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INSUFICIENCIA RESPIRATORIA Y COR PULMONALE

PEDRO MARTIN ESCRIBANO

CORRELACIONES CON LA HEMODINAMICA

I.—RECOGIDA DE DATOS:

Anamnesis, exploracion clinica y exploraciéon de laboratorio.
Exploracion funcional pulmonar.

Electrocardiografia.

Radiologia.

Hemodinamica.

IT.—ANALISIS DE LOS DATOS HEMODINAMICOS:

General.
Especial:
Transmisiones a los vasos de las presiones respiratorias.
Aumento del volumen minuto.
Distensibilidad del arbol vascular pulmonar.
Viscosidad sanguinea.
Hipertensioén venosa, pasiva.
PCP y volumen sanguineo pulmonar.
Vasoconstriccién.

I11.—CORRELACIONES DE LA HEMODINAMICA CON:

Anamnesis, exploracién clinica y exploracién de laboratorio.
Exploracién funcional pulmonar.

Electrocardiografia.

Radiologia.

IV.—CONCLUSIONES.

V.—BIBLIOGRAFIA.

El hecho conductor entre insuficiencia respiratoria y cor pulmonale es la
hipertensién arterial pulmonar, aunque alguno de los hechos de la insuficiencia
respiratoria podria actuar independientemente de ella, p. ej., la propia anoxia,
sobre la funcidén renal, o sobre la fibra miocardica. Aunque las definiciones mas
caracterizadas difieren considerablemente en el momento de enjuiciar cudles
son los limites de una u otra situacién, podemos resumirlas, en principio, como
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incluyendo habitualmente en la insuficiencia respiratoria a la hipertensiéon ar-
terial pulmonar, y en el cor pulmonale, el crecimiento ventricular derecho.

No obstante, nos pareceria mucho mas claro, hablar de las siguientes situa-
ciones claramente establecidas:

1. Alteraciones aisladas: de la ventilacién.

de la difusidn.

de la perfusién.

de la regulacién central.
Insuficiencia respiratoria.
Hipertensién pulmonar.
Hipertrofia o dilatacién de auricula o ventriculo derechos.
Insuficiencia cardiaca derecha.

o

I.—RECOGIDA DE DATOS.

Hemos estudiado hemodindmicamente una serie de enfermos, y partiendo
de estos datos, pensamos comentar alguno de los aspectos fisiopatolégicos del
problema, v mas tarde, tratar de correlacionar estos datos hemodinamicos con
los aportados por la clinica, la electrocardiografia, la radiologia, el laboratorio
y la exploracién funcional pulmonar, Esta serie de correlaciones nos parece
especialmente 1til, ya que tiende a revalorizar las exploraciones que no suponen
ningin riesgo, ni ningin utillaje especialmente complejo o costoso. Estas co-
rrelaciones se hacen por el método de doble ciego, agrupando los datos de la
siguiente forma, utilizando los siguientes datos y criterios.

1. Anammnesis, exploracion clinica v de laboratorio:

Los datos de anammnesis se han recogido con un cuestionario resumido del
propuesto por la CECA, a imitacion del de FLETCHER. Se ha tenido especial aten-
cién en la recogida de datos correspondientes al niimero de episodios de insu-
ficiencia cardiaca previos e igualmente al de episodios de insuficiencia respi-
ratoria grave. El cuestionario es:

Tos, habitual o esporadica, mafiana o dia y noche, todos los dlas tres meses

al afio, desde hace ...... afos.
Expectoracién, habitual o esporadica, mafana o dia vy noche, todos los dias
tres meses al afio, desde hace ...... afios, escasa o abundante, coloracion

amarilla o verdosa, fétida, hemoptoica, negra.
Disnea, estable, en reposo o accesional, o al esfuerzo, al lavarse, al andar

por terreno llano, al subir cuestas o escaléras, desde hace ...... afios.
En crisis con pitos, desde los ...... afios, hasta los ...... afos.
Paroxistica nocturna desde hace ...... afios.

Ruidos habituales o solo en las bronquitis.
Factores atmosféricos, aumentan la tos, la expectoracién, la disnea, los ruidos.
Rinopatia, con rinorrea, con obstruccion, habitual o estacionaria.
Antecedentes: interrupcién del trabajo por accidentes broncopulmonares al
afio ...... veces, tuberculosos o no tuberculosos..
Niimero de episodios de insuficiencia cardiaca.
Numero de episodios de insuficiencia respiratoria grave
que requirieron asistencia ventilatoria,
_que requirieron control ventilario, con mascara,
con intubacidn,
con traqueotomia.
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Tabaco, cantidad ...... desde hace ...... anos, hasta ...... hace afios, tipo ......
Profesion, actual' L. L. A sdniiog desde hace ...... anos.

Otras profesiones con méas de seis meses de dedicacion.

Profesion a la que mas tiempo se ha dedicado.

Profesién de mayor riesgo.

Exposicion a atmdsfera, humeda o seca, fria o caliente, con corrientes de
de aire, a pleno aire, con gases, con polvos.

Aumento de las molestias en el lugar de trabajo.

Los datos recogidos sistemdaticamente en la exploracion clinica y de labora-
torio son:

Peso, talla y superficie corporal.
Conciencia.

Cianosis central o periférica.
Acropaquias.

Pulso capilar.

Pulso arterial, amplitud, frecuencia, ritmo y tensién arterial.
Presion y pulso venoso.

Impuso cardiaco.

Auscultacion cardiaca.
Frecuencia respiratoria en reposo.
Morfologia toracica.

Movilidad toracica.

Percusion pulmonar.

Auscultacion pulmonar.
Abdomen: higado y bazo. Ascitis.
Edemas.

Fondo de ojo.

Hematies.

Hemoglobina.

Valor globular.

Valor hematocrito.

Coagulacion.

Viscosidad.

Tonograma.

Azotemia.

El cuestionario para el doble ciego era:

Diagnéstico clinico.

Presencia de bronquitis crénica.

Bronquitis cronica simple, con obstruccién o con infeccién.
Sugerencia de enfisema anatémico.

Numero de episodios de insuficiencia cardiaca derecha.
Numero de episodios de insuficiencia respiratoria grave.
Fecha de presentaciéon de la disnea.

Presencia de ortopnea.

Situacién cardiolégica clinica global.

Situacién neumoldgica clinica global.

Presencia de poliglobulia.

Posibilidad de trastorno ventilatorio obstructivo.
Posibilidad de trastorno ventilatorio restrictivo.
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Posibilidad de trastorno gasométrico.

Posibilidad de trastorno del equilibrio acidobasico y electrolitico.
Posibilidad de alteraciones renales.

Presencia de hipertensién pulmonar.

Presencia de estado circulatorio hiperquinético.

Tipo y grado de la hipertensién pulmonar.

Reversibilidad de la hipertensién pulmonar.

Posibilidad de aumento de la viscosidad.

Relacién entre la fecha de presentacion de la disnea y la hipertension.

Nuestra serie consta de 14 enfermos, cuyos diagnésticos clinicos son:
dos con bronquiectasias,

diez con bronquitis crénica,
uno con hidatidosis muiltiple,
uno con hipoventilacién primaria o tromboembolismo.

Ninguno de los enfermos habia sido sometido a la gran asistencia o al con-
trol ventilatorio, aunque casi todos habian frecuentado numerosas veces la cli-
nica por episodios mas o menos graves de reagudizacién de su inficiencia res-
piratoria.

2. Exploracion funcional pulmonar:

Se han hecho espirometria y gasometria de sangre arterial, teniendo en cuen-
ta los valores de capacidad vital y relacion Vems/Cv, modificacién del Vems
tras broncodilatadores, volumen residual vy relacion Vr/Ct. Se han utilizado
los valores tedricos de la CECA y se han expresado los resultados en % de ese
valor tedrico. En la gasometria se han tomado pH, pCO2 'y satO2.

El cuestionario propuesto para el doble ciego es:

Tipo de trastorno ventilatorio.

Grado de trastorno ventilatorio.

Reversibilidad del trastorno ventilatorio.

Tipo de trastorno gasométrico.

Grado de trastorno gasométrico.

Hipoventilacién alveolar homogénea.

Efecto shunt.

Posibilidad de precisar un diagnoéstico clinico.

Duracion probable de la enfermedad.

Posibilidad de hipertensién pulmonar y su grado.

Grado de transmisién intravascular de las variaciones respiratorias.

Tipo de electrocardiograma probable.

Grado del trastorno radiolégico probable.

Evolucién probable de los datos hemodindmicos, de acuerdo con la evo-
lucién. '

Posibilidad de mejorar la funcién ventilatoria.

Posibilidad de mejorar la previsiéon hemodinamica con otras técnicas de
exploracion funcional pulmonar.

3. Electrocardiografia:

Al estudio electrocardiografico le hemos dado, en este trabajo, menor tras-
cendencia, como mas conocido. Se han tenido en cuenta la frecuencia, el ritmo,
los crecimientos de las cavidades, las alteraciones de la repolarizacién, la in-
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suflacién pulmonar, los signos sugerentes de infarto septal que hayan nece-
sitado o no la vectocardiografia para aclararse.

El cuestionario para el doble ciego fue:

Alteraciones del ritmo.

Crecimiento auricular derecho.

Crecimiento ventricular derecho.

Crecimiento auricular izquierdo.

Posicion del corazén.

Signos de insuflacién.

Alteraciones de la repolarizacién.

Signos sugerentes de infarto septal.

Efecto digitélico.

Presuncién de alteracién ventilatoria obstructiva.
Presuncion de alteracién ventilatoria restrictiva.
Posibilidad de hipoxia.

Grado de hipoxia.

Existencia de hipertensién pulmonar.

Tipo de la hipertensiéon pulmonar.

Grado de la hipertensién pulmonar.
Reversibilidad de la hipertensién pulmonar.
Evolucién de la hipertensién pulmonar.

Signos de agudizacién de una situacion estable.
Necesidad y su causa, de un vectocardiograma complementario.

4. Radiologia:

El estudio normalmente efectuado comprende dos placas antero-posteriores,
una de penetracién normal y otra dura, y una lateral izquierda. Junto con ello
se han practicado tomografias mediocoronarias al objeto de estudiar bien la
vascularizacion pulmonar. El esquema de lectura de estas placas son:

Morfologia toracica.

Numero de vasos periféricos.

Tamafo de las arterias pulmonar centrales.
Cono de la pulmonar.

Redistribucién vascular.

Imagen de infiltrado alveolar.

Imagen de infiltrado intersticial.

Bullas.

Silueta cardiaca y relacién cardiotoracica.
Aumento de cavidades cardiacas.
Alteraciones pleurales.

Imagenes de lesiones antiguas.
Diafragmas.

Con esta lectura y el complemento de otras placas, o de broncografias,
hemos juzgado sobre los siguientes estados:

Diagnéstico nosolégico, presencia o no de bronconeumotapia inflamatoria
inespecifica, sugerencia de enfisema anatémico, situacién de control hemodi-
namico o de insuficiencia cardiaca, grado y tipo de la hipertensién pulmonar.

La insuflacion pulmonar, independientemente de su causa, nos da los si-
guientes signos:
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Aumento de la transparencia, sobre todo en la zona retroesternal y retro-
cardiaca, en la proyeccion lateral.

Aumento de los diametros toracicos.

Descenso y, sobre todo, aplanamiento de los diafragmas, con muy escaso
movimiento y con visualizacién del extremo anterior de la sexta o sép-
tima costilla.

Desaparicion del ennegrecimiento espiratorio forzado.

Verticalizacion de la silueta cardiaca.

Mejor visualizacién de los hilios de caracteristicas normales.

La bronguitis crdnica da escasos signos en la radiologia simple, vy alguno
mas en la broncografia (irregularidad de la pared bronquial, y de su calibre,
relleno periférico pobre, relleno de conductos mucosos, bronquiolectasias, etc.).
Seguramente, lo mas valorable es el difuso término de imagen de enfermedad
inflamatoria inespecifica que hace desaparecer la normal transparencia pulmo-
nar, sobre todo en la zona hiliar o parahiliar.

El enfisema anatdmico tiene una buena correlacién radioldgica, la pérdida
0 marcada alteracién de la vascularizacién en la mitad externa del pulmén.
Esta pérdida se visualiza mejor en las tomografias mediocoronarias. Igual-
mente la desproporcién entre esa vascularizacién y los gruesos tronco hiliares,
y también la visualizacién de vasos tortuosos y de brusca desaparicién. Junto
con esto parece que los signos de insuflacién permanente son buen indice de
la existencia de este enfisema anatémico. Esta insuflacién se correlaciona me-
jor con el enfisema panacinar, v si ademas hay signos de alteracion de la vas-
cularizacién periférica, con el enfisema centrocobulillar.

Los signos de hipertension pulmonar pueden ser:

a) Hipertensién pulmonar con resistencias precapilares altas:

Dilatacién del tronco y de las ramificaciones proximales de la arteria.

Constriccion y tortuosidad de las arterias periféricas. '

Disminucién del calibre del sistema venoso.

Ventriculo derecho grande.

El grado leve de este tipo se caracteriza por el leve aumento de la rela-
cién entre arterias centrales y periféricas, el grado moderado, por un hilio cla-
ramente arterializado, y el severo, por el crecimiento del ventriculo derecho.

b) Hipertensién pulmonar con resistencias postcapilares altas:

Vasoconstriccién inferior.
Aumento del flujo superior.

El grado leve de este tipo se caracteriza por la redistribucién, el moderado
por el edema intersticial, y el severo por el alveolar.

¢) Hipertension pulmonar por flujo aumentado:

Dilatacién uniforme de arterias y venas, superiores e inferiores, con calibre
de disminucién paulatina.

Radiolégicamente, el grado de control de la situacidn clinica es realmente
dificil de precisar, pero, en general, cuando el enfermo reingresa en el ser-
vicio por una nueva reactivacién de su bronconeumopatia, presenta un cuadro
en donde, sobre las imagenes estables de insuflacién, bronquitis, hipertensién,
aparece una disminuciéon general de la transparencia, sobre todo en los cam-
pos medio, junto con los signos de insuficiencia ventricular derecha, como
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acigos bien visibles o hidrotérax. Al pulmén poco claro del bronquitico, se le
afiade una ulterior pérdida de la transparencia, se hace un «pulmén mas su-
cio», de lo habitual; con seguridad a este aspecto colaboran muchos fenéme-
nos: la inflamacién inespecifica de la bronquitis, el edema intersticial de la insufi-
ciencia izquierda o del aumento del volumen sanguineo intrapulmonar, la con-
gestién venosa, quizas una mayor hipoventilacién, etc. El hecho concreto es que
el pulmén mas sucio de este momento, una vez superada la fase, gana en trans-
parencia a ese nivel, quedando el pulmén sucio de la bronquitis o el hiperclaro
del enfisemo. Entonces es cuando se pueden estudiar bien los pardmetros an-
tes citados.

El cuestionario para el doble ciego fue:

Morfologia toracica.

Posiciéon de los diafragmas.

Cono de la pulmonar.

Tamafo de las arterias pulmonares.

Numerc de vasos periféricos.

Redistribucién vascular.

Relacién cardiotoricica.

~Aumento de las cavidades cardiacas.

Imagen del infiltrado intersticial.

Imagen de infiltrado alveolar

Bullas.

Alteraciones pleurales.

Imagenes de lesiones antiguas.

Otras lesiones.

Imagenes sugerentes de enfermedad inflamatoria inespecifica.
Situacién de agudizacién o de control.

Imagenes de alguna bronconeumopatia especifica.
Sugerencia de enfisema anatémico y su grado.
Térax insuflado.

Imagenes sugerentes de edema intersticial.
Imagenes sugerentes de volumen minuto pulmonar elevado.
Signos de hipertensiéon pulmonar.

Tipe de hipertensién pulmonar.

Tensién en la arteria pulmonar.

Signos de crecimiento de alguna cavidad cardiaca.
Datos adicionales de la tomografia mediocoronaria.
Datos adicionales de otras tomografias o de broncografias.
Evolucién de la relacién cardiotorécica.

Evolucién de la insuflacién pulmonar. _
Evolucién de los signos de hipertensién pulmonar.
Evolucién de los signos de infiltrado intersticial.

5. Hemodindmica:

El estudio hemodinamico se hizo con diferentes fines y en diferente situa-
cidén: un grupo se cateterizé con intencién de establecer el diagndstico noso-
légico o de cuantificar el trastorno; el segundo grupo, con el fin de establecer
el grado de congestién pulmonar y edema intersticial presente en el primer
momento de reagudizaciéon de la insuficiencia respiratoria crénica; por ello, fue-
ron cateterizados en las primeras veinticuatro horas de su ingreso, sin hacer
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tratamiento previo con diuréticos. El ultimo grupo se estudié al momento de
salir del hospital, cuando parecia estar normalizada toda la clinica controlable,
para ver cudl era su situacién estable, la mejor.

Con arreglo a estos fines diferentes, el estudio hemodindmico se ajustd a
diferentes programas, pero en lineas generales el cateterismo abarcaba los
siguientes puntos:

— Cateterismo derecho rutinario con recogida de presiones y muestras en

todas las cdmaras derechas y PCP.

— Esfuerzo standard en arteria pulmonar.

— Cateterismo izquierdo rutinario si la PCP era alta.

— Modificacién de la PAP con la hiperoxigenacién.

— Modificacién de la PCP con la respiracion.

— Caélculo de volumen minuto, por el método de Fick, indice cardiaco y sis-

télico, resistencias pulmonares.

En algin caso se determiné la modificaciéon de la PAP con la tos, o de la
PCP con la elevaciéon de piernas, o se buscé la PCP a diferentes niveles: de
ambos campos pulmonares, o se hizo cineangiocardiografia pulmonar.

Para cateterismo se utilizé el utillaje radiolégico de PICKER, y el electromano-
métrico de SANBORN. La exploracién se hace, preferentemente sin ninguna pre-
medicacién, en decibito supino v colocando el cero del equipo de registro, a
nivel del centro del didmetro anteroposterior del térax. No se han registrado
complicaciones de ningtn tipo, salvo la aparicién de un flutter seguido de fibri-
lacion auricular, que persistié unas horas, y que revertié espontineamente; se
produjo por un bulle del catéter formado en la auricula derecha.

Al estudiar los resultados hemos considerado como valores normales los si-
guientes:

PCF i v v s ey s bear v reesersnn e ASER: 12, manHe:

PAP media, 13 a 18 ... ... ... ... ... ... ... hasta 20 mmHg.
BAF o i min maie sl®s e s wal ) sih sedt st paete BEGER AR
Diastélica final de VD ... ... ... ... ... ... ... hasta 5 mmHg.
PAP media i woriee las ot lvse sweman beer - =20 21 5 mamHg.
PAT MEdial ove: e sun vmnn sim s wie oo eeTook 2 a 6 mmHg.
Diastélica de AP-PCP media ... ... ... ... ... hasta 7 mmHg.
Diferencia arteriovenosa ... ... ... ... ... ... hasta 38 ml/L
Indice cardiaco ... ... i wiiais i e b o0 3,12 1/my/m2.
Indice cardiaco a la edad de los casos ... 3 1/m/m?.
Indice siStOlico ... «.. voivii voi oo e il 40 ml/m2,
Resistencias pulmonares ... ... ... ... ... ... hasta 2 u.

Con arreglo a los criterios expuestos por MorrIsS SIMON, SAsAHARA y CAMMILLA,
al hablar de la radiologia de la hipertensién pulmonar, los grados de hiperten-
sion pulmonar arterial y venosa son, en mmHg., los siguientes:

HIPERTENSION
HIPERTENSION ARTERIAL VENOSA

PAP sistélica PAP media PCP media

Lége vl aiite 30-40 20-30 12-18
Moderada... ... 40-70 30-60 18-15
Severa ... ... ... mas de 70 mas de 60 mas de 25

9



IT.—ANALISIS DE LOS DATOS HEMODINAMICOS.

Desde el punto de vista del andlisis de los casos, hemos hecho una serie de
grupos:

1. Grupo total.

2. Grupo estudiado en recaida de su insuficiencia respiratoria y/o de su

insuficiencia cardiaca. ‘

Grupo restante, salvo el 2.
Grupo con PAD alta.
Grupo restante, salvo el 4.
Grupo estudiado a su salida del hospital, en su mejor momento.
Grupo con antecedentes de episodios previos de insuficiencia cardiaca
derecha.
8. Grupo restante, salvo el 7.

4 Sef- Yariaciones de la PCP sa
respiracidn esponténes y
an respirecién forzada.

N e w

Fig. 1.—-Variaciones de la PCP en res-

dhsn e G — piracion espontanea y en respiracion
| o

Fesp. snpontdnen | o forzade forzada
a.

De toda esta serie no parecen interesantes los grupos 1, 2, 4 y 6, cuyos re-
sultados van resefados en la otra tabla, y que en resumen, son:

1. Grupo general: PCP justo en el limite de la normalidad, con hipertensién
pulmonar arterial moderada, con diatdlica final de ventriculo derecho y PAD
media en sus correspondientes limites de la normalidad, con gradiente alto en-
tre la diastdélica de AP y la PCP medias. El hematdcrito estd moderamente
alto, asi como los indices cardiaco y sistélico y las resistencias pulmonares. La
situacién gasométrica es de desaturacién severa, con moderada hipercapnia y
pH normal, y la ventilatoria de restriccién moderada y obstruccién entre mo-
derada y severa, con regresion con broncodilatadores.

2. Grupo de casos estudiados a su salida del hospital: Las variaciones que
sobre este cuadro general presentan los que estdn en su mejor momento son:
PCP diastdlica final de ventriculo derecho y auricula derecha, normales; gra-
diente entre diastélica de AP y PCP, hematécrito y hemoglobina, y resisten-
cias pulmonares, iguales a las del primer grupo; hipertensién arterial pulmonar
menor, ahora esta en el limite entre leve y moderada, e Indices cardiaco y sis-
télico levemente menores que en el 1. grupo. La situacién gasométrica es mejor
con hipercapnia leve, aunque la ventilatoria sea levemente peor. .,
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X 2 3 A 5 5 7 8
Edad 54 55 51 51 55 6o 6o 50
Capacidad vital 66'4 65'T 61'T 62 679, 67'2 67'4 65'7
Vems / Cv 54 54 54 59tz B2tp  AT'2  47vg) 588
Mejoria Vems +9'2 +T7'S + lo'l +lo +8'8 +28'5 +14 +5'1
»ll arterial 71398 T'334 T'408 T'396 T'399 T4z 7'419 7'334
Sat art 02 78'4 73'€ 81 T2'2 Boly: 85 76 TarT
»alir 55%1. 59%7 52'5 b6o'3 55%2. 8216 53'5..+5GM1
Neantoerito 53 BT%2 11251 576 S5z 154 55N 2. 5115
PCP nedia 121 22 76 2T 77 0 575 G'4 157
PiB sioh. 50'4  T8'4 49 84'T  49'4  So 58 6o
PAP dinst, 25'2 33'8  2'S 34'7 2's  18'5 2l'4 27"y
PAT madia 38 52'4  Zo 52 32%4 3o 36'4  38'8
Dinst. VD TS 20 4 20 4 315 h 9'4q
PAD media 4'3 9'6 315 1L 14 1 2'4 5'S
Dicst.AP = PCP 15 213 ANy A T7Y 15 15 15
Tonsion arte- 124/ 123/ 136/ 124/ 135/ 134/ 128/ 134/
rial externa /84 /B2 /85 /a5 /84 /BT /75 /89
Tewoxlobina, 105 10© lod 108'5 lo4'2 108 115 lol
Consnno 02 230'8 244'4 223 25'5 22184 - 289 251 219'7
Dif, art-ven. 40'2 41'9 39'7 4do'4 do'2-. 42'6G 4574 371
Indice card. 3'84 4'45 3'53 4'2 B e 7 397
Frecuencia 79 83 77 34 T3 9%, 1% To
Indice sist. 50 59%4  A5Y3 5612  47'9  49'T' 48'9 50'8
Resist.puln. 3'85 4'5  3'52  4'3 3'46 3'96  S5'2  3'17
GRUPO GRUPO GRUPO
TOTAL SALIDA REINGRESO
Capacidad vital ... ... ... ... 664 67,2 65,7
VemsyCv ... swzairllil. v o54 472 54
Mejoria del Vems ... ... ... +9.2 +85" +75
123 5 (RTINS 7,398 742 7,384
Satiart. ©2' ../ L ohoig, 0788 85l 73,8
paCo2 ... ... ..o wSEmbalshibossg 52,6 59,7
Hematdcrito ... ... ... ... ... 53 54 57,2
BPCP:media; .. ..o .. tvenn 124 5,75 22
PAP media: ol ol soi vise vew 38 30 52,4
Diast. AP-PCP ... ... ool 15 15 21,3
Indice cardiaco... ... ... ... 3,84 3,72 4,45
Indice sistdlico ... ... ... ... 50 497 59,4
Resistencias ... ... ... ... ... 3,85 3,96 45
Numero de casos ... ... ... 14 4 5

.
7

nn Hg.

mm He,
mn He.
nm Hg.
mm Hg
mm Hge
mm Hg.

nn Hz.

mw He.
z

ml/m.
ml/1.
1/n/n2.
1/n.
ml/m2.
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3. Casos estudiados en recaida: Con arreglo al 1 grupo, estos casos presen-
tan: PCP mas alta con hipertensién venopulmonar, mas elevada, modéerada. PAP,
mas alta, aun dentro del grado moderado; diastdlica final ventricular v auricu-
lar derecha elevadas por encima de lo normal; mayor gradiente entre diastélica
de AP y PCP media; resistencias pulmonares mas altas. El hematdécrito esta
levemente mas alto, asi como los indices cardiaco y sistdlico. La situacion ven-
tilatoria es similar a la del grupo total, y la gasométrica es levemente peor. Es-
tas diferencias con el grupo total se acentiian mas aun con el grupo en mejor
estado.

4° Si de este tercer grupo extraemos los que tienen la PAD normal, vemos
que estas diferencias se magnifican ain mas, llegando la elevacion de la PCP
a ser severa.

Toda esta serie de datos nos sugiere, con las limitaciones de la posible coin-
cidencia de datos en los dos grupos, que este tipo de enfermos, con insuficiencia
respiratoria leve, con moderada alteracién ventilatoria y leve efecto shunt, tie-
nen, en su mejor momento, hipertensiéon pulmonar arterial, de leve a mode-
rada, no pasiva, con aumento de las resistencias y del volumen minuto. Cuando
estos enfermos estdn en recaida, anaden a esta situacién una mayor insuficiencia
respiratoria, ahora moderada, con ulterior aumento de su hipertensién arte-
rial pulmonar; este aumento se acompana de elevacion de la PCP y de aumento
de, los va elevados, volumen minuto y resistencias pulmonares. )

Vemos, por tanto, que resultan igualmente sugeridas varias circunstancias co-
laboradoras en la hipertensién arterial pulmonar:

En situacién estable:

Aumento. de las resistencias.
Aumento del volumen minuto.

En situacion de recaida:

Elevacién de la PCP.
Incremento del volumen minuto.
Incremento de las resistencias.

Todo ello dentro del siguiente cuadro general, del que vamos a comentar
algunos aspectos:

Las posibilidades de hipertension pulmonar son:

Vascularizacién pulmonar influida por las presiones intratoracicas.
Vascularizacion pulmonar obstruida por trombos.
Vascularizacién pulmonar destruida por patologia del parénquima.
Aumento del volumen minuto pulmonar por hipoxia,
por hipercapnia,
por infeccién.
Aumento de la viscosidad sanguinea.
Hipertensién venosa pulmonar.
Vasoconstriccién por hipoxia,
por acidosis,
por hipertensiéon de otra causa.
Aumento del volumen sanguineo pulmonar por acidosis,
por hipoxia,
por insuficiencia ventricular iz
quierda.
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1. En primer lugar, nos ha llamado la atencién la facilidad de transmision
a la PCP y a la PAP de las presiones intratordcicas respiratorias. Si considera-
mos como variacion esponténea de la PCP con la respiracién, normal, 5 mmHg.,
vemos que ésta estd ampliamente sobrepasada; la media de nuestros casos es:

Inspiracién espontinea ... ... ... ... <o o 34 mmHg.
Espiracién espontdnea ... ... ... ... ... ... 16 mmHg.
Diferencia en respiracion espontanea ... ... 12,6 mmHg.

Cuando la respiracién es forzada, los valores son:

Inspiracién forzada ... ... ... ... ... ... ... ... —13,2 mmHg.
Espiracion forzada ... ... ... ... ... ... 31 mmHg..
Diferencia en respiracién forzada ... ... ... 44,2 mmHg.

En algiin caso se recogieron varios accesos de tos, variando la presion de la
arteria pulmonar media de 30 mmHg a 20 en la inspiracién, v 120 en la espi-
racion forzada. Las presiones esofdgicas maximas a las que el sujeto sano puede
llegar en espiracién forzada y en la espiracién de la tos son, respectivamente
130 y 170 cm. H20, y si se trata de un portador de bronconeumopatia obstruc-
tiva crénica, son del orden de 88 y 150 cm. H20, respectivamente. Estos valeres
son bastante préximos a los encontrados en nuestros casos; en uno-de ellos
los valores obtenidos en inspiracién y espiracion forzadas fueron, —32 y 58
mmHg., respectivamente, lo cual hace una diferencia de 90 mmHg.; la cifra
antes citada, obtenida con la tos, también parece coincidir.

Este régimen de grandes variaciones 'depresion- intratoracica, transmitidas
a los vasos, debe ser un factor muy importante en la génesis de la hipertensién

pulmonar, gquizas. mas. importante. que . en la supuesta:rotura de-las paredes
alveolares, hecho en el que deberia.influir, mas-que las grandes presiones intra- -

toracicas, las diferencias de presién entre el interior v el exterior del alvéolo.

No parece, en nuestros casos, que existan correlaciones simples entre estas
variaciones respiratorias y las presiones registradas en PCP y AP.

2. Aumento del volumen minuto por hipoxia, por hipercapnia e infeccion.

Si el indice normal para esta edad puede ser 3,12 I/m/m?, encontramos
nuestra serie una media global de 3,84 1/m/m?, siendo la media del gru-
po en mejor estado, de 3,72 1/m/m?2, y la del peor estado, 445 1/m/m?2 Los
valores de indice sistélico corren paralelos a éstos. Parece, por tanto, que
el indice cardiaco elevado moderadamente en la bronconeumopatia obstructiva
créonica aumenta atin méas cuando la situacion global empeora; lo cual va un
poco en contra de lo que se halla referido en la literatura, segiin lo cual el
indice cardiaco cae cuando se entra en ld situacién de recaida; quizds nosotros
no encontramos esos resultados porque nuestros enfermos no deben ser tan
catastréficos, como en otras sereis y, por otra parte, porque una de las medidas
habituales de tratamiento suele ser la sangria mas o menos copiosa o repetida.

La correlacién entre indice cardiaco y los trastornos ventilatorios o gaso-
métricos es muy escasa en correlacién simple, dependiendo quiza de correlaciones
multiples, dificilmente aplicables en nuestra serie. Si nos referimos entonces a
los estudios de PENMAN ¥ Howarbp, vemos que el IC se relaciona bastante bien con
las alteraciones de la relacién ventilacién/perfusién. Sin embargo, no parece claro
cudl de los hechos, la anormalidad de dicha-relacién o el indice cardiaco, es
el inicial y cudl su consecuencia; el hecho concreto es que estdn bastante bien
relacionados. Los valores que en su trabajo se encuentran son:
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% de relacion % de mezcla - % de espacio

V/Q normal venosa muerto
Normal ... ... ... oo i ver een e e -1 2 217
Bronquitico ... ... ... oo eer eee s e 44 12 ) 44
Bronquitis sin insuficiencia car-
diaca: ... o 50 9 : 41
Bronquitis con msuﬁmenma car-
QUBCA ios wov e sy mma, W A e 37 18 45

y las correlaciones que encuentran son:

— A mayor espacio muerto, menor perfusién local, y menor indice cardiaco
global.
— A mayor mezcla venosa, mayor indice cardiaco global.

En la bronconeumopatia obstructiva crénica, se presentan los dos tipos de
anomalia, que actiian en sentido inverso sobre el indice cardiaco; cuando se
entra en insuficiencia cardiaca, estas anomalias se magnifican.

Indice cardiacs 1 /= / m2, } Indice ocardisco 1 / m / n2
e i } .
x i S -
% I
x | - *
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x * ® ®
+ |
< ®
b 3
= ®
” L @ ®
2 x X x ® "
2
|
1
2 1t
| Capaciced vital en % Veng /Oy on %
i
L . .

ioo 90 8o To €o 5o i0 iso as [ Wa ° L

Fig. 2.—Correlacién entre indice cardiaco y espirometria.

De la relativa mayor importancia de uno u otro hecho, se desprendera la
existencia o no de uno u otro tipo de indice cardiaco, y esto explicaria la irre-
gularidad del comportamiento de este pardmetro. No obstante, si pensamos que
en e ltipo bronquitis de la bronconeumopatia obstructiva crénica, es relativa-
mente mas frecuente o més importante el factor mezcla venosa, y en el tipo
enfisema, el factor espacio muerto, podemos pensar que en la clinica vamos a
encontrar, como realmente sucede, un mayor indice cardiaco‘en el primer grupo
y uno relativamente menor en el segundo. '

Si ponemos el tipo de patologia respiratoria en relacién con el indice car-
diaco hallado, vemos:

Grupo total ... ... ... .o ool i e e e e e e ... 3,84 1/m/m2.
Brofguitis: ... . vus i e ao v oo wa bt wnivpnentes 38T 1inifms.
Bronquiectasias ... ... ... e senaes B9 ) g
Hipoventilacién o hlpertensmn tromboembollca e :
Hipertensién obliterativa por hidatidosis ... ... ... 3,2 1/m/m?2.
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Con las mismas limitaciones de siempre, resulta que el grupo con hiperten-
sion pulmonar no ligada a alteracion anatéomica del parénquima pulmonar es el
de indice cardiaco normal, y el de bronquiectasias el mas alto, situacién ésta
en la que los shunts izquierdo-derecho y las comunicaciones arteriovenosas pul-
monares son mayores, y es mayor también el factor infeccién local.

Tenemos, pues, que el indice cardiaco de los bronquiticos, si no como norma,
es frecuente, y en nuestra serie asi sucede, que esté elevado. Vamos a ver en
qué grado podria influir en la hipertensién arterial pulmonar. Realmente la ele-
vacién del indice cardiaco en esta serie habria que considerarla como leve, ya
que en el valor mas alto obtenido el indice cardiaco es 6 1/m/m?, que no llega al
doble del indice considerado como normal.

o
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Fig. 4—Correlacién entre indice cardiaco y PAP.

De acuerdo con lo encontrado en la literatura y de los graficos propuestos
por SARNOFF y BERGLUND en el perro, y por FisuMaN en el hombre, creemos que
se pueden establecer las siguientes correlaciones:

Incrementos de volumen Incrementos de PAP media

minuto pulmonar en % en %
100 40
200 80
3.000 150

de manera que si el

indice cardiaco es 3 1/m/m?, la PAP es 15 mmHg. de media,

indice cardiaco es 6 1/m/m?2, la PAP es 21 mmHg. de media,
indice cardiaco es 9 l/m/mz2, la PAP es 27 mmHg. de media,
indice cardiaco es 13 1/m/mz2, la PAP es 37 mmHg. de media.

En nuestra serie, el aumento global medio es del 23 %, a lo que correspon-
deria con normal distensibilidad vascular, un aumento en la PAP realmente des-
preciable, quizas un valor como de uno o dos mmHg.
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3. Queda el problema, imposible de resolver por nuestra parte, de los fac
tores que pueden alterar esta normal distensibilidad vascular; en este tipo de
enfermos se podrian considerar como posibles factores los siguientes:

— destruccién de capilares,

— obliteracién por trombos,

— reaccidn vasoconstrictora a otros factores como la hipoxia o la misma

hipertensién,

— volumen sanguineo pulmonar.

Por tanto, el componente hiperquinético de la hipertensién pulmonar en estos
enfermos debe ser escaso, pero podria colaborar si los otros mecanismos hi-
pertensores son importantes y actian, reduciendo la distensibilidad vascular
pulmonar.

Sp L / ‘ . /_ perre
o 1

Presién mm Hg. J

o 25 50 T5 loo 125 150 & 154 200 100 & Plug0 4

Fig. 5.—Arriba: Correlacién entre presion y volumen en el arbol vascular pul-
monar del perro (Sarnoff y Berglund).
Abajo: Correlacién entre presién y flujo en el arbol vascular pulmonar del
perro (Lategola) y en el del hombre (Fishman).

Un hecho, poco resaltado en nuestra serie por mas conocido, es el del aumen-
to de la hipertension arterial pulmonar con el ejercicio. En esta situacién, el
aumento del volumen minuto hace resaltar mas claramente la falta de disten-
sibilidad del arbol vascular pulmonar.

4. Al enjuiciar el problema de la viscosidad sanguinea, hemos de hacer cons-
tar que no tenemos medidas directas de dicho parametro; sin embargo, al
relacionar la PAP con toda la serie de parametros estudiados, nos ha llamado
la atencion el hecho de las correlaciones entre PAP y hemoglobina y hema-
técerito.

Entre PAP y hemoglobina, la dispersién es muy grande, y entre PAP y hema-
técrito, la dispersién es mucho menor; esta mejor correlacién puede ser mera-
mente casual, pero se podria pensar en un elemento aditivo a la hipertension
pulmonar por parte de la hiperviscosidad causada por el hematdcrito alto.

5. En toda la serie hay un solo caso en el que se pueda hablar de hiper-
tensicn venosa pasiva: Se trataba de un brongquitico crénico que habia entrado
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en insuficiencia respiratoria grave, tras un traumatismo toracico con fractura
costal; sus datos hemodindmicos eran:

VI 123/3  (10)
VD 42/2 (9
PCP (20)
PAP  44/24  (25)

Hay hipertensién pulmonar pasiva, quedando sin resolver el problema de la PCP
alta sobre la diastélica de ventriculo izquierdo. Los dos lectores de los datos
hemodindmicos en el doble riego coincidieron en este caso en el diagnéstico de
lesiéon mitral mas bronquitis. El enfermo no tenia estenosis mitral, y la eleva-
cion de la PCP plantea el problema que mas adelante analizaremos en algun
detalle. Concretamente, en dos ocasiones con PCP alta se ha obtenido la dias-

] ¥odifioaciones de la PAP
PAP mm Hg. con el esfumrzo

6o [

S0

{o

3o

201_

1d

Fig. 6.—Modificaciones de .a PAP con
el esfuerzo. ¥ previas esfuerso

tolica final del ventriculo izquierdo, encontrando considerable diferencia de
‘presiones, no debiéndose, por tanto, este aumento a la insuficiencia ventricular
izquierda frecuentemente: invocada.

6. Las medias de PCP obtenidas en los diferentes grupos son:

PCP media normal, hasta ... ... ... ... ... ... 12 mmHsg.
PCP media, grupo general|... ... ... ... ... 12,1 mmHg.
PCP media, grupo mejor estado... ... ... ... 575 mmHg.
PCP media, grupo peor estado ... ... ... ... 22 mmHg.

Es muy diferente la media de los dos ultimos grupos, aunque la media
del grupo en peor estado quizis esté levemente artefactuada. Repetimos que el
mejor aumento es el de la salida del hospital, donde aparentemente se le ha
mejorado al maximo, y el peor momento es el de las primeras horas de su rein-
greso por insuficiencia respiratoria agravada y/o insuficiencia cardiaca. La me-
joria de la PCP va, pues, paralela a la de la mejoria general respiratoria y
hemodinamica, excluyendo naturalmente la insuficiencia ventricular izquierda.

Hemos hecho las correlaciones entre PCP y los principales pardmetros ven-
tilatorios y gasomeétricos, encontrando una cierta relacién con la capacidad
vital v con la paCO2. Nuevamente este hecho nos sugiere otro referido en la
literatura, sobre la redistribucion sanguinea general y la alteracion de la rela-
cion volumen sanguineo pulmonar/volumen sanguineo total.
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El volumen sanguineo pulmonar medido por radiocardiografia varia bas-
tante en manos de diferentes autores, oscilando entre 200 y 400. ml/m- con una
relacién VSP/VST de 10 %.

El volumen sanguineo pulmonar aumenta en las siguientes circunstancias:

Aumento del flujo pulmonar.
Respiracién con presién negativa.
Supinacién.

Vasoconstriccion sistematica.

6o x
PAP mm Hg.
So | x
¥ %
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Fig. 7.—Correlacién entre el hematécrito, la hemoglobina v .a PAP.

PA? m Wg.
6o w
X
o .
i x )
4o L
<
N B x ¥ ®
% # ® ¥
20 |
1o
Heooglobina en
1 1 : 1 1 '
8o 90 loo 1le 120 13e 140

Inmersién.

Pinzamiento de las venas pulmonares.
Estenosis mitral.

Insuficiencia ventricular izquierda.

PERRET y GIUNTINI, en sus respectivos trabajos, han llegado a la conclusién
de que la bronconeumopatia obstructiva crénica, aunque modifica levemente
la cantidad total del volumen sanguineo pulmonar, no la modifica en relacién
al volumen sanguineo total, que al parecer se mantiene normal hasta que la
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insuficiencia cardiaca es irreversible. Sin embargo, también encuentran en sus
casos, que en estos enfermos, el volumen sanguineo pulmonar, para un volumen
minuto dado, es superior a los controles, siendo mas evidente atin en los casos
en los que la hipoxia e hipercapnia son mayores.

Del mismo modo, TURINO y sus colaboradores encuentran, midiendo el volu-
men de agua extravascular, que en la bronconeumopatia obstructiva crénica es
inferior al del grupo control, y que en el cor pulmonale descompensado aumenta
considerablemente, disminuyendo a medida que se alcanza nuevamente la esta-
bilidad de la bronconeumopatia crénica, o rapidamente, tras la inyeccién de un
diurético potente; normalmente la evolucién del agua extracelular en su cuantia
es paralela a la del volumen sanguineo pulmonar, y su restablecimiento se
acompafia de descenso de la PAP y también de la paCO2 por disminucién de
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Fig. 8. —Correlacién entre PCP y espirometria.

la hipoventilacién. Aunque no se ha hecho constar expresamente en estos estu-
dios, es de esperar evolucién muy similar para la PCP.

Segun los hechos relatados por HARVEY en sus estudios en el cdlera, cuyos
hechos fisiopatolégicos principales serian acidosis y deshidratacién, la relacién
VSP/VST estd aumentada, en relacién directa con la acidosis. Esta redistribu-
cién estaria producida por vasoconstriccién periférica.

De todos estos datos se podria deducir que en la brenconeumopatia obstruc-
tiva cronica, en recaida, donde los factores de hipoxia, acidosis e hipercapnia
parecen estar mas alterados, habria redistribucién sanguinea con aumento de la
relacion VSP/VST, y del agua extravascular pulmonar.

La consecuencia de estos hechos seria:

Desde el punto de vista hemodindmico, aumento de la PCP.

Desde el punto de vista radiolégico, aparicion de pulmén sucio.

Desde el punto de vista fisiopatolégico, la presentacién del circulo vicioso,
preconizado por CAMPBELL.

acidosis e § o
: . =P retencibn liquidos
hinercapnia

aumento del
trebajo resniratori @————congestibn pulmonar
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Y desde el punto de vista terapéutico, siguiendo los trabajos de NOBLE y el
resefiado de TURINO, sobre la mejoria de la ventilacién alveolar al mejorar con
los diuréticos la alteracion VSP/VST y romper el circulo vicioso de CAMPBELL.

Este efecto favorable de los diuréticos vendria compensado por el posible-
mente desfavorable sobre el hematdcrito, sobre la viscosidad (la agregacion de
los hematies) y, por fin, sobre las trombosis, tan frecuentes en el cor pul-
monale. B

7. Queda, por ultimo, el aspecto de vasoconstriccior: por hipoxia o por aci-
dosis. Es hecho conocido y aceptado, la vasocdhstr*iccién’;por hipoxia, segin
una respuesta local, seguramente a nivel arteriolar. Nosotros “hemos intentado
la correlacién entre PAP y los diferentes parametros ventilatorios y gasomé-
tricos. En principio parece haber una cierta correlacién entre la PAP y las al-
teraciones gasométricas, correlacién que no se repite con las alteraciones ven-
tilatorias. Sl
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Fig. 10.—Correlacién entre PCP, PAP y PAD.

En cambio, entre la diferencia entre la presion diastdlica de la arteria pul-
monar y la PCP media y las alteraciones ventilatoria y gasométricas, no parece
existir una correlacién estricta, hecho paraddjico, ya que este parametro seria
el que mejor se correlacionaria con la respuesta vasoconstrictora por hipoxia,
hipercapnia o acidosis.

Si, por otra parte, vemos los valores siguientes, de nuestra serie:

MEJOR MOMENTO PEOR MOMENTO

BPAP o o2 % a0 s 5 30 52,4
PCPE oo vis o i v ue 5,75 22
Distélica AP-PCP ... ... 15 21,3
Indice cardiaco... ... ... 3,72 4,45
Resistencias ... ... ... ... 3,96 45
o o R 7,42 7,384
PACO2 wusionsce s own st e 52,6 59,7
satO2 ... ... .o cee een el 85 73,8

encontramos la secuencia de hechos adecuada a la experiencia general: el cam-
bio gsométrico (de satO2 y de paCO2) aumenta la PCP, aumenta el gradiente
«distélica de AP-PCP», aumentando aditivamente la PAP media, y aumentando
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Fig. 13.—Correlacién entre «diastolica AP-PCP media» vy gasometria.
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esos gradientes a expensas de un aumento de las resistencias vasculares pul-
monares.

No obstante, la vasoconstriccion por la hipoxia, no parece tan simple; nos-
otros hemos tomado los datos de una pequefia serie de enfermos a los que se
les ha hecho respirar oxigeno al 100 % (sin producir otra alteracién gasomé-
trica valorable que la mejoria de la saturacion); son casos de hipertensién ar-
terial leve y, por eso, quizds no se visualiza el descenso tensional esperado,
cncontrando el dato paradéjico de que el caso con tensiones mas altas aun las
eleva mas tras 5’ de respirar con oxigeno al 100 %.

III.—CORRELACIONES CON LA HEMODINAMICA.

Una vez resumidos los hechos mas importantes de la fisiopatologia de la
insuficiencia respiratoria y el cor pulmonale, desde el punto de vista hemodi-
namico, y confrontados por los datos proporcionados por nuestra serie, vamos

| Modificacién de la PAP, con ox{geme al loo %
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rig. 14—Modificacion de la PAP con oxigeno al 100 por 100.

a analizar alguna de las correlacmnes entre las dlferentes fuentes de recog1da
de datos:

1. Anammnesis, clinica y laboratorio: Aparte de la referencia al indice car-
diaco segiin los tres grupos de enfermos, segiin el diagnéstico clinico, de la
que ya hemos hablado, quedan pocos datos que comentar; uno de los mas
interesantes y que realmente no hemos tocado, es el del funcionalismo renal
en la insuficiencia respiratoria. Nosotros no hemos encontrado relacion ‘entre
la paCO2, o la Sat02, y la azotemia, ni tampoco entre el pH y la potasemia.

Los edemas que presentaban estos enfermos siempre han sido objeto de
gran interés, ya que, segin CAMPBELL, estos edemas pueden ser independientes
de la existencia o0 no de insuficiencia cardiaca, y relacionarse estrictamente con
la paCO2. En nuestra serie, los valores hallados serian:

paCO2 Sat02

N.° casos mmHg %

Sin edemas ... ... .. G 7 45,7 84,5
Con edemas, hepatomegaha y ascms ] 58 14 . .
Con edemas, sin. otros signos de msuﬁaencxa ;
CATCTECR  moir s s sosm s s g rscifimaid ssmamdibdi R 1 66 65 |

Los casos sin edema son los mejores, gasométricamente hablando; el segundo
grupo estaba formado por enféermos en franca insuficiencia cardiaca y tiene
gasometria bastante alterada: El tltimo'y tnico caso era un bronquitico crénico,
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sin signos de insuficiencia cardiaca, con moderada insuficiencia respiratoria, con
indice cardiaco alto y con edemas Este tinico caso, seria el exponente de la
posibilidad de presentacidn de edemas sin situacién de insuficiencia cardiaca,
pero si respiratoria severa.

Por ultimo resta, en lo que a laboratorio se refiere, y excluida la viscosidad,
técnica que nos ha resultado inasequible, el recordar la relacién entre PAP y
hematdcrito, mejor que con hemoglobina.

2. En cuanto a la exploracidn funcional pulmonar, hemos visto las correla-
ciones entre Cv, Vems/Cv, pH, paCO2, y sat 02, con los diferentes pardmetros
hemodinamicos; en general, son bastante mejores las correlaciones entre hemo-
dindmica y gasometria, de donde se deduce la mayor capacidad prondstica de
la gasometria. No obstante, la variacién individual es muy grande y tinicamente
se podria predecir «grosso modo», la existencia, o no, de hipertensién pulmonar,
y de la regresién de las alteraciones gasométricas se podria inferir el probable,
parcial descenso de la PAP. Conviene insistir en el relieve, cada vez mayor, de
la radiocardiografia, técnica, prometedora en el momento actual, como solucién
alternativa para el hallazgo de muchos datos hemodinamicos.

La lectura ciega de los datos de exploracion funcional pulmonar nos revela
que la prevision de hipertension arterial pulmonar es correcta en el 68 % de
las respuestas; de estos casos, en un 47 % se coincide ademas en el grado; las
inexactitudes se producen por defecto y por exceso. La previsiéon de crecimiento
auricular o ventricular derechos, se hace correctamente, también, en un 68 %
de los casos. La coincidencia entre las dos lecturas es del 64 % de todas las
respuestas.

3. Para enjuiciar la rentabilidad diagnostica del electrocardiograma, sobre
la hipoxia arterial, y sobre la hipertension pulmonar, se propuso a tres diferen-
tes lectores, el estudio ciego de 15 trazados. Los tres lectores coinciden en la
prevision de hipoxia en el 53 % de las respuestas, y coinciden sélo dos de ellos
en otro 33 %. En la previsién de hipertensién coinciden los tres en el 68 % de
las respuestas, siendo en un 46 % de éstas correcta la previsién de grado.

Con relacién a los datos hemodinamicos y gasométricos hallados directa-
mente, vemos que las previsiones de hipoxia coinciden en un 60 % de los casos,
la tercera parte de los cuales coincide también en su grado. La previsién de hi-
pertension se hace en el 100 % correctamente, siendo correcto el grado previsto
en un 52 %.

4, En la lectura ciega de las radiografias de térax, e independientemente de
los datos clinicos que se pueden inferir de ellas, nos hemos referido a los datos
de control de la situacién, de volumen minuto alto y de hipertension arterial
pulmonar, de su existencia, de su tipo y de su grado.

La previsién de control de la situacién se ha hecho correctamente en el
75 % de los casos.

La previsién de volumen minuto pulmonar alto, se ha hecho correctamente
en el 65 % de los casos.

La prevision de hipertension pulmonar se hizo bien en el 72 % de los casos,
siendo la hipertensién leve en los casos no coincidentes. En el 72 % de estos
casos se acertd en el tipo, v en el 65 % en el grado de hipertension.

5. Como resumen de todos los datos leidos en doble ciego, creemos que la
rentabilidad diagnédstica de todas las exploraciones estudiadas es variable, aun-
que esta variabilidad es escasa salvo en el caso de la previsién de la hiperten-
sién con el electrocardiograma. De los restantes grupos, el de menor coinciden-
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cia, es el mismo electrocardiograma como indicador de hipoxia actual, y des-
pués, el de la exploracién funcional pulmonar como indicadora de la hiperten-
sién o de los crecimientos auricular o ventricular derecho. Ya hemos visto que
ni la espirometria simple, ni la gasomeiria, tienen estricta relacién con los datos
hemodinédmicos, y la gran variabilidad individual quita valor a esta correlacién.
Por otra parte, la escasa coincidencia entre electrocardiograma e hipoxia viene
refrendado por el escaso porcentaje hallado; recientemente hemos tomado elec-
trocardiograma a enfermos con gran insuficiencia respiratoria antes y después
de respiracién durante 30" con oxigeno al 100 %; se ha controlado la gasometria
arterial para descartar posibles descensos del pH por depresién central, y se
ha visto que con la restauracién total no se ha modificado en absoluto la mor-
fologia de la onda P, cuyo aspecto previo sugeriria la relacién entre su acumina-
miento y la hipoxia; lo tnico que varié en algin caso, fueron los signos de
isquemia subepicardica. En cuanto a los datos suministrados por la radiologia,
e independientemente de la rica informacién que ella nos proporciona, creemos
que es valorable, la previsién de control o no, y de la hipertension, afadiendo,
en lo que se refiere a esta dltima, que los casos fallados eran de hipertensicnes
débiles. En cuanto a la previsién del volumen minuto el porcentaje es mas bajo,
pero creemos que debe estar artefactuado porque realmente la correlacién se
ha establecido con el volumen minuto sistémico, y no se han tenido en cuenta
las variaciones posibles del volumen minuto pulmonar sobre el sistémico, hecho
de una gran importancia precisamente en estos casos.

IV. CONCLUSIONES

1. La recogida de datos, especialmente en la bronconeumopatia obstructiva
crénica, se debe hacer bajo patrones standard.

2. Los diferentes estadios de la evolucién de la bronconeumopatia obstructiva
crénica, se deberian denominar por la correspondiente alteracién fisiopa-
tolégica y su grado, en lugar de definiciones de confusa delimitacion.

3. El estudio hemodindamico es el unico definidor fiel de la situacién «cor pul-
monale».

4. En nuestros casos el volumen minuto circulatorio pulmonar estad elevado,
y se eleva atin méds en las recaidas; estd mds elevado en las bronquiectasias,
que en la bronquitis crénica, v en ésta, mas que en las hipertensiones obli-
terativa o primitiva.

5. Las variaciones del volumen minuto pulmonar, estén bien relacionadas con
las alteraciones de la relacién ventilacion/perfusién, siendo bajo en el tipo
enfisema con-V/Q alta, y alto en el tipo bronquitis, con V/Q baja.

6. El aumento del flujo, no debe influir en la hipertensién, en ausencia de
alteraciones de la distensibilidad vascular pulmonar.

7. Las variaciones de la presién intratoricica se transmiten muy bien al inte-
rior d¢ los vasos.

8. La hipertensién de la bronconeumopatia obstructiva crénica, sube con el
esfuerzo. o

9. El problema de la viscosidad, mierece ulterior atencion, teniendo en cuenta
su trascendencia, y la posibilidad de modificarla facil y eficazmente.

10. En los enfermos en mala situacién respiratoria, en recaida, hay elevacién
de la PCP, sin signos de insuficiencia ventricular u obstruccién auricular
izquierdas. Creemos que puede deberse a fendmenos de redistribucién san-
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11.

12.

13.

14.

15.

guinea, con aumento de la relaciéon «volumen sanguineo pulmonar/volumen
sanguineo total», producidos por la insuficiencia respiratoria.

Aunque la vasoconstriccion por hipoxia es un hecho demostrado. la
hiperoxia, a corto plazo, no ha hecho disminuir en nuestros casos la presion
arterial pulmonar.

Merece atencion el estudio de la funcion renal y de la causa de los edemas
en este tipo de enfermos. En uno de nuestros casos habia edema, sin otros
signos de insuficiencia cardiaca.

Las lecturas en doble ciego, muestran una excelente correlaciéon entre el
electrocardiograma y la prevision de hipertensién arterial pulmonar. Su
valor es mucho menor en cuanto a la hipoxia. Igualmente es mds bajo el
valor de la exploracién funcional pulmonar clasica, en la previsién de los
datos hemodinamicos.

La radiologia permite prever bien el control y la hipertension, con su grado
v su tipo. Junto a ello es extraordinariamente interesante la correlacion
entre la radiologia y la anatomia, correlaciéon que merece una gran atencion.
Por tltimo, mencionamos la radiocardiografia, como técnica llena de posi-
bilidades en el estudio de estos problemas.

El presente trabajo se ha efectuado en el Hospital Cli-
nico de la Facultad de Medicina de Madrid, en el Depar-
tamento Central de Exploracion Cardiopulmonar, y en la
Cdtedra de Patologia General, regidos ambos por el ‘Profe-
sor J. Casas.

Conste mi agradecimiento a él, y a todos los compatie-
ros que me han ayudado.

Marzo 1968.

PEDRO MARTIN ESCRIBANO,
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