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Para analizar las posibles diferencias en el patrén ventilato-
rio (PV) relacionadas con la retencién de CO, en pacientes
con limitacién crénica al flujo aéreo (LCFA), hemos estudiado
el PV en 30 pacientes, divididos en dos grupos de 15, apareja-
dos por caracteristicas fisicas y grado de alteracién epiromé-
trica, de volimenes pulmonares y resistencias de vias aéreas,
uno con PaCO, > 45 mmHg y otro con PaCO, < 45 mmHg.
Los hipercdpnicos presentaban menor ventilacién (V’g) que
los normocdpnicos (11,6 vs 13,3 Lmin-!; p < 0,05) y menor
volumen circulante (0,67 vs 0,83 I; p < 0,025). También pre-
sentaban valores significativamente inferiores en el flujo me-
dio espiratorio y en el flujo mdximo inspiratorio y espiratorio
del PV, La presioén de oclusion era mayor en los hipercdpnicos
(2,63 vs 2,11 hPa; p < 0,05). La retencién de CO, no se debié
a disminucién de V’g por reduccién del impulso central sino
que estaba relacionada con el aumento de la “impedancia
efectiva” y probablemente, de la relacién V/V.
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The ventilatory pattern in chronic airflow
limitation

In order to study the possible differences in the ventilatory
pattern related to CO, retention in patients with chronic air
flow limitation, we analyzed the ventilatory pattern in 30
patients divided in two groups of 15 according to the presence
of arterial pCO, greater or lower than 45 mmHg. In both
groups the patients were matched by physical characteristics
and degree of spirometric alteration as well as by pulmonary
volumes and airway resistence. Patients with high pCO, had
a lower ventilation (V’g) than patients with normal pCO,
(11.6 vs 13.3 Lmin-1; p < 0.05) and lower tidal volume (0.67
vs 0.83 1, p < 0.025). They also presented significantly lower
values of mean expiratory flow and maximal inspiratory and
expiratory flow. The closing pressure was higher in patients
with hypercapnia (2.63 vs 2.11 hPa; p < 0.05). Retention of
CO, was not due to a decrease in V’g induced by a central
impulse. Instead, it was related to an increase in “effective
impedance” and, probably, to an increase in V,,/V; relation,

Introduccién

El patrén ventilatorio (PV) proporciona informa-
cién sobre la estrategia con que se realiza la ventila-
cién. Cuando se ha analizado el PV en pacientes con
limitacién crénica al flujo aéreo (LCFA) se han obser-
vado diferencias significativas con respecto al que se
describe en individuos sanos!-*,

En algunos pacientes con LCFA, el aumento del
trabajo respiratorio y la alteracién del intercambio
gaseoso acaban conduciendo a la retencién de CO,,
mientras que otros, con alteraciones mecdnicas apa-
rentemente similares, consiguen mantenerse normo-
cdpnicos. Cuando se ha comparado el PV en pacientes
con LCFA hipercapnicos y normocdpnicos, se ha ob-
servado que respiran con estrategias distintas!>°, No
obstante, estos estudios se han realizado, generalmen-
te, en grupos de pacientes con caracteristicas fisicas o
con afectacién funcional diferentes, lo que dificulta la

Recibido el 25.6.1990 y aceptado el 12.11.1990.

17

comparacién entre ellos. Por este motivo hemos anali-
zado el PV en dos grupos de pacientes con LCFA, de
similares caracteristicas fisicas y de grado de limita-
cidén al flujo aéreo, uno con normocapnia y otro con
hipercapnia. El objetivo ha sido detectar las posibles
diferencias de PV relacionadas con la retencién de
CO,.

Pacientes y método

Se estudiaron 30 pacientes, varones, afectados de LCFA, con
hipersecrecién bronquial crénica, divididos en dos grupos de 15,
uno con hipercapnia (PaCO, > 45 mmHg) y otro con PaCO, < 45
mmHg. Los dos grupos de pacientes estaban aparejados por caracte-
risticas fisicas y de grado de limitacién del flujo aéreo (tabla I).
Habian sido seleccionados entre aquellos que acudieron a nuestro
Laboratorio de Funcién Pulmonar para control de su LCFA, sin
haber estado ingresados al menos, en las cuatro semanas anteriores y
con pruebas funcionales previas no significativamente diferentes a
las del dia del estudio. Ademads de la edad, talla y peso, se determiné
el indice de masa corporal (IMC), definido como el peso en kilogra-
mos dividido por el cuadrado de la estatura en metros. La sangre
para la determinacién de gases se extrajo por puncién en la arteria
radial, previa anestesia local y se analiz6 inmediatamente en un
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analizador ABL 30 (Radiometer, Copenhague, Dinamarca). La espi-
rometria se realizé6 mediante neumotacémetro, segin la normativa
SEPARS. La capacidad residual funcional (FRC) se midié por el
método de dilucion de helio (Mark V, PK Morgan, Reino Unido) y
las resistencias de vias aéreas se determinaron por pletismografia
corporal (Fenyves & Gut, Basilea, Suiza). La presion de oclusién
(PO,1) se midi6 segiin la técnica de Whitelaw et al’, mediante un
transductor de presion Hewlett Packard HP 270 (Hewlett Packard.
Palo Alto, California, EE.UU), con impresion grifica en un registro
X-Y (HP07041A). El resultado de cada paciente es el valor prome-
dio de los tres mejores de 10 trazados.

El patrdn ventilatorio se registré en reposo, con el paciente senta-
do, respirando por la boca y con la nariz ocluida. El flujo aéreo se
midié con un neumotacografo conectado a un equipo Hewlett Pac-
kard 9825A que permitio el registro durante 5 minutos y el cdlculo
promedio, de todos los ciclos, de los siguientes indices de la ventila-
cién: ventilacion (V’g), volumen circulante (V), frecuencia (f), tiem-
po inspiratorio (Tp), tiempo total (Tygy), flujo medio inspiratorio
(V1/T), flujo medio espiratorio (V/Tg), flujo mdximo inspiratorio
(V’jmax) y espiratorio (V’gmax).

El andlisis estadistico se realizo, previa comprobacion de la distri-
bucion gaussiana de cada variable, mediante el test de t para datos
no apareados y el coeficiente de correlacion lineal de Pearson. Se
consideraron significativas las diferencias con p < 0,05.

Resultados

No se observaron diferencias significativas en las
caracteristicas fisicas ni en el grado de limitacion al
flujo aéreo de los dos grupos (tabla I), excepto por la
edad, que era ligeramente inferior en los hipercdpni-
cos. El conjunto de los 30 pacientes presentaba los
siguientes resultados expresados en promedio y des-
viacidn estandar: V’g de 12,5 (2,5) |, con V de 0,75
0,21)1,fde 17,9(4,9), T; de 1,37 (0,59) s y V{/T, 0,59
(0,10) L.s’'. El grupo con hipercapnia tenia la PaO,
inferior a la de los normocédpnicos en unos 14 mmHg,
La diferencia alveolo-arterial de O, era similar en
ambos grupos, del orden de 25 mmHg. Los dos grupos
presentaban un grado intenso y similar de limitacién
ventilatoria, sin diferencias significativas en la espiro-
metria, los volimenes pulmonares y las resistencias.
La P, era ligeramente mayor en los hipercdapnicos
(p < 0,05). En los indices del patrén ventilatorio (ta-
bla II) se observé menor V’; y V; en los hipercdpni-
cos. La f no era significativamente diferente. Las va-
riables de tiempo (T}, Tror ¥ T/ T1or) Do eran distin-
tas entre ambos grupos. El V{/T; era inferior en los
hipercdpnicos, aunque sin alcanzar significacién esta-
distica (p=0,07). Si fueron inferiores el V. /Tg, el
V’imax y el V’gmax. Cuando se corrigi6 la Vg y el V4
por el IMC para cada individuo, las diferencias nota-
das entre ambos grupos mostraron una p < 0,025
para V’(/IMC y p < 0,01 para V/IMC. La “impedan-
cia efectiva” P, ,/(V/T;) era mayor en los hipercdpni-
cos (p < 0,01).

También observamos, en el conjunto de los pacien-
tes, correlaciones significativas entre la PaCO, y el V¢
(r=-0,50; p < 0,002) y entre la PaCO, y el TyTor
(r=-0,39; p < 0,02).

Discusion
Se ha descrito que los pacientes con LCFA mues-

tran un PV diferente al observado en los sanos, con
mayor V', f, Vi/T; y menor T,'. El V. de los pacien-
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TABLA I
Caracteristicas de los pacientes

Hipercdpnicos l Normocapnicos
N.° de pacientes 15 15
Edad (anos) 60 (5) 65 (8)*
Talla (cm) 165 (6) 166 (5)
Peso (kg) 73 (14) 69 (11)
IMC 27 (5) 25 (3)
pH 7,382 (0,02) 7,430 (0,03)**
Pa0, (mmHg) 62 (10) 76 (8)**
PaCO, (mmHg) 53 (5) 40 (4)**
FVC (1) 2,50 (0,49) 2,50 (0,53)
FVC (% v.ref.) 58 (13) 59 (12)
FEV, (1) 0,86 (0,35) 0,81 (0,28)
FEV, (% v.ref) 27 (12) 26 (7)
FEV,/FVC (%) 34 (12) 33(9)
FRC (1) 5,46 (0,99) 5,10 (0,91)
RV (1) 4,29 (0,81) 4,62 (1,11)
RV (% v.ref.) 187 (34) 185 (43)
TLC (1) 6,82 (0,76) 7,13 (0,98)
TLC (% v.ref.) 103 (11) 103 (15)
RV/TLC (%) 62 (6) 63 (8)
Raw (hPa.llys) 10,03 (5,35) 8,30 (3,50)

Valores en promedio (DE); *p < 0,05; **p < 0,001

TABLA II
Variables del patrén ventilatorio

Hipercdpnicos Normocdpnicos p<
PD,] (hPa) 2,63 (1,0) 2,11 (0,55) 0,05
Vg (Lmin1) 11,6 (2,0) 13,3 (2,6) 0,05
V’e/IMC 0,45 (0,13) 0,54 (0,11) 0,025
vr) 0,67 (0,20) 0,83 (0,19) 0,025
V{mly/IMC 26,3 (8,9) 33,5 (6,7) 0,01
f(ciclos.min"!) 18,8 (4,9) 16,9 (4,7)
T (s) 1,30 (0,67) 1,45 (0,52)
Tror (5) 3,70 (2,00) 3,94 (1,41)
Ty Tror 0,36(0,03) 0,37 (0,02)
VT, Lsh) 0,56 (0,09) 0,62 (0,10)
V1T (Ls) 0,30 (0,06) 0,35 (0,07) 0,025
V’imax (l.s'!) 0,78 (0,13) 0,86 (0,13) 0,05
V’gmax (Ls'h) 0,56 (0,09) 0,63 (0,10) 0,05
PO,,/(VT/TI) 4,62 (1,64) 3,36 (0,64) 0,01

Valores en promedio (DE)

tes con LCFA respecto a sanos es, en general, mayor!3,
aunque otros autores no detectan diferencias®. Nues-
tros pacientes presentan cambios en el PV en el mis-
mo sentido al compararlos a individuos sanos estudia-
dos previamente en nuestro laboratorio con el mismo
método?®,

Para detectar anomalias del PV en la LCFA relacio-
nadas con la retencién de CO, analizamos la ventila-
cion en reposo de los pacientes divididos en dos gru-
pos, segun la PaCO,. Ambos grupos de pacientes eran
similares por sus caracteristicas fisicas y grado de
limitacion al flujo aéreo. La pequeina diferencia en la
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edad no influy6 en el andlisis del PV®. La PaO, era
menor en ¢l grupo de hipercdpnicos, lo que podria
alterar el PV, aumentando ligeramente la f, pero sin
afectar otros indices!. De hecho, Loveridge et al° no
observaron cambios en el PV cuando los pacientes
con insuficiencia respiratoria recibian aire enriqueci-
do con oxigeno.

En nuestro trabajo observamos una menor V’g (del
orden de 1,71 Lmin') y V1 (de 0,16 1) en los hipercdp-
nicos con respecto a los normocdpnicos. En V/T; era
también inferior pero sin signficacion estadistica. Es-
tos resultados son similares, con pequeiias diferencias,
a los de estudios previos!?3. Las discrepancias entre
los distintos trabajos han sido atribuidas al método de
registro del PV?, pero aunque ésto pueda ser cierto
para los valores absolutos de algunas variables'!, los
cambios van, generalmente, en el mismo sentido. Asi
pues, las pequeilas diferencias podrian atribuirse al
distinto grado de LCFA y de hipercapnia de los pa-
cientes mas que al método empleado. En nuestro estu-
dio observamos, ademads, valores inferiores de V/Tg,
V’max y V’pmax en los hipercdpnicos.

El descenso del V1 se ha atribuido a menor T;*20 a
menor Vi/T7. De hecho, en el seguimiento de enfer-
mos hipoxémicos que acaban desarrollando hipercap-
nia, se observa un descenso del V/T;'3. Nuestros pa-
cientes presentaban ambos rasgos, aunque sin alcan-
zar significacion estadistica. Se ha afirmado que la
hipercapnia es secundaria a la ventilacién alveolar
inadecuada por un incremento de la relacién espacio
muerto/volumen circulante (V/Vy)->1413_Si en nues-
tros pacientes suponemos un Vp similar para ambos
grupos, que tenian un IMC semejante, la diferencia en
V1 implica que a los hipercdpnicos les queda menos
volumen para la ventilacidn alveolar, por lo que la
relacién V/V; alta puede ser un factor implicado en
la produccién de hipercapnia. Parot et al!'® encontra-
ron que el incremento de PaCO, se correlacionaba de
modo significativo con los cambios V’g, V1 y Vp/Vo,
aunque otros autores no lo confirman'?. En nuestro
trabajo no hemos medido el Vy,, pero con Loveridge et
al’ encontramos una correlacién significativa, de sig-
no negativo, entre la PaCO, y el V;. También obser-
vamos correlacion entre la PaCO, y el T/Tror, pero
no elntre el FEV, y T/Tror, como describieron Sorli
et al'.

La hipercapnia no parece justificarse por diferen-
cias en la alteracion del “intercambiador” de los ga-
ses, puesto que la diferencia alveolo-arterial era simi-
lar en ambos grupos, aunque esto es, indudablemente,
una simplificacién excesiva de lo que ocurre en la
zona de intercambio.

En parte, la hipercapnia puede atribuirse a altera-
ciones en la relacion V/Q’'". Asi, Aubier et al'®!?
encontraron que ¢l aumento de PaCO, tras adminis-
trar O, no se correlaciona con la V’;, por lo que
atribuyen los cambios en la PaCO, principalmente a
la alteracién V’/Q’. Hay que tener en cuenta que la
situacion de sus pacientes (LCFA en insuficiencia res-
piratoria aguda) era sustancialmente distinta a la de
los nuestros. En estudios en LCFA estables no se ha
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podido demostrar un efecto de la concentracion del
oxigeno inspirado en la relacién V’/Q’ suficiente para
aumentar la PaCO, de forma significativa®.

Para explicar la ocurrencia de hipercapnia, Parot et
al'’® proponen la siguiente secuencia: la alteracion
V’/Q’ resultante de la obstruccién al flujo aéreo con-
duce a la hipoxemia que estimula los quimiorrecepto-
res periféricos e inducen una mayor frecuencia respi-
ratoria; ademds, en algunos pacientes, hay un aumen-
to de la actividad de los receptores pulmonares
reduciendo el T}, como resultado de un final precoz de
la inspiracidn, el V; disminuye. Consecuentemente, la
ventilacién alveolar disminuye y el CO, aumenta.
Como la hipercapnia cronica reduce la sensibilidad de
las estructuras quimiorreceptoras centrales, se¢ agrava
la retencién de CO,. Se ha propuesto que los pacientes
con LCFA e hipercapnia pueden dividirse entre los
que “no pueden” y los que “no quieren” respirar?!. La
presién de oclusion, elevada en nuestros pacientes,
pone de manifiesto que la menor ventilacion en los
hipercdpnicos se produce “a pesar” del impulso cen-
tral y no por disminucién de éste. Hay que tener
presente que dicho grupo corresponde a pacientes con
una intensa alteracion mecanica.

La “impedancia efectiva”, Py ,(V{/T}), era mayor en
los pacientes con hipercapnia. Aunque la interpreta-
cion de este indice debe ser cautelosa, refleja la exis-
tencia de anomalias mecdnicas del fuelle respirato-
rio?2. Previamente, Sorli et al' ya habian sugerido la
existencia de mayor “impedancia efectiva’ en los hi-
percipnicos, aunque la diferencia observada no fue
significativa. Los pacientes con intensa limitacidon
al flujo aéreo presentan una respuesta ventilatoria al
CO, con menor aumento del V23 lo que apoya la
hipétesis de la limitaciéon mecdnica que les impide
responder a la hipercapnia.

En conclusion, para un mismo grado de LCFA, los
hipercdpnicos presentaron menor Vp y V, con el
consiguiente probable aumento de la relacion Vp/Vy,
a pesar del aumento del impulso central. Esto sugiere
la existencia de factores mecdnicos, no traducidos en
los indices ventilatorios convencionales, como refleja
el aumento de la “impedancia efectiva™.
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