirometro, calculando la concentracion de N, des-
alojado de los pulmones por el oxigeno, bien en cir-
cuito cerrado, como se hace desde 1930, bien en cir-
cuito abierto (métodos de Darling, de Richard y de
Cournand, ete.). Si después de esa forma de respi-
racion queda una concentracion de N, por encima
de 2,5 % se puede asegurar que hay una insuficien-
cia de la ventilacién alveolar (StoNg). Con los pro-
cedimientos senalados lo que se mide realmente es
el VRF (volumen residual funcional): restando de
ese volumen la RE (reserva espiratoria, aire de re-
serva) se obtiene el valor del VR (aire o volumen
residual). El aumento de VRF diagnostica inflazén
pulmonar y no solo, ni siempre, enfisema. El aumen-
to de VR significa pérdida de elasticidad alveolar y
aire atrapado, y, en cambio, descarta la obstruccion
bronquial por secreciones. En el mismo espirémetro,
o en un espirdgrafo para obtener trazados graficos,
se puede medir el VTP (volumen total del pulmon)
anadiendo al VRF la capacidad inspiratoria, o vo-
lumen capaz de ser introducido en el térax por una
ingpiracién maxima desde la situacion de reposo fun-
cional, esto es, desde el final de la espiracién tran-
quila, cuya capacidad inspiratoria es la suma del
aire circulante (AC) y de la reserva inspiratoria (RI).
Un indice de buena utilidad practica es la relacion
VR/VTP (MEAKINS y CHRISTIE), que referido a 100
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supone un 25 a 35
menta por aumento de VR en el asma y (‘nfisema
v también por disminucion desproporcionada de VTP

en la fibrosis v en la congestion pulmonar,

para los normales, ¥V Que an.

Mas, como ya se ha explicado antes, el ha!iazgg .
de unos volimenes alterados en las direcciones g
naladas no implica todavia gue la ventilacidn bl
monar no siga siendo suficiente. El caleulo de la 1
ventilacion alveolar viene determinado por la med;.

cion del aire circulante, del espacio muerto y de la
frecuencia respiratoria (vent. alv AC esp. muer.
to frecuencia). El aire circulante y la frecueneiy
se determinan directamente; el espacio muerto pe.
jniere la aplicacion de la formula Bohr.
U] I ert
lo gque requlere, a su vez cileulos un tanto comple- |
jos. Pero también la ventilacion alveolar puede oh
tenerse con esta otra formula
\ lis L) & Pirado
Vent, alv. en ¢, « 106}
e COL o1 re als
con lo que puede simplificarse el calculo del espacio

muerto.

A la formula anterior se llega por el razonamient

siguiente. que tomamos de CoMroE v colaboradores
el CO, del aire espirado es todo como el del aire
alveolar: pero el volumen de CO., que abandona los
alveolos v entra a formar parte del gas ~'.-4[?!I.'I[-
por unidad de tiempo (VCO.), debe ser igual al vo
lumen de la ventilacion alveolar en el mismo tiem-
po (Va), multiplicado por concentracion fraccio
nada de CO. en el gas alveolar (Fa CO.), Asj |
VCO, Va Fa CO

) bien )

V CO,

Va

Fa CO.
Como

t o CO, aly

Fa CO
100
resulta que
vV CO
V= < 100

t % CO., alv.

Hasta aqui, pues, puede concluirse; primero, col
voliimenes alterados puede haber una ventilacion al-
veolar suficiente: segundo, con volumenes alterados
puede estar alterada la ventilacion alveolar; tercero
puede estar alterada la ventilacion alveolar con Vo
limenes ventilatorios suficientes, en cuyo ultimo ¢
s0 el trastorno habra de ser imputado a un aumento
exclusivo del espacio muerto y, por consiguiente, #
una alteracion circulatoria de la perfusion pulmonal

Con las exploraciones funcionales hasta aqui_su-
mariadas no podemos, sin embargo, establecer, 8
hallan valores dentro de los limites normales, mé
que una suficiencia de la ventilacién en reposo: ub
OV normal, un indice CV/VPT normal, una ventild®
cion alveolar satisfactoria, y una VRF dentro dl_‘ cl
fras no francamente aumentados, pueden coexistil |
con capacidad para ventilar en la debida cuantid
durante un esfuerzo. Al valor MCR (maxima caP®
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:iad respiratoria) se le da mucha importancia en
ClAaL © afios en la valoracion de la funcién ven-
s WILIMOB e ande b . que la CV
tilatoria. Se comprende ll.]t.llit‘l’\dr.ncnli, que la C
puede ser bastante en respiracion de un solo tiempo,

culo de esa capacidad vital en un minuto
puede arrojar cifra deficitaria por impo.&;ibilidaq de
vaciamiento y relleno a la velocidad que se requiere
en el ejercicio, c-u:-u]du han de onlratj en funecion las
reservas regpiratorias en cada movimiento toraco-
pulmonar. Precisamente por eso carece de vaio_r la
exploracion del volumen minuto corriente (capacidad
yital multiplicada por la frecuencia respiratoria nor-
mal en un minuto), y solamente a la méxima_ vc]n(r‘i-
dad respiratoria se podra Jjuzgar de la cuantia dina-
mica de las reservas. Se dan cifras diﬁ}.inl.as, por unos

y otros autores, a la de la ML‘ {_. que viene L‘(}mpr{*nfil-
du entre limites de 100 a 1€0 litros/minuto. Pero in-
dependientemente de que se comprenda por intuicion
la importancia de mediciones como la de la MCR (lla-
mada por otros volumen minuto maximo), hay razo-
nes matematicas que demuesiran no solamente esa
importancia, sino también que esa medicion es in-
completa para juzgar de la eficacia ventilatoria fue-
ra de la situaeion basal. En efecto, como dice GAENS-
LER, la capacidad maxima de los pulmones para ven-
tilar 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 térax a la
deformacion, es decir, a la suma de la resistencia
elistica y de las fuerzas viscosas (“viscancia’), y
de la resistencia ofrecida por los conductos bronguia-
les al paso del aire. Por eso, la funecién ventilatoria
normal depende tanto del adecuado volumen respi-
rante como de la ausencia de factores anormales de
resistencia. Por eso también la sola medicion de vo-
limenes estaticos no es exploracién completa porque
no tiene en cuenta el factor resistencia aumentada,
que es uno de los mas importantes en la valoracién
funcional de los enfermos respiratorios capaces de
insuficiencia; y es uno de los méas importantes no
solo porque su cuantia proporcional lo es ya en si
misma, sino porque este factor suele ser en muchos
¢asos el unico sobre el que podemos actuar terapéu-
tv-;unc-_nt{-, Para tener en cuenta y valorar ese factor
de resistencia anormalmente aumentada, ha habido
que recurrir a mediciones distintas de las hasta aqui
estudiadas, Como la MCR depende de la fuerza mus-
Elliarluli}i?,;uiu en el esfuerzo, de la compliancia del
pulmén y del térax, de la resistencia viscosa de los

_Y que el (‘I’ti

H‘.Jl_dos y de la resistencia de los canales aéreos al
mllJﬂ‘ Podri ocurrir, y ocurre de hecho, que puede
ant

enerse dentro de limites normales en enfermos
€on fibrosis pulmonar por ejemplo, en los que esta
descendida 1a capacidad vital; y. en cambio, esta
SUroporcionadamente reducida a veces en el en-
b"_“f‘-‘“‘?-l Obstructivo y en otros tipos de obstrucecion
ﬂfrrlrflr]t;!ﬂm}i que lnmd(:n tener una capacida_d vital casi
clinic'r)s; di'lm:m serie de trabajos experimentales y
Ly f;-\hw'zw(;v 08 .‘“‘{‘?“mem los de JonES, MENEE-
y ]:ls-r-m]; IA, :ﬁ’_I‘(JNF.. W‘,\mu..\'c. ORNSTEIN, (GAENSLER
dores, y dﬂg?ffas de CoMBOE, FORSTER y colabora-
TI]"FE;Z\‘;\U inu}l;-;t::\t. Y DuLrano, en Ameérica; los de
R leinania : 'mm-m; ios de BRAUER y KNIPPING, en
y "“hlbor-;q{, ?h .de JIMENEZ Diaz, CENTENERA, LALIOZ
faZzEy \ (-01!?(_]3' ‘ALIX. TELLO, VERNA y SCHECHTMAN,
n“amerif‘-mg f] Joradores, y otros, espanoles e hispa-
Gue 'I?aru'(io “l: Vamos a entresacar unos test por los
T f)lt ii:ll(':dc llegarse lo mas facilmente po-
tores que in(t nocitniento SUflL'.lent_e de todos los fac-

€rvienen en la funcion ventilatoria pul-
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monar. El primero, de los corrientemente utilizables
es la relacion de la capacidad respiratoria maxima
con la capacidad vital, llamada “indice ventilatorio”

MCR
IV - -
cV

En este coeficiente, cuando el valor es bajo, la
desproporcion 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 ecuacion disminuidos, lo estd mayormente la CV,
en cuyo caso el trastorno es principalmente volumé-
trico y, generalmente, de causa muy organica (enfi-
sema). Pero esto es asi s6lo hasta cierto punto; y
(GAENSLER, en sus trabajos desde 1950, ha explicado
la inexactitud de una relacién en gque se comparan
valores de MCR en litros por minuto con CV en li-
tros; en cambio, la introduccion de los tantos por
ciento de esos valores predeterminados, s1 da lugar
a4 una comparacién mas homogénea: asi ha introdu-
cido en la practica la determinacion de lo que llama
“indice de aerovelocidad”.

t % MCR
TAY = —
t ¢ CV

cuyo cociente mide los disturbios ventilatorios de una
manera muy exacta; el indice, normalmente, es igual
a 1; y de sus variaciones se puede precisar con mas
rigor las deducciones que, con menos aproximacion,
se decian derivarse del simple indice ventilatorio, lla-
mado también “coeficiente de capacidades' de Cour-
nand.

Uno y otro pueden sustituirse, al menos en la
generalidad de los casos, por el sencillo método de
la determinacién de la “capacidad vital controlada’;
es decir, del t % de la CV predeterminada que se
obtiene en el primer segundo de una espiracién for-
zada desde la posicion de maxima espiracion. Este
simple tets, preconizado por BARACH y COURNAND,
equivalente al primitivo de TIFFENEAU, es normal
cuando se expele el 83 por 100 de la CV en el pri-
mer segundo; continuada la prueba en los segundos
siguientes, 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,
539 y 71 para uno, dos y tres segundos, respectiva-
mente, en los asmaticos en ataque, y méas bajas atin
en enfisematosos avanzados. En Espana, la escuela
de JIMENEZ Diaz confirma este tets como el mas
importante quiza en el estudio funcional de los as-
maticos. En Inglaterra, muy actualmente, GANDEVIA
y colaboradores, todavia establecen fracciones de ese
valor, que ellos llaman de “capacidad vital forzada”
(Forced vital capacity, FVC), de tal modo, que, se-
gun la fase en que se mida esa rdpida espiracion
forzada, el “volumen espiratorio forzado” (Forced
expiratory volum, FEV) vendri expresado por su-
fijos numerales (FVE 0,25-0,75, por ejemplo), que
indican la fraccion del primer segundo en que se ha
medido la espiracion; de este modo parece que pue-
de puntualizarse mejor la razon y la causa de cada
aumento de resistencia al flujo.

Los tets en que se determinan expresamente las
reservas respiratorias tienen, segin algunos auto-
res, mas valor que las mediciones de los de aerove-
locidad. ALIX, de sus extensos estudios sobre prue-
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bas funcionales aplicables con garantia a enfermos
pulmonares que han de sufrir amplias intervencio-
nes toracicas o de exéresis, da mas valor al cocien-
te RR/MCR que a los indices de CourNaAND y de
GAENSLER. Y FrourcHMAN y CISCAR aceptan como
medicion de la eficiencia ventilatoria la de las reser-
vas utilizables, que viene dada por esta ecuacion

MCR VM
RR 100
MCR

TIFFENEAU propone la relacién por ciento del vo-
lumen espiratorio maximo en un segundo con la
capacidad vital

VEMS
- 100

CcVv

y con DRUTEL ha establecido que ese valor es inde-
pendiente de factores externos (toracicos, diafrag-
maticos y pleurales) y esti subordinado a la per-
meabilidad bronquial; porque segin TIFFENEAU y
PixeELLl la disminucion de la velocidad espiratoria
maxima en un segundo, es decir, del numerador de
la fraccion, puede deberse bien a una alteracion del
mecanismo interno de la respiracién (juego bron-
copulmonar: broncoestenosis o distension atrofica
de los alvéolos) o bien a una alteracion del mecanis-
mo externo (rigidez del torax, insuficiencia de la
musculatura, esclerosis pleural o alteracién del pa-
rénquima en el sentido de secuelas de neumopatias
cronicas); pues bien, la relacién o cociente dismi-
nuido indica sin excepcion una afeccion del primer
grupo. Segun sus propugnadores, el cociente, en el
sujeto normal, es superior a 70, sin influencia del
sexo, pero ligeramente disminuido con la edad; en
el asma son corrientes valores de §0; cuando baja de
50 hay enfisema constituido, aunque esa cifra alre-
dedor de 50 todavia no indica organicidad irreversi-
ble: mas en los casos con intensa alteracion orgénica
encuentran valores por debajo de 30 y aun de 25.

Por fin, podemos recordar que tests con instrumen-
tacion sencilla, como la descrita por WARRING en
Norteamérica hace unos anos, utilizable en cualquier
clinica o sanatorio, permite la mediciéon de la “venti-
lacién andando” y el establecimiento de una relacién
WV/MBC (ventilacion andando, o walking ventila-
tion/maxima capacidad respiratoria o maximal brea-
thing capacity) con valores que el autor ha encontra-
do estrictamente paralelos a la intensidad de la dis-
nea, de tal manera, que con cocientes por debhajo de
35 no habia disnea, por encima de 50 existia disnea
en grado grave, y las cifras intermedias se relacio-
naban también muy estrechamente con las gradacio-
nes intermedias del sintoma. A nosotros nos parece,
sin embargo, que esta correlacion tan estricta no es
razén que abogue por la mayor bondad de un test,
puesto que la disnea no es un indice fino, sino grose-
ro, de la gravedad del trastorno respiratorio; si fue-
ra de otro modo, sobraban los tests.

B. DirusiON Y PERFUSION DE OxicENO.

Desde KroGH se sabe que no hay una secrecion de
O. por el pulmén y que la oxigenacién de la sangre
en el capilar es funcién solamente de la difusion del
gas a través de la membrana. La difusién viene de-
terminada fisiol6gicamente por la velocidad variable
del paso de la sangre por el lecho capilar del pul-
moén y por la extensién de ese lecho, dependiente a
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su vez de la mayor o menor cantidad de capilareg
puestos en actividad de acuerdo con las demandae
tisulares de oxigeno (consumo de O,): de tal modnh
que en circunstancias normales las tensiones ‘”E-‘ipec:
tivas de O, alveolar y de O, capilar se mantienpy
constantes por un gradiente de presion que eg muy
pequenio en esas circunstancias fisiologicas, En g
apartado anterior —sirva este recuerdo de repagp—
Ia alteracion de los volimenes pulmonares dabg lul
gar, en la insuficiencia, a un descenso de la tensigy
parcial de O, en el alvéolo y a la consiguiente gis.
minucién de la tensidn ]Ill-ii'i'i.'-ll de este gas en |y
sangre, con la conservacion invariada del gradiente
de difusion PAO. — paO.. En cambio, en los tras.
tornos de difusion lo que ocurre es un aumento pa-
Ltolgico de ese gradiente.

Pero dicho gradiente PAO. — pa0. no esté sola-
mente determinado por la permeabilidad de la mem-
brana para el O,, sino que se anade otro factor que
es de la mayor importancia en las enfermedades pul-
monares: ese factor es la “mezcla de sangre veno.
sa'; existe mezcla en muy pequenas cantidades aun
en el organismo sano, por el paso a la sangre arte-
rializada de las venas pulmonares de una cierta can
tidad de sangre venosa procedente de las venas de
Thebesio y de las venas bronquiales; pero, en cir
cunstancias patologicas, esa mezcla aumenta mucho
y proviene de territorios, a veces muy extensos, de
pulmén perfundido con sangre que no se oxigena;
resulta de este hecho que la cuantia y la presién
parcial de O, en la sangre arterial es inferior a los
valores normales y desproporcionadamente baja g
la presion parcial de O, alveolar, sin que ese aumen-
to de la diferencia se deba a falta de integridad de
la membrana. Las investigaciones de estos hltimos
anos han venido a demostrar que de los dos com-
ponentes del gradiente PAO, — paO, suele ser més
importante el que representa trastornos de la per-
fusion que el que se debe a defecto de difusibilidad
de la membrana; dicho de otro modo —y para usar
la terminologia de actualidad—, es méas cuantioso
el “"componente mezcla venosa"” que el "componen-
te membrana” en la perturbacién del gradiente al-
véolo-arterial de O, en las enfermedades respira:
torias.

La capacidad de difusién de los pulmones pard
un gas determinado viene dada por la cantidad de
gas difundido por minuto a través de la membrana
dividida por la presiéon media del gas a cada lado
de la membrana (RiLEY); o dicho de otro modo ¥
referido al O,, por la cantidad de oxigeno tomada
por minuto y por gradiente medio de presion pard
el oxigeno entre el alvéolo y el capilar (STONE). Las
unidades de difusién varian con el grosor, el cam
bio de las propiedades fisicas y el area de la mem
brana. De estos factores, el Area de difusion aw
menta por entrada en ejercicio de capilares antes
inactivos cuando el débito cardiaco y el consume
de oxigeno aumenta en respuesta a un ejereciclo;
pero en las enfermedades con trastorno de la d-
fusién el drea no aumenta proporcionalmente a 188
demandas de O, por el esfuerzo; y en los casos d_e
méaxima alteracion la difusion puede estar disminu
da incluso en reposo.

De lo expuesto hasta aqui en relacion con el pre
blema del grado de saturacién de O, de la sangr*
arterial -—cuyo déficit, la hipoxia, es uno d@‘ los
nicleos fundamentales de la perturbacién funcioh®
en las enfermedades pulmonares difusas capaces
conducir a las insuficiencia—, resultan unos hecho
claramente explicables, que en esquema son 108 g+

4——
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guientes: 1') si se encuentra un descenso de la ten-
sion parcial de O, alveolar con un gradiente PAO, —
20. normal, el trastorno es puramente w_eptllatn-
Mo: 2.) si junto a un descenso de la tensién par-
cial alveolar hay un aumento del gradiente PAO, —
a0,, 0 lo que es lo mismo, el descenso de la pre-
<ion parcial de oxigeno arterial es desproporciona-
damente grande al descenso de la tension alveolar
de oxigeno, que l:‘lm'blen esta despendtda_. el trastor-
no es de ventilacion y perfusion Cc_)pjuntamente;
3.”) si no hay un descenso de la tension parcial al-
veolar de O,, y hay un gradiente ITAO: =* pa0, au-
mentado, 0 lo que es igual, una hll)oxem!a ?.l“t(:rlal
sin hipoxia alveolar, el trastorno es de'dlfusion sola-
mente. Queda por decidir en los 'dos ultimos casos,
qué se debe en ese gradiente patologicameqtf- aumen-
tado a la propia difusién (membrana) y qué se debe a
irregularidad de la perfusion (mezcla venosa). Esta
diferenciacion es relativamente complicada, pero muy
Gtil en la investigacion y aun en la clinica de las
neumopatias. Si partimos de la férmula definidora
de la difusion de O,

¢. ¢. de O, transferidos al v/sangre arl. en 1'
Dif. O :
PAO p capilar O,
tendremos que calcular el valor del numerador y los
dos valores de la resta de denominador. El numera-
dor es facil de terminar, puesto que es el consumo
de O,. El minuendo del denominador se calcula por
la formula del aire alveolar; y el sustraendo por la
téenica de RILEY y LILIENTHAL de respiracion a dos
niveles distintos de O,.
La formula del aire alveolar establece aue
FAO,=— FiO, — PACO,

es decir, que la presion alveolar de O, es igual a la
diferencia de la presion del oxigeno del aire inspi-
rado y de la presion del carbonico del aire alveolar;
y esta presion se determina con toda facilidad en el
aire espirado, puesto que el aire normal no contiene
pricticamente carbénico, de donde el que se halle
en el aire de la espiracién es el mismo que habia en
el aire alveolar. Para la mejor comprension de este
razonamiento, transcribimos de ComMRrOE y colabora-
dores el ejemplo del célculo de la presion alveolar
de O, en un sujeto normal, a nivel del mar,

760 mm, Hg — PO. PCO; + PN; -+ PH, O
47T mm, Hg, PH,O

713 mm. Hg PO. 4+ PCO., + PN:
563 mm, Hg, PN
150 mm. Hg PO, PCO,

40 mm, Hg, PCO,

110 mm, Hg PO,

El dltimo valor, el de la presién capilar de O,
¢ el que determina exactamente la difusién pura,
SIn mezela; puesto que si nos limitamos a restar de
8 PAO, el valor de la paO, (es decir, de la presién
de oxigeno en el alvéolo restamos la presion de oxi-
g:nl(:] {:;}fla arteria) hallaremos un valor que es suma
toriz _1 (‘;5?6}1 y de l:'a perfuswn,_puesto que a la ar-
locsdn le ras del final del capilar pulmonar— ha

8 mezela venosa. Para la medicion muy

€Xacta de la presién de oxigeno al final del capilar

pulmonar ha descubierto recientemente CENTENERA
una técnica mas sencilla y més justa que la de
RILEY y LILIENTHAL. No podemos extendernos mas
en estos finos cilculos, y nos limitaremos a sefia-
lar, con resumen de aplicacién practica, que tanto
la argumentacion como la experiencia clinica coin-
ciden en demostrar que si hacemos respirar a un
paciente a un nivel de oxigeno normal (aire de la
habitacién) y luego a un nivel de aire enrarecido
(con 14,5 por 100 de O,) y se miden los gradientes
PAO, — paO,, si se obtiene un gradiente mas alto
en el aire de la habitacion que en el aire a bajo
oxigeno, el defecto es de mezecla, y si el gradiente
crece al respirar en bajo oxigeno, el defecto es de
membrana,

Esta disminucion de la capacidad de difusion esta
condicionada en las enfermedades pulmonares por
aumento de los exudados celulares, liquido de ede-
ma, granulomas intersticiales, fibrosis y alteracio-
nes del colageno en lo que concierne al componente
membrana (SEGAL y DuULFANO), y a una anormal
relacién ventilacién-perfusién en lo que corresponde
al trastorno de mezcla venosa. El primer factor (sin-
drome del blogueo alvéolo-capilar, antigua neumo-
nosis de BRAUER) se da en clinica dominantemente
en la sarcoidosis pulmonar, beriliosis, asbestosis,
granulomatosis, esclerodermia pulmonar, carcino-
matosis alveolar, metastasis extensas y difusas de
canceres extrapulmonares y envenenamiento por an-
hidrido sulfuroso (ComroE, FORSTER, DuBols, BRIS-
COE y CARLSEN ). En un trabajo reciente de MARSHALL
y colaboradores sobre la funcién pulmonar en la sar-
coidosis, estos investigadores ingleses encuentran
gue en dicha enfermedad son muy secundarios los
trastornos ventilatorios y de la compliancia, y el
sindrome hipdxico depende, muy principalmente, de
la alteracién de la difusion. Para BaracH y CHRIs-
TIE el trastorno de la difusion es dominante en la
fibrosis. En general, sin embargo, el sindrome del
bloqueo alveolocapilar aislado es raro, y suele ser
un componente de mayor o menor cuantia en las
enfermedades pulmonares que, aun intersticiales,
afectan notoriamente la ventilacién pulmonar tam-
bién. Asi DoNOGHUE y WOOLMER estudian el trastor-
no de ventilacién alveolar en las enfermedades que
originan una fibrosis pulmonar difusa, y establecen
que las zonas de fibrosis localizadas en las paredes
bronquiales o en su derredor comprometen abierta-
mente la ventilacién. El trastorno primigenio de la
ventilacion se da aun mas claramente dominante en
la enfermedad que, con muchisima méas frecuencia,
origina la insuficiencia respiratoria, es decir, en el
enfisema. SEGAL establece que, en el primero y segun-
do estadio de su clasificacion, la alteracion ventilato-
ria es la fundamental, y solamente en los periodos
avanzados del tercer estadio se aiade el trastorno de
difusién, que es mucho més importante en su factor
de distribucién (relacion ventilacion-perfusion). Esta
importancia del trastorno de la relacion ventilacion-
perfusién esta aceptada por todos los investigadores,
v ha sido ampliamente comprobada y medida en la
gran serie de estudios sobre fisiopatologia pulmonar
emprendidos hace afos y continuados hasta aqui por
JiMENEZ Diaz y su escuela. A ellos se deben, ademds,
interesantes aportaciones muy recientes; por ejemplo,
la posibilidad de una regulacion muscular de la pre-
sion intraalveolar, sobre la que JIMENEZ DiaZ inves-
tiga ahora, y que presupone porgque muy pequenos
aumentos de la presién alveolar de O, son muy sufi-
cientes para el aumento, desproporcionado a aquella
pequefez, de la saturacion arterial de oxigeno.
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C. FISIOPATOLOGIA DE LA HIPOXIA.

Sigue con vigencia la clasificacion etiopatogénica
de la hipoxia propuesta por BARCROFT y HALDANE y
mantenida por BEST y TAYLOR en las ediciones suce-
sivas de su gran obra de Fisiopatologia general:
1.") Hipoxia hipoxica, que se origina fisiologicamen-
te por respiracion en aire a baja presion de O, (mal
de montanas), y patolégicamente, bien porque exis-
ta impedimento al recambio de oxigeno en alguna
parte del aparato respiratorio, bien porque exista
aporte venoso a la sangre arterial (trastorno de per-
fusion pulmonar o shunt venosoarterial); en este
tipo de hipoxemia la diferencia arteriovenosa de O,
es pequefia o normal, como se deduce del conoci-
miento de las causas etiologieas. 2.") Hipoxia ané-
mica, que ocurre por falta de vehiculo para el oxi-
geno (hemopatias primarias o sintomaticas, hemo-
rragia), o por envenenamientos toxicos que imposi-
bilitan el transporte de oxigeno por la hemoglobina
(6xido de carbono, nitritos, cloratos); la diferencia
arteriovenosa es normal también. 3.") Hipoxia cir-
culatoria. en donde no habiendo trastorno del recam-
bio en el pulmon, el contenido de O, en sangre arte-
rial puede ser normal; pero el estasis circulatorio en
la insuficiencia cardiaca primaria, o el impedimento
obstructivo del retorno venoso, o las alteraciones del
mecanismo de aporte en el shock, o las altas deman-
das metabdlicas que no pueden ser satisfechas mas
alla de un cierto grado por la aceleracion de la co-
rriente en la fiebre, en el hipertiroidismo, etc., con-
dicionan una extraccién mayor de lo normal del oxi-
geno por los tejidos, lo que da lugar a una alta di-
ferencia arteriovenosa; y 4.) Hipoxia histotdxica,
por enevenenamiento tisular, en cuyos casos la sa-
turacién arterial de O, es normal y no hay utiliza-
cion de este gas en la periferia, por lo que la di-
ferencia arteriovenosa es cero.

La hipoxia hipdxica es la unica forma de la insa-
turacion de oxigeno que nos interesa desde el pun-
to de vista de la insuficiencia de la respiracion. Ya
hemos estudiado en los paragrafos anteriores las
causas y los mecanismos por los que se llega a una
insaturacion de oxigeno en la sangre arterial. Cim-
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 O. se encuentra en la sangre en dos formas:
disuelto en el plasma en muy pequefia proporcién
(0,3 c. c. de O, en 100 c. c. de plasma, coeficiente
de solubilidad del oxigeno), y el resto en combina-
cién quimica con el hierro de la molécula de hemo-
globina, unido cada atomo de hierro con dos atomos
de oxigeno, pero en combinacién tan labil que la
disociacion se realiza con facilidad cuando se reduce
la tensién del propio O, en el medio rodeante. Si
solo se dispusiera del primer mecanismo (solucidn
fisica) se requeririan enormes tensiones de oxigeno
en la sangre, puesto que la solubilidad es directamen-
te proporcional a la presién, y exactamente la sena-
lada (0,3 por 100) cuando la tension arterial pareial
de O, es de 100 mm. Hg; asi se requeririan tensio-
nes de 2.000 mm. Hg para que la cantidad de oxige-
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.
de O,, de modo que los 15 gr. de aquella sustancia
que contienen aproximadamente 100 c. ¢. de sangre
pueden combinar 20 c. c. de oxigeno; y de tal modo
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se hace esa combinacion, que la reaccion no sigye ling
linea recta, sino una curva bien conocida; egtg
que la asociacién y disociacion de la hemoglobip,
y el oxigeno no es directamente proporcional g la
presion de éste sobre aquélla, sino que con tg] de
que esa presion no baje de 80 mm. Hg, la sag
esta casi saturada; y, de tal modo, también que
cuando la tension desciende a 40 mm., la suelty gy
0. se hace tan rapidamente como requiere g re.
cambio a nivel de los tejidos, aun facilitado allf eg
recambio por la influencia que tiene en la suelt,
la elevacion de la tension del carbdnico (efecto Bohy)
y viceversa. Es decir, y en resumen, que pequeiias
hipoxias en el alvéolo no se traducen en sintomag de
hipoxemia importante, salvo que haya alto nive] de
carbénico alveolar.

No obstante ese juego fisiologico tan precioso, g
la tensién parcial de O, decrece por debajo de 85
80 mm. en el alvéolo y, correspondientemente, en la
sangre arterial, sobreviene la hipoxemia, aln com.
pensable por la puesta en juego de mecanismos ¢
rrectores. El primero de ellos es la hiperventilacién
Como se sabe de antiguo, la ventilacion estd regy.
lada por via quimica y refleja por el contenido de
CO, de la sangre sobre el centro respiratorio. Comg
la hipoxemia derivada de hipoventilacion en las en-
fermedades pulmonares se subsigue de retencion de
carbonico, el aumento de este ion, actuando sobre
el centro respiratorio, hace cesar la retencién de
carbdnico por el procedimiento hiperventilatorio, el
cual, a su vez, corrige la hipoxia. Pero esto hasta
ciertos limites; porque los excesos de CO, retenido
anestesian ¢l centro respiratorio, el cual en este caso
deja de actuar como mecanismo regulador para ser
sustituido por los centros quimiorreceptores de los
cuerpos adrticos y carotideos, que son regulados por
la propia hipoxia; es decir, si la hipoxia es de cuan-
tia y se ha acompanado de retenciéon excesiva de
carbonico, la misma disminucién del contenido de
O, y de su presion parcial en la sangre mantiene una
ventilacion, aunque precaria, a cargo de los cuerpos
aérticos y carotideos. En estas condiciones, la ad-
ministracién de O,, no acompanada de un procedi-
miento que haga cesar la hipercapnia, puede ser de
efectos mortales, por anestesia de los centros qui-
mirreceptores sin un despertar simultineo de los
respiratorios encefalicos. La anoxemia, por su parte,
y por medio de los mecanismos excitatorios que aca-
bamos de repasar, aumenta el aire circulante y pro-
duce alguna aceleracion de la frecuencia respirato-
ria. No se obtiene hiperventilacién (hiperpnea) no-
toriamente elevada hasta que el oxigeno inspirado
no desciende a niveles que BARACH encuentra en 18
por 100 y CcMROE en 16 por 100.

Un segundo mecanismo de intencion compensado-
ra de la hipoxia hipdxica es el aumento del volumen
de la sangre circulante y de su contenido procentual
de hematies (hipervolemia y policitemia). El me
canismo se comprende con facilidad: el organismo
trata de cargar méas hemoglobina con O, frente &
una imposibilidad de saturar al 95-98 por 100 cadd
gramo de hemoglobina. Los estudios sobre tiemp0
de circulacién segmentaria —brazo — lengua, por
ejemplo— han demostrado uniformemente un acor
tamiento de ese tiempo, es decir, un aumento de 18
velocidad de la sangre en la insuficiencia respiral®
ria, a diferencia de la lentificacion que se observé
en la insuficiencia cardiaca. El aumento de la V&
locidad sanguinea, ademas del de la volemia y 1
poliglobulia, tiene la misma tendencia correctors:
Y todos esos aumentos determinan el correspondien
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te ascenso del débito cardiaco y del vo]_umeq minuto
circulatorio; por eso se habla en las insuficiencias
respiratorias, aun en el caso de que exista una re-
percusi(m sobre el corazon de_recho (como es la re-
ola, a la larga) de insuficiencias con alto “out put”,
Zs decir, con elevado volumen de expulsion sistélica.

SpeAL y DULFANO esquematizan asi los efectos de
]a hipoxia sobre la respiracion, sobre la circulacion
v sobre la sangre; 1.%) ‘en un hm:nhz-e normal y en
reposo el primer efecto de la hipoxia es la taquipnea;
¢l sintoma tiene lugar cuando la concentracién de O,
en el aire inspirado baja mas de un 7 por 100; bajo
ejercicio intenso estos individuos hipoxicos tienden
q incrementar con mas rapidez la respiracion, y en-
tonces ocurre usualmente la hiperventilacion; la ma-
wima respuesta (hasta un 65 por 100 de aumento en
la ventilacion) ocurre alrededor de 22.000 pies sobre
el nivel del mar, que es cuando la concentracién de
O, en el aire inspirado es s6lo de un 6-7 por 100, y la
presion arterial de O, cae a 30 mm. Hg; 2.°) hay,
por la hipoxia, un aumento de la velocidad de cir-
culacién, de la frecuencia del pulso, del débito car-
diaco y del relleno venoso; estos cambios estin aco-
ciados con dilatacion vascular sistémica y dismini-
cion de las resistencias periféricas, lo cual —todo
conduce, finalmente, a dilatacién cardiaca: la pre-
sibn sanguinea permanece, en general, constante,
mientras que aumenta la presion pulmonar: 3.") se
observa policitemia, aumento de la viscosidad san-
guinea, disminucion del tiempo de coagulacion y ra-
pido incremento de la hemoglobina reducida.

Cuando la hipoxia aumenta sin que pueda ser co-
rregida por los mecanismos de compensacion que
hemos enumerado, se producen alteraciones primero
todavia reversibles, cuando todavia 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 corteza, las mas sensibles, v, de entre
ellas, las méas, las del 16bulo frontal: la hipoxia cere-
bral ocurre no solamente por baja tensién de O,,
sino por aumento de las necesidades celulares de O,
en determinadas circunstancias (BArRacH). El érga-
no que sigue a los centros nerviosos en sensibilidad
a la hipoxia es el corazén. En los pulmones —y esto
es muy importante en la patogenia de las enferme-
dades pulmonases, porque constituye un escalén en
el que se apoya el circulo vicioso de la insuficiencia-
la l}llmxemia origina aumento de la permeabilidad
capilar y tendencia al edema. Por accién sobre las
suprarrenales, la hipoxia determina disminucion del
acido ascorbico y lipidos, aumento de 11 y 17 ce-
tosteroides, disminucién de la tolerancia a la glu-
tosa y eosinopenia,

II. RETENCION DE CO, Y ACIDOSIS RESPIRATORIA.

El aumento de la cantidad de anhidrido carbénico
én 13: sangre arterial y de su presion parcial sobre
los limites normales implica siempre un trastorno
de_ la ventilacién. Es decir, que, asi como la hipoxe-
Mia puede derivar de distintas etiologias, algunas
:i‘et:_gﬁ‘lilrgonares. la hipercapnia no solamente es
i deb; € patogenia respiratoria externa, sino que

¢ precisamente a un defecto de eliminacion del
Eﬁi_dmxldo de carbono por hipoventilacién pulmo-
Vent:wl;?;;?ue' incluso la presencia de extensos shunts
desnﬁ;&iéeneglales. con el aume_nto de sangre venosa
A lfil A en el lado arterial del mrqmto. impli-
en la 83’ Eﬁ‘l‘amen_te ascensos de la canngiad df.- CO

angre arterial, que es asi mantenido, sin in-
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cremento, por hiperventilacién. Por otra parte, tam-
poco el trastorno de difusién por espesamiento de
la membrana produce retencion de carbénico en la
sangre, porque este gas difunde sin gradiente desde
el capilar al alvéolo, cuya cualidad se debe a que
la difusibilidad del carbdnico es veinte veces mayor
que la del oxigeno. Dicha ausencia de gradiente de
difusién capilar — alvéolo del diéxido de carbono
es un punto de apoyo para las determinaciones ana-
liticas de los gases de la respiracién, puesto que
puede ser aceptado desde un punto de vista praectico,
que PACO, = paCO, (presion alveolar y arterial del
carbonico son términos de una igualdad).

El CO,, producido en los tejidos y eliminado desde
¢stos a la sangre —también sin gradiente de pre-
sibn— en los capilares de la circulacién sistemética,
se halla en la sangre venosa en cantidad de alrededor
de 53 volimenes por 100, y a tensién parcial de
46 mm. Hg. En los capilares de la circulacién pul-
monar la cantidad de CO. difundida al alvéolo da
por resultado un contenido de 48 volimenes por 100,
con 40 mm. Hg de presién en la sangre arterial nor-
mal (cifras medias de Best y TAYLOR). Es claro que
cn la sangre venosa podria haber aumento de esas
cantidades por sobreproduccién de gas carbonico co-
mo resultado de aumento de las combustiones tisu-
lares; no lo hay, en realidad, porque la sobrepro-
duccion del gas origina un aumento compensatorio
del puffer sanguineo. Lo mismo pasari en la san-
pre arterial si la descarga de CO, en el alvéolo no
puede cumplirse debidamente y al lado arterial de
la circulacién arriba mas cantidad de CO. de los 40
volimenes por 100: se produce mecanismo de com-
pensacion; primero, por excitaciéon de los centros
respiratorios en los sujetos normales, con aumento
de la ventilacion que desembaraza al circuito del
exceso de CO,, y luego, si aquéllo no es suficiente
o no puede producirse en los enfermos del aparato
respiratorio, por aumento de los bicarbonatos, esto
es, de la reserva alcalina de la sangre. El aumento
de CO, en sangre arterial con aumento de la reserva
alcalina son los hallazgos de la acidosis respirato-
ria descompensada. Para comprender debidamente
la fisiopatologia de la acidosis respiratoria —gue es
uno de los sindromes mas frecuentes por los que
termina la vida del enfermo de insuficiencia croéni-
ca— conviene recordar cimo se realiza y como se
perturba el transporte del CO, por la sangre.

El CO, que pasa a la sangre desde los tejidos don-
de se produce, gueda disuelto solamente en la pro-
porcion de 2,6 a 2,8 por 100 c. c. de sangre, porque
la solubilidad de un gas en un liquido es directa-
mente proporcional a la presién del gas, y equivale
al producto de la razén presion parcial del gas di-
vidida por la presién barométrica, multiplicada por
el coeficiente de solubilidad del gas en ese liquido
(ley de Henry). Como el coeficiente de solubilidad del
CO. en el plasma es de 0,51, la ecuacion sera asi para
100 c. c. de plasma:

40
—— % 0,51 x 100 = 2,65 (volimenes por cien)
100

cuya cantidad viene a ser menos de la veintena parte
del total de carbonico que contiene la sangre veno-
sa (58 vol. por 100). Ahora bien, esa pequena can-
tidad de CO., por disolucion en el medio acuoso del
plasma, se convierte en acido carbonico, que se ioni-
za, aunque débilmente, porque el CO,H, es un acido
débil, cuya acidez corresponde a su constante de ioni-
zacion: es decir, los 2,65 voliimenes por 100 de gas
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carbonico disuelto en la sangre estan fisicamente en
ese liquido en forma de acido carbénico, con su aci-
dez correspondiente, dependiente de su constan-
te ionizacion (pK), la cual se ha calculado en 6.1,
La ecuacién quimica que se produce al disolverse y
combinarse el gas CO, en la fase acuosa de la sangre
es

CO, + H.0 = COH

La acidez, segun la moderna teoria acidobasica de
BROENSTED y LOWRY, se produciria por la continua-
ci6n de esa reaccion al disolverse el acido earbdnico
producido en mas agua

CO . H. H.O CO.H + OH
en cuya ultima reaccion la acidez viene determinada
por la concentracion de los iones oxonio produci-
dos OH,"), cuya concentracién corresponde a la cons-
tante de ionizacion antes indicada.

Estas reacciones, in vitro, son de desarrollo muy
lento; pero en el organismo se aceleran de tal ma-
nera que, junto con el resto de las combinaciones
gque sumariaremos a continuacion, 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 aceleracion de esa
reacciéon se efectila por la presencia de la “anhidra-
sa carbonica”, fermento contenido en los hematies,
que la cataliza en ambos sentidos. Como la anhidrasa
esta contenida en los hematies y no en el plasma, la
reaccion acelerada se produce por difusién del CO.
al interior de los hematies, en donde, actuando el
enzima, el CO.H, se ioniza, como acabamos de ver
en la segunda reaccién antes transcrita, Los iones
CO,H (base conjugada del acido carbdnico) wvuel-
ven a difundir al plasma, donde se unen entonces a
las bases libres, formandose asi los bicarbonatos. Es-
tas bases del plasma estan representadas por el ca-
tién sodio, que ha quedado libre, en parte, por di-
fusién en sentido contrario (hacia el hematie) del
anién cloro, que puede, como el resto de los anio-
nes y no de los cationes metalicos, atravesar la mem-
brana celular (transferencia del cloro, fenémeno de
Hamkurger), y, en parte, al desprenderse de las
proteinas del plasma, que, al unirse al sodio, funcio-
nan gquimicamente como 4cidos déhiles. De suerte,
que la cantidad de bicarbonato formado seri pro-
gresivamente dependiente del progresivo ingreso de
CO, desde los tejidos y de su correspondiente ioni-
zacién a la forma de CO,H,, Pero al mismo tiempo
que la sargre en los capilares de la circulacién sis-
tematica va cargandose de CO, va perdiendo O,; pri-
meramente el disuelto en el plasma, y luego el que va
cediendo la oxihemoglobina hasta transformarse és-
ta en hemoglobina reducida, y cada vez con mais ce-
leridad, a medida que va aumentando la cantidad 3
tension de CO,, conforme se conoce por la curva de
disociacién de la oxihemoglobina. La hemoglobina
que ha quedado reducida por este mecanismo, y que
por su reduccién —sustancia anfétera— es un aci-
do més débil que lo era en forma de oxihemoglobina,
deja libre entonces el K* intracelular, que antes, co-
mo base, estaba unida al acido oxihemoglobina. Es-
te K* es el que se combinari ahora, dentro del eri-
trocito, con el Cl', que quedé libre en la transferen-
cia. De este modo ocurre que cada aumento de CO,
producido se subsigue de un aumento del bicarbona-
to del plasma que neutraliza la acidez. En el capilar
pulmonar los fenémenos se suceden en direccién
opuesta: la suelta de CO, disuelto, procedente de la
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inversion de la reaccion acido carbonico — anhigy;.
do carbonico, se subsigue de una disminucigp de
CO,H,, que sigue produciéndose por transformacién
del bicarbonato, con liberacion de la base alealing
que se une de nuevo al cloro por paso ahora de ESIE.
anion desde el hematie al plasma, y a las protefyse
del plasma mismo en otra fraccion: con transferen.
cia inversa (hacia el hematie) de los aniones COH
gque unidos nuevamente a los protones oxonio que
han quedado libres, favorecidos en su Iiheracién
por la mayor acidez de la oxihemoglobina, formay
de nuevo CO,H,, el cual, desdoblado por la anhidrs.
sa, acelera la formacion de CO,, que, repasando ey
sentido contrario (hematie — plasma), sigue liba
randose al exterior por el alvéolo pulmonar,

Queda unicamente para completar este esquems
recordar todavia que una parte del CO, —indepep.
diente de la disuelta en el plasma y de la exis
tente en forma de bicarbonato—; se une a la heme-
globina, formando el compuesto llamado “carbohe.
moglobina", que representa una quinta parte del
total del carbdnico transportado, cuyo compuesto li-
bil es mas facilmente disociable cuanto menor es
la tension parcial del propio carbdnico; es decir, que
se forma con facilidad en los capilares de la cirey-
lacion sisteméatica, y se disocia con igual facilidad
en los de la circulacion pulmonar,

El balance CO,HB/CO,H, determina el pH san-
guineo. El aumento del denominador de esa fraceion
sin suficiente aumento compensador del numerador
(reserva alcalina) origina una acidificacién de I
sangre. El pH sanguineo, de acuerdo con la férmula
de Henderson-Hasselbach, viene expresado asi

COHB
PH — pK + log.
COH

0 bien,
CO.HB
PH — 6.1 + log

CO. disueltn

Como los valores de CO,HB y CO, disuelto, nor-
males, son, respectivamente, 58,8 voltimenes y 2.84
volumenes (cifras de CoMROE), resulta:

hR.Bvol CO,
PH = 6,1 | log.
2,84 vol CO

vy expresado en miliequivalentes/litro:

25,4 meq/]
PH — 6,1 + log
1.27 meq/l

0 Sea,

PH =—6,1 + log. 20

y como log. de 20 1,30

PH 6,1 + 1,30 T.40

que es la acidez normal de la sangre,

El aumento de CO, en la sangre produce pérdida
de Cl y aumento de la produccion de amoniaco, €08
eliminacién de CINH, por los rifiones, con lo que 8¢
aumentan las bases sddicas disponibles en el plasma
para el aumento de la reserva alealina. Cuando €5
tos mecanismos de compensacién son insuficientes
y el aumento de CO, no puede ser eliminado por 18
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ventilacion alterada en los enfermos pulmonares o
por parélisis de los centros nerviosos en los del sis-
tema nervioso central, sobreviene el sindrome de la
intoxicacién con carbénico (acidosis respiratoria
descompensada). La secuencia de los acontecimien-
tos ciinicos, que da lugar a la retencién cronica de
carbonico, esta representada claramente en el es-

quema de J. K. ALEXANDER:

cap. vent. reducida
incapac. para elim, CO, en ejercicio

hipercapnia al esfuerzo
4 N
sensibil. dism. al retenc. CO,HNa
estimulo de CO. por rifién
Tl T
retenc. crénic.’l
de CO.

El sindrome de retencion tiene su expresion clinica
propia, Pero, segun hemos demostrado, la dicha re-
tencion de carbonico ocurre exelusivamente por hi-
poventilacion en las enfermedades pulmonares, y tal
funcién perturbada origina también hipoxia, la cual
se exagera por la misma hipercapnia, resulta que en
la practica clinica respiratoria la hipoxemia y la
hipercapnia se combinan siempre en aquellas en-
fermedades, mientras el paciente respira atmosfe-
ra de aire. Si entonces le hacemos respirar oxigeno
se corregira la hipoxia, pero no la hipercapnia, a
menos que realicemos simultaneamente hiperventila-
ci6bn artificial, que es lo indicado en estos casos,
puesto que, obrando de otra manera, —oxigenotera-
pia sin tratamiento simultineo de la hipercapnia-
conduciremos al enfermo al coma y a la muerte en
acidosis irreversible.

ITII. HIPERTENSION PULMONAR Y COR PULMONALE
CRONICO.

El enfermo respiratorio cronico, cuya enfermedad
afecta al intersticio del pulmén, desarrolla una in-
suficiencia cardiaca derecha progresiva. Es clasica
la llamada en otros tiempos “enfermedad de Ayer-
za”, cuyos pacientes, denominados antes “cardiacos
negros”, no son otra cosa que los insuficientes asis-
tolicos derechos por hipertensién pulmonar, la cual
Puede tener muchas y diversos origenes etiolégicos.
Pero aun las enfermedades pulmonares difusas que
N0 son primitivamente intersticiales pueden, si du-
fan mucho, conducir a la hipertension pulmonar. La
hlller}ensién del circulo menor, el cor pulmonale y
l?} asistolia derecha, son estadios sucesivos de los
Sindromes que crean obstaculos al paso de la san-
8re por los capilares del pulmén.

Las_causas que aumentan la resistencia de la cir-
culaeio::u pulmonar pueden ser extrarrespiratorias; la
(:sl.enusts mitral es la mas frecuente; de ella, asi
;'m.“? de los shunts anteriovenosos congénitos o ad-
luiridos, que sobrecargan el circulo menor, y de las
{t!gglg;':smnes extripsecas (tumores. deformaciones
e )g’;’- que lq hipertensan igualmente, no vamos
fisiop;tg]r!os aqui; nos vamos a limitar a enjuiciar
Baroc dirl‘:é!lcafn?nf.e como las enfermedades pulmo-
Sitn ; Sas cronicas dan lugar al aumento de ten-

F en la arteria pulmonar,

A eln E:Jlrlimento de la resistencia en el intersticio se
balmentegguPp de enf ermedad_es pu_lmonares, que glo-
esignamos como fibrosis, Para concretar
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las referencias a una cita actual Mygrs, en el II Con-
greso Mundial de Cardiologia, refiere el hallazgo de
cor pulmonale, anatéomicamente comprobado, en las
fibrosis pulmonares de larga fecha, tanto en las de
etiologia silicotica como en los que desarrollan otras
fibrosis profesionales (sopladores de vidrio, trabaja-
dores de asbesto, de talco) y en los procesos granulo-
matosos (beriliosis, intoxicacién por cobalto y sar-
coidosis). El mismo mecanismo hipertensivo ocurre
en las neoplasias difusas, en la esquistomiasis, asi
como en las endarteritis de los vasos pulmonares
—verdadera enfermedad de Buerger del pulmén—,
estudiadas por CRENSHAW y otros, y aun en enfer-
medades menos crénicas, pero de afectacion violenta
y extensa del intersticio, como el sindrome de Ham-
man-Rich, -
Distinto es el mecanismo de la hipertension en el
enfisema; y de mayor interés, primero, por la uni-
versalidad de la enfermedad, y segundo, porque en-
tre los componentes de la hipertension en el enfise-
ma y enfermedades afines hay algunos sobre los que
podemos actuar terap2uticamente. Hay, en primer
lugar, un factor organico destructivo, que es la pér-
dida de la elastancia originaria por si misma de ri-
gidez del pulmén y de compresion del lecho vascular
del intersticio, con 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, lentificacion de
la espiracién por broncoespasmo y vasoconstriceion
del propio lecho vascular). Y aun otros factores hi-
pertensivos son la hipervolemia y la policitemia.
DIcKINSON y FisHmaN clasifican los cambios circula-
torios, relacionados con alteraciones anatéomicas del
enfisema, en tres grupos: 1.°) descenso de la elas-
ticidad pulmonar, originada por procesos cronicos in-
flamatorios, atréficos y fibrosos; 2.%) restriccion del
lecho vascular causado por disminucion de la disten-
sibilidad y disminucién del area total de seccion de
los vasos pulmonares, que radica tanto en los mis-
mos vasos como en el tejido perivascular de sostén;
3.%) obstruccion de las vias aéreas por estenosis y
exudados. De estos distintos mecanismos consideran
los autores —coincidiendo con otras opiniones— que
los dos ultimos son mucho mas importantes en el
desarrollo de la hipertension. De ellos, la restriceién
del lecho vascular se facilita en el enfisema, ade-
més, porque la distensién crénica de los alvéolos
comprime el espacio interalveolar con los capilares
que por ¢l discurren. Este estrechamiento de la red
vascular llega con el tiempo a ser organico, con obli-
teracion de arteriolas bronguiales por fibrosis arte-
riolar, como en la estenosis mitral. Pero este aconte-
cimiento irreversible es tardio, como es tardia la
fibrosis intersticial en las enfermedades no primi-
tivamente originarias de fibrosis, y tardio, por con-
siguiente, en ellas el desarrollo del corazon pulmo-
nar. La persistencia inveterada de la inflazéon pul-
monar no corregida o incorregible es la que crea
la hipertensién definitiva del circulo menor. Por eso,
esta hipertensiéon no se produce en el asma sino de
modo fugaz y reversible; y no se manifiesta en aque-
llos tipos de enfermedad bronquial estenosante en
que no hay afectacion del intersticio ni son afeccio-
nes de larga cronicidad. M. TapP1A no ha encontrado
sintomas ni signos de cor pulmonale en los casos del
“sindrome estenético bronquiolar progresivo idiopa-
tico”, que ha descrito como una posible nueva enti-
dad morbosa en estos ultimos afnos. En todos los
casos, pues, en que se produce hipertension pulmo-
nar —en este tipo de enfermedades respiratorias—
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es porque hay disminucion de la distensibilidad del
lecho capilar del pulmén: cuando no existe esa dis-
minucién, el aumento del flujo no determina avmen-
to de la tensién pulmonar dentro de limites muy am-
plios, como es el caso en la colapsoterapia del pul-
mon.

La obstruccion de las vias aéreas como causa de
hipertensién pulmonar se explica indirectamente; la
obstruccién provoca hipoxia, y la hipoxia determina
hipertensién. Se sabe desde hace unos afios que la
hipoxia es causa de vasoespasmo de la red capilar
del pulmén, y ademds es causa también de aumento
de la exudacién bronquial, con aumento de secrecio-
nes que acentia la obstruccién de las vias aéreas,
con mas hipoxia y méas vasoespasmo, cerrindose asi
un circulo vicioso. Se comprende asi perfectamente
la importancia de la infeccién bronquial no ya como
agente etiologico de las enfermedades broncopul-
monares capaces de insuficiencia respiratoria ——en
cuyo problema etiolégico no vamos a entrar ahora
sino como mecanismo determinante de las agudiza-
ciones de la hipoxia y de la hipertension del circulo
menor en los enfermos respiratorios crénicos. La
clinica, los exdmenes funcionales y la simple prueba
ex-juvantibus con la quimioterapia demuestran con
qué constancia son las exacerbaciones de la infec-
cién bronquial en estos pacientes las que desencade-
nan las agravaciones con exageracion de los signos
de su insuficiencia habitual. Por otra parte, como
de entre los mecanismos de compensacion de la hi-
poxia, la hipervolemia, la policitemia y la acelera-
cién de la circulacion son factores importantes, és-
tos confluyen con la accion hipertensiva de la pro-
pia hipoxia para facilitar el desarrollo del cor pul-
monale, Asi, como esquematizan BARACH y colabora-
dores,

Hipoxemia + Distensibilidad restringida pul-
monar — Hipertensién pulmonar (con polici-
temia y flujo aument.) + Aumento del deé-
bito cardiaco — Sobrecarga ventric. dcha. —
— Cor pulmonale — Insuficiencia con alto
débito card.

DexTER y colaboradores entienden —deducidas
sus teorias de trabajos personales— que el cor pul-
monale y la hipoxia existirian independientemente.
Cuando sobreviene la hipoxia cae el déhito cardiaco.
Aunqgue reconocen gque este alto débito cardiaco se
ha mantenido hasta entonces por efecto de la pro-
pia hipoxia.

De todos modos, la insuficiencia con alto débito
cardiaco tiene un limite. En un periodo muy avanza-
do del cor pulmonale la insuficiencia derecha es una
auténtica asistolia. Esta transformacién de un tipo
de insuficiencia preferentemente andxica, en otro
claramente congestivo, justifica las denominaciones
que FurLtoN establece en los casos fallecidos de cor
pulmonale, previamente estudiados por él clinica-
mente: los unos, de tipo anoxico, fallecieron por con-
secuencia de la hipoxia; los otros, de tipo conges-
tivo, habian exhibido un cuadro clinico tipicamente
cardiaco, y en la autopsia se manifestaban los au-
ténticos hallazgos del cor pulmonale clasico. La dis-
tincion de dos clases diferentes de insuficiencia, con
observacién clinica muy precisa de cada uno de ellos
y datos utilisimos para el diagnéstico y la pauta
de tratamiento respectivo, ha sido magistralmente
expuesta hace poco por JIMENEZ DiAz, que denomina
“geudoasitélicos” a los de naturaleza hipoxica y “ti-
po cardiaco vero” a los congestivos,
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RESUMEN.

El conocimiento de los factores que intervieney
en cada caso de insuficiencia respiratoria eropjg,
exige la exploracion funcional de sus paciente p,
sélo para la valoracion cuantitativa de la insufigjgy,
cia, sino para la cualitativa de los distintos factore
desencadenantes.

Se repasan en este trabajo las alteraciones g}
oxigenacion de la sangre por perturbacién de la fyy.
cion ventilatoria (perturbaciones de los vollimenes
pulmonares y de la mecénica respiratoria, con valo.
racion de los tests ventilatorios de utilizacién prée.
tica) y por trastornos de la difusion y perfusién g
oxigeno, con exposicion de los acontecimientos fisip.
patolégicos de la hipoxia; se estudian los meeanis
mos de la retencién de carbonico en la insuficienciy
de la ventilacion y el desarrollo de la acidosis res.
piratoria; se sumarian por fin las consecuencias fi.
nales tardias de la insuficiencia respiratoria créni.
ca, la hipertensicn pulmonar y el cor pulmonale,

Aunque el examen exhaustivo de la funcién pes
piratoria es muy complejo, parece gue puede dedy-
cirse de la suficiente comprension global del asup.
to que para fines practicos pueden ser suficientes
unas cuantas determinaciones que, junto con el ade
cuado y minucioso examen clinico general de cads
enfermo —cuyo examen no es suplido en muchos as
pectos por la exploracién funcional—, suponen la po-
sesion de unos datos de valor diagndstico preciso y
de utilidad indudable para la acertada decisién te
rapéutica.
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Cliniea Meéedica

En el diagnostico funcional del pulmon de los
enfermos con disnea es de gran interés diluci-
dar si la causa radica en un proceso organico no
regresible o, por el contrario, se debe a un com-
ponente espasmddico a nivel de los bronquios,
regresible por tanto, lo que puede conseguirse por
medio de farmacos que poseen esta propiedad.
Asi, el llamado test de la aleudrina emplea esta
sustancia en forma de inhalacién. Cuando la
causa es funcional se traduce por un aumento
de la fuerza de espiracion y del volumen de es-
piracién medidos en segundos, hecho que no apa-
rece cuando el obstaculo es de naturaleza orga-
nica. Vemos, pues, que es una respuesta de la
dindmica funcional del pulmén lo que se consi-
gue con el firmaco, respuesta que se traduce
por una mejor utilizacién de la funcién especi-
fica del pulmén, la hematosis, con lo que se pue-
de llegar a la normalizacién y desaparicion de la
dlSI‘lE‘E_L Dado que el pulmén, junto a esta funcién
esencial de la hematosis, posee otras determina-
das fupcionos. tales como la regulacién de los
lf‘uc0c.1tgs periféricos, nos hemos preguntado si
al aplicar la inhalacién de aleudrina y obtener
{e:c"p‘_lf‘-fita_ positiva en los valores de neumome-
Ort";;t;llmh}tjn obtendriamos una respuesta de esta

. cién del pulmoén, la reguladora de leuco-
citos, y en qué forma de reaccion lo hace.

NALES

PROCEDER.

Sujeto en ayunas, en estado de reposo, se instaura en
el espirémetro (Pulmontest) para la determinacién de la
capacidad total del pulmén y de la cantidad de aire espi-
rado en el primer segundo (test de TIFFENAU y PINELLI).
Después, con el neumémetro de HADRON®, se determina
el miximo de velocidad de espiracién 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 FRANKEL, se desprecia la primera gota y se
emplea la segunda v tercera para el recuento de leuco-
citos v la siguienté para la férmula leucocitaria. Las pi-
petas de leucocitos son calibradas y siempre las mismas
para cada experiencia. Todos estos valores los tomamos
como base de referencia.

Test de alendrina.—Se hace inhalar un nebulizado de
aleudrina al 1 por 1.000, consistente en doce inspiracio-
nes profundas, e inmediatamente se repiten las mismas
determinaciones gue hemos relatado mds arriba, pero
con la variacién de que la puncién y obtencién de la san-
gre para los leucocitos la verificamos en el dedo medio
izquierdo.

E] 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 funcién pulmonar. Se consideran posi-
tivos cuando se produce un incremento, sobre
todo de la velocidad de espiracién, que en el neu-
moémetro debe estar por encima de 0,3 litros por
segundo, asi como un aumento de la cantidad de
aire espirado en el primer segundo después de
una inspiracion forzada, lo que puede expresar-
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