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del numero de inhalaciones de betamiméti-
cos para el control de la sintomatologia. En
el curso de esta reagudizacidn, presentd un
episodio de tos intensa, seca, con disnea que
no cedio con los broncodilatadores, acompa-
fiandose de fiebre (38,2 "C), lo que motivo su
trasiado al centro hospitalario. En la explora-
cion fisica, el paciente estaba consciente,
orientado, con frecuencia cardiaca de 130
latidos por minuto, tension arterial de 120/
80 mmgHg, frecuencia respiratoria de 26 por
minuto, temperatura axilar de 39 °C; desta-
caba en la auscultacién pulmonar roncus y
sibilancias en los dos campos pulmonares.
Durante su ingreso, en el hemograma desta-
caba discreta leucocitosis y en la radiografia
de torax (fig. 1) se podia observar un despe-
gamiento del saco pericirdico con levanta-
miento del dpex por lo que se le diagnostico
radioldgicamente de neumopericardio. Se
realizé espirometria con resultados de FVC
3,38 litros, FEV! 1,97 litros por segundo,
FEV!/FVC 57 % y de FVC 3,89 litros, FEV!
2,42 litros por segundo FEVI/FVC 62 % tras
la broncodilatacion, con diagnostico de pa-
trén obstructivo positivo para la prueba de
broncodilatacién. La evolucion fue favorabie
con tratamiento con salbutamol, teofilina y
amoxicilina.

La presencia de aire en el espacio peri-
cardico es rara y de etiologia variada, por lo
que siempre puede ser motivo de alarma
en la practica médica diaria. En algunas
series, aproximadamente un 5 % de los neu-
mopericardios son debidos a la ruptura
alveolar en el contexto de enfermedades con
aumento de la presion intraalveolar como
el asma, broncopatias y laringitis obstruc-
tival,

La primera mencion de neumopericardio
como complicacion de un acceso asmatico la
hacen Toledo et al2, aunque anteriormente se
habian descrito casos de neumopericardio
por ruptura alveolar en recién nacidos que
precisaban ventilacion pulmonar asistida
con presién positiva.

Seguin la explicacién cldsica, en el curso de
las crisis de asma, el incremento de presién
intraalveolar puede llegar a causar la ruptura
con salida de aire al espacio intersticial y
diseccién consecuente del tejido perivascular
y peribronquial en direccion al hilio, donde
puede alcanzar el saco pericardico.
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Fig. 1. Imagen ra-

diogrifica en la que
‘ se aprecia una franja
de densidad aire ro-
deando el borde car-
diaco izquierdo.

El hallazgo de neumopericardio suele ser
casual pero se ha llegado a describir, como
en los casos de hemopericardio, clinica de
compromiso de la funcion diastdlica ventri-
cular? con clinica de bajo gasto cardiaco. Un
signo caracteristico descrito en 1844 es la
auscultaciéon del “ruido de molino” de Bri-
cheteau, también conocido como signo de
Hamman; para el diagndstico de certeza es
necesaria la radiografia, en la que se observa
una franja de densidad aire que limita el
contorno cardiaco del pericardio y en ocasio-
nes despega el dpex del diafragma. La presen-
cia de neumopericardio debe de alertar ante
la posibilidad de aparicion de un tapona-
miento cardiaco.

En este paciente se diagnosticé el neumo-
pericardio en la exploracion radiografica de
rutina realizada en el Servicio de Urgencias
con motivo de la sintomatologia clinica des-
crita. La evolucidn favorable permitié proce-
der al alta hospitalaria, sin necesidad de to-
mar ninguna medida de caracter activo.

L. Borderias Clan, J. Mancho Sianchez y A.
Garcia Tenorio

Servicio de Neumologia. Hospital General
San Jorge. Huesca.
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Hipertension pulmonar
por trombosis cronica de arterias
pulmonares

Sr. Director:

Recientemente, Moya et al! aportan en su
revista un caso de trombosis cronica de la
arteria pulmonar. Estos autores hacen gran
hincapié¢ en la tromboendarterectomia como

tratamiento de elecciéon y plenamente satis-
factorio en la mayoria de los casos. Sin em-
bargo, nosotros queremos destacar que cuan-
do existe oclusidn total de una de las arterias
pulmonares es dificil predecir la utilidad de
la tromboendarterectomia, como ocurrioé en
el caso que nosotros deseamos aportar.

Varén de 42 anos, ex fumador durante los
ultimos 10 aftos. A los 32 afios presento do-
lor tordcico opresivo y fue diagnosticado de
angor. Posteriormente estaba asintomatico.
Durante los iltimos 6 afios presenté varios
episodios de tromboflebitis y en las flebogra-
fias se observo trombosis venosa profunda
bilateral. Se inici6 tratamiento con warfarina
durante 6 meses y después de suspenderlo
presentd de nuevo flebitis. En los ultimos
dos afios refiere ademds disnea y tos. La
exploracidn fisica es normal, salvo varices en
miembros inferiores. Funcién pulmonar:
FVC 75%, FEV, 75 %, FEV,/FVC 76, TLC
70 %, DLCO 74 %, pO, 65 mmHg, pCO,
33,pH 7,43.Rx de tdrax: lesion de aspecto
cicatricial en LSI y cardiomegalia. Gamma-
grafia de perfusion:anulacidén total de perfu-
sién en pulmon izquierdo y defecto de perfu-
sidén segmentario en LSD. En la TAC y la
RNM se observo obstruccion total de la arte-
ria pulmonar por una masa de localizacién
endovascular, intimamente adherida a pared
de arteria pulmonar izquierda. La arteriogra-
fia mostré amputacion completa de arteria
pulmonar izquierda y amputacion en una
rama segmentaria de pulmoén derecho. El
ECG mostré necrosis de cara diafragmatica.
En el ecocardiograma existia hipertensiéon
pulmonar severa (presiéon sistdlica 70
mmHg) y dilatacién de cavidades derechas,
confirmandose en el cateterismo:presion sis-
tolica 85 mmHg, presion media 45 y diastoli-
ca 35. Resistencias vasculares:983 dinas/
seg/cm~>, En la coronariografia se observé
obstruccion del tercio proximal de la descen-
dente anterior, En la analitica, la hemoglobi-
na, leucocitos, plaquetas, VSG, bioquimica
hepidtica, funcién renal, triglicéridos y coles-
terol fueron normales. En un estudio de coa-
gulacidn posteriormente se observaron pla-
quetas 120.000-70.000 ml, TP, TPTA, nive-
les de antitrombina 3, proteina S, proteina C,
plasminégeno, factor inhibidor del factor del
plasmindgeno, normales. Anticuerpos anti-
cardiolipina, 1gG 240 ggl (VN < 50), anti-
cuerpos de tipo IgM normales, ANAS 1/600
(ENAS, DNA negativos), FR, C3 y C4 nor-
males. Se realizd tromboendarterectomia y
bypass coronario sin complicaciones, salvo
mediastinitis superficial, Durante el segui-
miento se observo mejoria clinica muy im-
portante y gasométrica (pO, 72 mmHg). En
la arteriografia digital, el tronco de la arteria
pulmonar izquierda y arterias lobares eran
permeables, pero la perfusion periférica en el
pulmon izquierdo era pobre. En el eco-
doppler, la presion en arteria pulmonar per-
sistia muy elevada. Durante el seguimiento
persisten titulos elevados de anticuerpos an-
ticardiolipina de tipo IgG y plaquetopenia.
No observamos otras alteraciones clinicas ni
seroldgicas por lo que creemos que este pa-
ciente reune criterios de sindrome antifosfo-
lipidico primario.

En la hipertension pulmonar secundaria a
trombosis crénica, la obstruccion total de
una arteria pulmonar es muy infrecuente. En
estos casos la arteriografia pulmonar no sirve
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para estudiar la permeabilidad vascular dis-
tal a la obstruccién y entonces es dificil pre-
decir la utilidad de la tromboendarterecto-
mia, como se deduce de los diferentes resul-
tados obtenidos en el paciente descrito por
Moya! y en este caso. Lyerly et al2 observaron
que la arteriografia bronquial es una buena
técnica para conocer la permeabilidad de los
vasos distales a la obstruccion. En uno de sus
pacientes con poca permeabilidad distal per-
sistio la hipertension pulmonar después de la
tromboendarterectomia. Sin embargo, en la
experiencia de Moser3, esta técnica aporta
poco para predecir la utilidad del tratamien-
to quirtirgico. Ademds, en estos casos de obs-
truccion total de una arteria pulmonar estd
muy aumentado el espacio muerto y para
realizar pequefios esfuerzos es necesario un
gran incremento de la ventilacién minuto
ocasionando disnea de minimos esfuerzos.
En estos casos, algunos autores® creen que
vale la pena intentar la tromboendarterecto-
mia porque generalmente se produce una
mejoria clinica. En nuestro paciente también
observamos disminucién muy importante de
la disnea, sin embargo, persiste hipertension
pulmonar severa y dada la alta mortalidad de
este tipo de tratamiento creemos que deben
utilizarse todas las técnicas disponibles para
predecir la utilidad de la tromboendarterec-
tomia y, probablemente, restringir este trata-
miento a casos en los que cabe esperar dismi-
nucién de la hipertension pulmonar. Es pro-
bable que, al menos en estos pacientes con
obstruccion total de una arteria pulmonar,
deba realizarse arteriografia bronquial. Tam-
bién es importante estudiar minuciosamente
la coagulaciéon. Aunque es infrecuente la
existencia de sindromes de hipercoagulabili-
dad primarios o secundarios, ¢l hallazgo de
éstos suele modificar el tratamiento y segui-
miento de estos pacientes?.
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Posible error de cdlculo
del gradiente alveolo-capilar de O,
(AaPQ,)

Para el cuidado diario del paciente neumo-

logico con anomalias gasométricas, ademas
de los pardmetros convencionales (PaO, y
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PaCO,), resulta de utilidad calcular el gra-
diente alveolo-arterial de O, (AaPO,), varia-
bie que permite una evaluaciéon mds comple-
ta e integrada de la alteracién del intercam-
bio pulmonar de gases. La férmula mads
rdpida, simple y util de hacerlo es empleando
la siguiente expresion:

AaPO, = PAO, - Pa0,,
siendo,
PAO, = P10, - (PaCOy/R)

Sin embargo, en la Normativa sobre gaso-
metria arterial', esta ecuacién queda refleja-
da de forma mds completa en las pdginas
centrales y en la propia pagina 33 del siguien-
te modo:

PAO, = PIO, - PaCO, (FIO, + [1 - FIOy/R])

Esta es la expresion que se encuentra en
muchas publicaciones anglosajonas, inclu-
yendo revistas como la American Review of
Respiratory Disease, y que es recomendada
para el cdlculo mds preciso del AaPO, en el
marco de la labor asistencial de los gabinetes
de funcién pulmonar o de las unidades de
cuidados intensivos. De acuerdo con esta
formula deberia sobreentenderse que en el
sumatorio de la segunda parte de la ecuacién
(... + [1 - FIO,/R]), el numerador correspon-
de a la expresion (1 - FIO,), mientras que el
denominador es el cociente respiratorio (R,
que se asume igual a 0,8, a menos que se
midan (o calculen) el consumo de O, (VO,)
y la produccién de CO, (VCO,), o sea
(... + [(1 - FIO,)-R)). Esta es, en definitiva, la
interpretacion adecuada (lectura correcta).
Sin embargo, si se asume que este mismo
sumatorio equivale a la diferencia entre la
unidad y el cociente FIO,/R o sea a la expre-
sion (... + [1 - (FIO,/R)]), entonces el resulta-
do que se obtiene es diferente (mayor) y erro-
neo (lectura incorrecta). Si las mediciones se
realizan en pacientes que respiran una FIO,
elevada (superior a 0,21), el hecho guarda
poca importancia ya que el cdlculo del Aa-
PO, es poco orientativo. Es sabido que, en
estas condiciones, el gradiente se incrementa
desporporcionadamente a medida que au-
menta la PO, alveolar (por elevacion de la
FI0,), tanto mds cuanto mayor sea la altera-
cién subyacente de las relaciones ventila-
cién-perfusion (V 4/Q) pulmonares2. Sin em-
bargo, si el calculo del AaPO, se hace respi-
rando aire, entonces la interpretacion clini-
co-funcional basada en un célculo erréoneo
puede comportar actitudes clinicas equivoca-
das.

Para ilustrar este problema, presento dos
ejemplos. En el primero se trata de una en-
ferma en la que se sospecha una fibrosis pul-
monar idiopatica y cuyos valores gasométri-
cos basales son PaO,, 76 mmHg, y PaCO,,
38 mmHg. La prdctica de una prueba de
esfuerzo para evaluar mds optimamente el
diagnéstico de la paciente resulta en: PaO,,
74 mmHg y PaCO, 30 mmHg. Asumiendo
un cociente R igual a 0,8, se obtienen los
siguientes valores de AaPO, (en mmHg):

Lectura Incorrecta
(... + [l - (FIO5/R)])

Lectura Correcta
(... + [(1 -FIO»)/R]))

En reposo

28,5 38

Durante el esfuerzo

40 47,6

De acuerdo con estos datos, nos encontra-
mos con una paciente afecta de un problema
intersticial difuso pulmonar que, basalmen-
te, solo presenta una hipoxemia de leve in-
tensidad. El AaPO, calculado correctamente
es discretamente anémalo (< 30 mmHg), lo
que sugiere un desequilibrio moderado de las
relaciones V,/Q pulmonares con probable
limitacién de la difusidn alveolo-capilar del
O, asociada, tal como se ha comprobado en
este tipo de pacientes con el empleo de la
técnica de eliminacién de gases inertes multi-
ples3. Por su lado, el AaPO, calculado inco-
rrectamente (jsuperior en 10 mmHg!) refleja
una mayor alteracién de los determinantes
intrapulmonares de la hipoxemia. Al realizar
la prueba de esfuerzo, las diferencias entre el
AaPO, calculado correcta e incorrectamente
se reducen discretamente. Durante el esfuer-
zo, la paciente no ha desaturado (la PaO,
sélo se ha reducido en 2 mmHg) pero, en
cambio, ha hiperventilado, como lo refleja la
hipocapnia acompafnante (la PaCO, se ha
reducido en 8§ mmHg) y el AaPO, calculado
incorrectamente aumenta algo menos. En
otras palabras, si el AaPO, se calcula erro-
neamente el clinico puede creer que el inter-
cambio de gases en condiciones basales estd
francamente alterado y que, durante la prue-
ba de esfuerzo, no empeora tanto. De este
modo, la interpretaciéon clinico-funcional
puede variar y la orientacion ser equivoca, al
cuestionarse que los resultados de la prueba
de esfuerzo sean poco orientativos (en el su-
puesto de la lectura incorrecta) de la sospe-
cha diagnéstica.

En el segundo ejemplo se trata de un pa-
ciente afecto de enfermedad pulmonar obs-
tructiva crdnica, con insuficiencia respirato-
ria aguda, cuya gasometria arterial en condi-
ciones basales recoge una PaO,, de 58
mmHg, y una PaCO,, de 54 mmHg. El célcu-
lo del AaPO, puede deparar estos dos valo-
res:

Lectura Correcta Lectura Incorrecta
27,3 48,8

En esta situacion, el valor correcto del
AaPO,; permite sospechar un desequilibrio
moderado de las relaciones V,/Q como me-
canismo fundamental de la insuficiencia res-
piratoria hipercdpnica de este enfermo. Aun-
que actualmente se acepta que el AaPO, no
refleja adecuadamente la gravedad de las
anomalias subyacentes del intercambio de
gases ni tampoco permite diferenciar si la
hipercapnia es de origen intra o extrapulmo-
nar, cuando existe retencién de CO,4, el he-
cho de que el AaPO, calculado correctamen-
te esté poco aumentado (en el contexto
clinico un AaPO, de 15-20 mmHg puede
considerarse normal) debe hacer sospechar
que haya un componente asociado de hipo-
ventilacién alveolar como mecanismo adi-
cional de la hipercapnia presente. Ello podria
plantear una estrategia terapéutica algo dis-
tinta. Por el contrario, el valor mds elevado
del AaPO, calculado erréneamente podria
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