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En la abundante literatura que sobre enfisema pulmonar
existe, poco se ha dicho respecto a la forma de valorar el grado
de insuficiencia respiratoria a que esa neumopatia da lugar. En
este trabajo, se estudiaron 50 casos de enfisema pulmonar obs-
tructivo, en los cuales, el diagnéstico se basé en un triple crite-
rio: clinico, radielégico y funcional respiratorio. Las pruebas
de funcién pulmonar en ellos practicadas, se realizaron en au-
sencia de infeccion respiratoria aguda y de insuficiencia cardiaca.

Se consideraron dos tipos de insuficiencia respiratoria:

a) Hipoxemia sin hipercapnia (8aQj, inferior a 889 en
la ciudad de México).

b) Iipoxemia con hipercapnia (PaCiOs de 34 mm. Hg. o
mayor, en la ciudad de México). El primero se dividié
en cuatro grados y el segundo en dos.

En el primer grupo de insuficiencia respiratoria (hipoxemia
sin hipercapnia) se encontraron 29 casos y en ellos la Sa0,
oscild de 85.35 a 60.70% ; en la mayor parte de estos enfermos
se encontré hiperventilacién alveolar. En el segundo grupo (hi-
poxemia con hipercapnia) se encontraron 21 casos y en ellos
la PaCOy vari6 de 34.00 a 43.90 mm. Hg. con pH arterial de
7.28 a 7.42. En ambos grupos se estudiaron los posibles meca-
nismos de produccién de la hipoxemia y de la hipercapnia. (Gac.
Mép, Méx. 98: 903, 1968).

N LA ABUNDANTE literatura que so-
bre enfisema pulmonar existe, poco

se ha dicho respecto a dos puntos fun-
damentales: la forma de valorar la

1 Trabajo presentado en la sesién ordi-
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magnitud del padecimiento durante la
vida del enfermo vy el grado de insufi-
ciencia respiratoria a que esa neumo-
patia da lugar. El patélogo ha ahon-
dado en el estudio y ha enriquecido ¢
conocimiento al describir tipos morfo-
légicos, dreas que éstos abarcan y for-
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ma de distribucién. El fisislogo de pul-
mon ha sido capaz de establecer ¢l diag-
néstico con seguridad y eliminar casos
que, al estudio clinico ¥ radiolégico,
parecian seguros.

Cuando el clinico se enfrenta a estos
enfermos necesita, ademés de la certe-
za en el diagnéstico, saber si la funcién
respiratoria se encuentra alterada y de
ser asi, la magnitud de la alteracién.
Preocupados por estos problemas, rea-
lizamos este estudio-con objeto de co-
nocer, en nuestro medio, la insuficien-
cia respiratoria del enfermo con enfise-
ma pulmenar, su tipo y el grado de la

misma.
MATERIAT, ¥ METODO

Se estudiaron 50 enfermos con enfi-
sema pulmonar cbstructivo, seleciona-
dos entre los pacientes que acuden a la
consulta externa de enfermos cardio-
pulmonares del Instituto Nacional de
Cardiologia.

El criterio para el diagnéstico de en-
fisema pulmionar obstructivo se basé en
datcs clinicos, en datos radiolégicos y
en datos suministrados por las pruebas
de funcién pulmonar.

Los datos clinicos fueron los siguien-

tes:

a) Tos crénica o recurrente acompa-
flada de expectoracién.

b) Disnea de esfuerzo irreversible sin
causa que la explicara, excepto la
neumopatia en estudio.

¢) Signos fisicos sugestivos de sobre-
distensién pulmonar permanente.

Los datos radioldgicos fueron los si-
guientes:
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a) Sobredistensién pulmonar.

b) Disminucién de la trama en forma
generalizada o en Areas, particu-
larmente en las bases.

¢) Aumento de las sombras hiliares.

I.os datos suministrados por las prue-
bas de funcién pulmonar fueron los si-
guientes:

a) Broncobstruccién irreversible.

b) Sobredistensién pulmonar perma-
nente.

¢) Distribucién persistentemente irre-
gular del aire inspirado.

Las pruchas de funeién pulmonar se
practicaron en ausencia de infecciém
respiratoria aguda y de insuficiencia car-
diaca. Se considerd que existid bronco-
obstruccién irreversible, cuando el vo-
lumen espiratorio forzade en un segun-
do fue inferior a 70% de la capacidad
vital y no se modificé en forma signi-
ficativa después de tratamiento con
broncodilatadores y antibidticos. Se con-
sideré que existié sobredistensién pul-
monar permanente, cuando el volumen
residual y la capacidad funcional re-
sidual se encontraron aumentados vy,
cuando ademas, la relacién volumen
residual sobre capacidad pulmonar total
fue superior a 35% ; asimismo, cuando
estos resultados permanecieron anorma-
Jes después del tratamiento. Se considerd
que existié distribucién persistentemen-
te irregular del aire inspirado cuando
la coneentracién de nitrégeno alveolar
fue superior a 2.59% después de respi-
yar oxigeno puro durante siete minutos;
alteracién no modificada en forma sig-
nificativa con el tratamiento.

Los voltumenes pulmonares estaticos.
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y dindmicos se midieron con un espi-
rémetro “Pulmonet” de Godart, en el
cual la capacidad funcional residual se
determina con la técnica de dilucién
del helio.! Los resultados obtenidos se
transforman a valores BTPS (volumen
a la temperatura del cuerpo, saturado
a 37°C. y a la presién atmosférica am-
biente) y se relacionan con la tabla de
valores normales de Baldwin, Cour-
nand y Richards.? La concentracién de
CO, en el aire espirado y en el aire al-
veolar se midié con un aparato “Cap-
nograph” Godart. La distribucién del
aire inspirado se juzgd con el método
de lavado de nitrégeno respirando oxi-
geno puro durante 7 minutos:® se em-
pled el “Nitralyzer” de Med-Science
Electronics Inc. La capacidad de difu-
sién se determiné con el método del
cquilibrio (steady state) del CO,* utili-
zando el aparato “Diffusiontest” Go-
dart. .

Se tom6 muestra de sangre arterial
sistémica con el paciente en reposo res-
pirando aire ambiente y otra muestra
después de respirar oxigeno puro du-
rante 10 minutos. Las determinaciones
de los volimenes de COy y Oy sangui-
neos se hicieron con aparatos manomé-
tricos de Van Slyke y, sus presiones par-
ciales, asi como el pH, con el “pH/gas
Analyzer” de Instrumentation Labora-
tory Inc. Se considerd que existié pér-
dida de la relacién ventilacién-perfu-
sién cuando se encontrdé aumento del
espacio muerto fisiclégico o aumento
de los cortos circuitos veno-arteriales
intrapulmonares. El espacio muerto se
calculé por medio de la ecuacién de
Bohr.*
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Se consider6 que existieron cortos cir-
cuitos veno-arteriales, cuando al respi-
rar oxigeno puro durante 10 minutos la
saturacién arterial de oxigeno no alcan-
70 el 10445 vy, en los casos en que se de-
terminé la presién parcial de oxigeno
arterial, ésta no llegé a 450 mm. Hg.

Se considerd que existié insuficien-
cia respiratoria, cuando la saturacién
arterial de oxigeno (Saly) fue inferior
a 88%% ¢ y cuando la presién parcial
de bidxido de carbono arterial (PaC0,)
fue de 34 mm Hg. o mayor.» ¢ La in-
suficiencia respiratoria se dividié en
dos tipos:

a) insuficiencia respiratoria para la
oxigenacién (hipoxemia sin hipercap-
nia} y,

b) Insuficiencia respiratoria para la
oxigenacién y para la eliminacién de
biéxido de carbono (hipoxemia con
hipercapnia).

La insuficiencia respiratoria para la
oxigenacién se dividié en cuatro gra-
dos (Tabla 1).

Tagra 1
GRADOS DE HIPOXEMIA SIN
HIPERCAPNIA

PaC02

Grado Sa02% mmHg
I 80 a 87 < 34

I 75 a 79 < 34

11T 65 a 74 < 34
v < 63 < 34

La insuficiencia respiratoria para la
oxigenacién y para la eliminacién de
biéxido de carbono se dividié en dos
grados:

a) acidosis
sada vy,

respiratoria.  compen-
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b) acidosis respiratoria descompen-
sada”™ (Tabla 2).

Tapra 2
GRADOS DE HIPOXEMIA CON
HIPERCAPNIA
PaC02 .
Grado Sal2% mmidg #H arterial
I < 88 34 0 > 7.35 a 7.45
II < 88 34 0> < 7.35
RESULTADOS

La tabla 3 muestra el ntimero de ca-
sos, y las cifras de la media aritmética
y limites extremos de Sa0,, de PaC0; y
de pH arterial en cada uno de los gra-
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dos del grupo de hipoxemia sin hiper-
capnia.

En la tabla 4 se presentan el nimero
de casos y las cifras de la media arit-
mética vy limites extremos de Sal,, de
PaC0, y de pH arterial en los dos gra-
dos del grupo de hipoxemia con hiper-
capnia.

La tabla 5 muestra la distribucién de
casos, en relacién con los mecanismos
productores de hipoxemia, en cada una
de los grados del grupo de insuficiencia
respiratoria para la oxigenacién.

En la tabla 6 aparece la distribucién
de casos, en relacién con los mecanis-
mos productores de hipoxemia y de hi-
percapnia, en los dos grados del grupo

Tasra 3
HIPOXEMIA SIN HIPERCAPNIA

Sa02% PaC02 mmHg pH arterial

N° de i PR :
Cian satah Limites Limites Limites
Media extremos Media extremos Media extremos
I 12 83.20 80.20 85.35 29.50 22.25 33.50 7.40 7.35 7.47
II 6 77.51 76.40 79.00 28.91 22.25 33.00 7.41 7.37 7.50
III 10 71.41 65.00 74.00 29.36 120.10 33.50 7.44 7.35 7.50

v 1 60.70 31.25 7.40
TapLa 4
HIPOXEMIA CON HIPERCAPNIA
i Sa02% PaC02 mmHg pH arterial
g

Giads. paias . Limites Limites Limites
Media extremos Media exiremos Media extremos
I 15 69.91 52.55 84.50 36.80 34.00 43.00 7.37 7.35 742
II 6 77.25 72.00 82.10 40.60 37.50 43.90 7.30 7.28 7.34
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TasLa 5

HIPOXEMIA SIN HIPERCAPNIA
Mecanismos de produccién

N° total v/Q # i NR e
Grado casos i N° de casos DLCO |
casos EMF 1 casos  CCT
I 12 11 10 12 12 & 4
11 6 6 (] 6 6 3 2
111 10 b 6 10 10 3 3
14% 1 1 1
—V/Qa'ﬁ Pérdida de la relacién ventilacién-perfusion.
EMF 1 Aumento del espacic muerto fisiolégico.
cCGt Aumento de los cortos circuitos venoarteriales intrapulmonares.
DLCO | Disminucién de la capacidad de difusién.
TasLa 6
HIPOXEMIA CON HIPERCAPNIA
Mecanismos de produccién
v, 2
N* total — 2 # N de
Grado casos  N° de N de N* de casos VAl
casos EMF 1 casos CC1  cesos DLCO
I 15 12 12 15 15 11 11 15 15
I 6 3 3 6 6 1 1 6 6

de insuficiencia respiratoria para la oxi-
genacién y para la climinacién del bib-
xido de carbono.

Discusion

Clon objeto de valorar la magnitud del
enfisema pulmonar, se han propuesto
varias clasificaciones, que tienen como
base, el grado de alteracién de los diver-
sos componentes de la funcién pulmo-
nar. Estas clasificaciones tienen el in-
conveniente de ser complicadas, dificil
de recordar y por tanto, no aplicables
en la practica clinica. La clasificacién

propuesta por Baldwin y colaboradores
en 19492 basada en el estudio de los
gases (O y COg) y del pIL de la san-
gre arterial es sencilla, facil de retenerse
y eminentemente funcional, ya que ex-
presa el grado de insuficiencia respira-
toria producida por el enfisema. Con-
siderando el enfermo enfisematoso desde
el punto de vista clinico, adquiere ma-
yor importancia la alteracién de la
funcién respiratoria que los cambios en
la morfologia del térax. Poco importa
que el tipo de térax sea de longilineo,
de bradilineo o de normolineo; que
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tal o cual didmetro se encuentre au-
mentado o que exista sobredistension
pulmonar de grado dos o tres, si la
saturacion arterial de oxigeno es nor-
mal o ligeramente disminuida, y no hay
retencion de bidxido de carbono. Con
esta idea como guia y con la clasifica-
cién de insuficiencia respiratoria pro-
puesta por Baldwin y cols. como base,
la cual modificames ligeramente, reali-
ramos el estudio de 50 enfermos enfi-
sematosos cuyo criterio de seleccion que-
dé expuesto en material y método.

La tabla 3 muestra que el término
medio de los enfisematosos comprendi-
dos en los tres primeros grados de hi-
poxemia tienen discreta hiperventila-
cién alveolar (PaCOy menor de 30 mm.
Hg®) y que, algunos casos llegan a la
alcalosis  respiratoria  descompensada
(pH arterial superior a 7.457). El caso
con el mayor grado de insaturacion ar-
terial de exigeno tuvo normal su ven-
tilacién alveolar (PaCQO, de 31.25 mm.
Hg). Ignoramos por qué mecanismo
hiperventila este grupo de enfermos en-
fisematosos; quiza esté en relacién con
uno o varios de los siguientes factores:
hipoxemia, disminucién de la presién
parcial de oxigeno alveolar, aumento de
catecolaminas circulantes o aparicién
de reflejos pulmonares con nacimiento
de impulsos en #reas con colapso al-
veolar.4

El hecho de no encontrar hiperven-
tilacién en el caso que tuvo el grado
mas acentuado de insaturacién arterial
de oxigeno podria explicarse por res-
puesta inadecuada de los efectores.

En la tabla 4 puede observarse que el
término medio de los enfermos enfise-
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matosos con acidosis respiratoria com-
pensada (PaCQOy alto y pH normal;
grado 1) tienen mayor insaturacién ar-
terial de oxigeno que el grupe con
acidosis  respiratoria  descompensada
(PaCQ, alto y pH bajo; grado II).
Este hecho, al parecer incongruente,
encuentra su explicacién en los diferen-
tes mecanismos de produccién de uno y
otro tipo de insuficiencia respiratoria.
Bien sabido es que, cuando existe hipo-
ventilacién alveolar, el CQO, se retiene.
La 5a0,; también se abate con la hi-
poventilacién alveolar, pero ademis y
con mayor frecuencia, cuando existen
cortos circuitos veno-arteriales y dismi-
nucién de la capacidad de difusién.
Ademds, como no es igual el ntimero
de enfermos en uno y otro grupo, no
debe concluirse, estrictamente, que estd
més insaturado uno que el otro,

En la tabla 5 puede observarse que
en la totalidad de los casos de hipoxe-
mia sin hipercapnia, se encontré pér-
dida de la relacién ventilacién-perfu-
sibn debido a aumento de los cortos
circuitos veno arteriales intrapulmona-
res, También hubo pérdida de la rela-
cién ventilacién-perfusién, debido a au-
mento del espacio muerto funcional, en
todes menos en uno, de los casos en que
se calculd este tiltimo. La capacidad de
difusién se encontrd disminuida del 66
al 100% de los casos.

La tabla 6 muestra que en los 15 ca-
sos del grado I y en los 6 del grado
1I de hipoxemia con hipercapnia, se
encontrd hipoventilacién alveolar y au-
mento de los cortos circuitos veno-arte-
riales intrapulmonares. Asimismo, en to-
dos los casos en que se calcul6 el es-
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pacic muerto funcional, éste se encontré
aumentado v, en todos los que se prac-
ticé capacidad de difusion, ésta se en-
contré disminuida.

La hipoventilacién alveolar en el en-
fermo enfisematoso es producida, prin-
cipalmente, por dos mecanismos: 1)
importante broncobstruccién y, 2) im-
portante aumento del espacio muerto
funcional.® Los dos mecanismos existie-
ron en ]3. mayor parte de nuestros en-
fermos con retencion de COs.

En condiciones normales la difusién
se realiza, fundamentalmente, merced a
la existencia del gradiente alvéolo-arte-
rial de oxigeno. En el enfermo enfise-
matoso este gradiente disminuye debido
a la existencia de dreas hipoventiladas
con consecuente descenso de la presién
parcial de oxigeno alveolar. Ademas, en
el enfisema pulmonar avanzado dismi-
nuye importantemente el drea de difu-
sién, debido a la ruptura de los tabiques
interalveolares en zonas muy extensas.

De lo anteriormente expuesto se des-
prende que la disminuciéon de la capa-
cidad de difusién, que encontramos en
nuestros enfermos, no significa necesa-
riamente una alteracién en la membra-
na alve6lo-capilar, ya que los factores
mencicnados juegan un papel impor-
tante y a veces predominante, en las
alteraciones de la capacidad de difu-
sibn. A pesar de ello realizamos esta
prueba, a sabiendas de que sus resulta-
dos, de ninguna manera deben interpre-
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tarse en el sentido especifico de un tras-
torno del transporte de los gases a través
de la membrana; tan solo dan una idea
general de las alteraciones del inter-
cambio gaseoso a nivel alveolar.
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