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TASTA o SIFB0LOS
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INTRODUCCTION

Posiblemente sea el pulmbén el érgano que ofrece
facetas mis peculiares durante su funcionamiento. Para ve-
rificar su misién de intercambiador gaseoso ha de coordinar
lo més armonicamente posible dos componente: aéreo y heméa-
tico. Ambos estédn determinados por la participacién de 1la
via aérea y espacio alveolar por una parte y el lecho vas-

cular pulmonar por otra.

La naturaleza y propiedades de estos dos elemen-
tos pulmonares son tan relevantes que obligan a su estudio
especifico en capitulos bien separados: Ventilacién y Per-

fusidn.

Como cualquier proceso biolégico, tanto la venti-
lacién como la perfusibén son mecanismos plenamente dindmi-
cos. Todos los érganos del individuo necesitan de diferen-
tes sistemas de perfusidén que aseguran su actividad. Ya en
este aspecto la vascularizacién del pulmédn ofrece netas di-
ferencias, estableciendose dos redes, pulmonar y bronquial,
con conexiones fisiolbgicas y miltiples posibilidades pato-~
16gicas de abordaje todavia mal definidas.



Sin embargo, el aspecto que mejor define el ca-
rédcter mas peculiar del funcionalismo pulmonar viene impues-
to por la ventilacién. En efecto, ningin otro 6rgano esté
supeditado a un fenémeno tan dinémico como es la ventilaciénm.
El aire puede atravesar la via aérea en ambas direcciones
merced a un proceso mecidnico capaz de alternar un gradiente

de presiones entre los alveolos y la boca.

Las propiedades elédsticas tanto de la caja toré-
cica (esqueleto, misculos respiratorios y diafragma) como
del tejido pulmonar permiten la accibn de una serie de pre=~
siones actuantes entre los espacios pleural y bronguial con-
siguiéndose desplazar el aire en sentido inspiratorio y es-
piratorio. La categoria o signos de estas fuerzas tanto co-
mo la resistencia que la via aérea puede oponer determina 1la
presencia de unos indices de flujo, volumen, velocidad, ace-
leracibn, etc. que permiten valorar y diferenciar un estado

normal de otro alterado.

El conocimiento de estos pardmetros constituye el
complicado mundo de la mecénica ventilatoria. No tenemos
el propbsito de adentrarnos por sus apasionantes caminos;
este trabajo pretende obtener algunas aclaraciones especial-
mente referibles al compartimiento vascular, mane jdndo méto-

dos para cuantificar la eficacia de la perfusidén encargada



de la hematosis, aunque naturalmente ello siempre ofrecera

aspectos dependisntes de como se consiga la ventilacién.

En cualquier caso queremos insistir sobre estas
situaciones de imbricacién o interdependencia que tienen lu-
gar Gnicamente en el pulmbébn entre elementos de naturaleza
tan dispar. La consecuencia es que la funcibédn del pulmbdn
ofrece un ritmo ciclico con fases muy desiguales pues el
continlio proceso de inflacién y vaciamiento impone condicio-
nes sucesivamente cambiantes. Esta actitud resulta fisiolb-
gica en un pulmén sano, cuando la enfermedad est& presente
los resultados alcanzan lo inverosimil. Es por esto que po=-
demos aceptar la reproduccidédn en nuestras mentes de un mode-
lo fisico experimental para comprender el pulmén normal, pe=-
ro inevitablemente surge lo incongruente e imprevisto que
nos impide reproducir al 6rgano enfermo. Muchos de los 200-
300 millones de unidades funcionantes (alveolos y capilares)
actuan entonces desordenada y caprichosamente; aparece de in-
mediato desuniformidad, distribucibédn funcional inhomogenéa,
desajuste, en suma, entre ventilacibén y perfusibén, trastorno
inevitable pero ausente de concisibén para ser medido, permi-
tiendo una densa nebulosa de interrogantes y dudas ante cual-

quier tipo de alteraciém pulmonar.

En suma, la dificultad que presenta el pulmén di-

mana de su propia dimensibén asi como del caricter dinémico
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vy ciclico de la ventilacién con sus mliltiples repercusiones

sobre la otra esfera participante de la perfusién.

Tener conciencia de esta comple jidad nos hace es-
tar convencidos de que cualquier intento por esclarecer pun-
tos de la fisiopatologia pulmonar es altamente aprovechable,
el esfuerzo por conseguirlo se desvanece totalmente si al
final una peguefia luz enfoca sobre la red de nuestra igno-

rancia haciéndola mé&s transparente y penetrable.

Pensamos que el propbésito de esta TESIS esté en
consecuencia suficientemente justificado. Las metas logra-
das representan un pequefio peldaiio; nos conforma pensar que

desde é1 ser&d m&s f&cil continuar ascendiendo.
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ANATOMIA FUNCIONAL DE LA VASCULARIZACION PULMONAR

Desde que MIGUEL SERVET (1511-1553)intuyd la cir-
culacidén menor como una variante especifica entre el cora-
z6n y los pulmones se ha venido perfilando el comocimiento
de dos redes vasculares de naturaleza y misién bien dife-
tes: la circulaci6n pulmonar, encargada de conseguir el in-
tercambio gaseoso necesario paraasistir a la respiraciém

celular y la circulacién brongquial o nutritiva del propio

tejido pulmonar, que corresponde a ramas colaterales de la
circulacién sistémica con capacidad para asistir a los pro-
cesos metabblicos de las células correspondientes al &rbol

traqueobroncopulmonar y red vascular pulmonar.

Como veremos mAs adelante ambos sistemas mantie-
nen puntos de contacto y en ciertos casos misiones de su-
plencia o compensacién. En otras circunstancias, su fusién
aboca a resultados patolégicos indeseados, VEl hecho es que,
todavia hoy dia, el limitado espacio perialveolar, de gran
riqueza vascular de los dos tipos, ofrece posibilidades de
contacto mal conocidas y dificilmente valorables respecto a

las repercusiones fisiopatolégicas a que dan lugar.
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Se abre en este punto el minucioso campo de los
cortocircuitos pulmonares; sin duda, para comprender me jor
su significado nos resultarid (til acudir a un breve recuer-
do anatémico-funcional de lo que hasta ahora se sabe de los
detalles que mds han de interesarnos de estas dos circula-
ciones, eludiendo en lo posible asuntos generales gque alare

garian innecesariamente la exposicién.

A.- Circulacidén pulmonar:

Est4 constituida por tres segmentos: arterias,

capilares y venas.

En las arterias pulmonares se pueden disntin-

guir:
a.- Un tronco broncopulmonar de unos 5 cms,
de longitud y 3 cms, de didmetro.
b.~ Arterias principales: elésticas (con més
de 1 cm, de diidmetro) o musculares (des-
de 0,1 a 1 cm, de didmetro).
c.~- Arteriolas (con menos de 0,1 cm. de dié-

metro). (54)

La principal diferencia, aparte de otros detalles
histolégicos con la circulacién sistémica estriba en la aun-~

sencia sobre las arteriolas de esfinteres precapilares en



un sistema de baja presibn y que esté supeditado a las mis-
mas fuerzas externas que las grandes arterias pulmonares

que acompafian estrechamente al &rbol broncopulmonar. Du-
rante la inspiracién la presibébn tisular se hace més subat-
mosférica que basalmente, mientras que la presién transmural
se hace mAs positiva, lo que crea tendencia a la vasodila- |
tacién. (56, 61, 81)

SMITH y DEXTER hicieron una estimacién postmortem
del volumen de ambas arterias pulmonares. (22, 23). Reali-
zaron arteriogramas de los dos pulmones previa inyeccibn de
substancia modificada de SCHLESINGUER y concluyeron que el
volumen de la arteria pulmonar derecha daba una media de
62 m1/n° (desviacién standard * 3,3) mientras la del lado
izquierdo era de 55 ml/m2 (desviacidén standard f 4,0).

Los capilares pulmonares forman una demnsa red

por la pared alveolar. Entre las arterielas y venmlas pul-
monares pueden distinguirse 25 o mds capilares lo que supon-
dria una extensién total de unos 80 m>., La porcibn més grue-~
sa de la barrera alveolo-capilar ha sido estimada por micros-
copia electrbénica en O,4 micras. (116).

Por lo tanto, cambios en el calibre de los capila-
res pueden producirse por influencias mecénicas como la al-

teracién de la presibédn alveolar, deslizamientos adyacentes y
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rresién el fluillc perivascular.

1 ciAmetro capilar medio es de 7 a 9 micras por
10 ~ue su volumen sanguineo, en un pulmédn adulto, puede es-
timarse 2ntre 100-200 mml,, dependiendo del tamafio del pul-
mén y grado de llenado capilar (116). WEIBEL y otros auto-
res mostraron que el flujo sanguineo capilar es pulsatil e
intermitent~ vor 1o que en un determinado momento sélo parte
ie dicha rec est® llena de sangre (13, ?71). Esto explicaria
la faltas de concordancia entre los datos obtenidos por di--
versos autores no sometidos a uniformidad metddica, asi{ co-
mo las grandes diferencias entre las apreciaciones hechas
en reposo y ejercicio, pués a la dilatacibn de algunos capi-
lares preexistentes se puede afiadir la apertura de otros --

previamente cerrados (63).

Las venas pulmonares en nfmero de cuatro son va-

sos terminales que entran en la porcién mis alta de la ca-

ra posterior de la auricula izquierda.

E1l volumen sanguimneo en las venas pulmonares de
algunos animales viene a ser el 53% del volumen sanguineo
pulmonar total (70), pero esta informacibn no es transferi-
ble a un hombre porque sus venas pulmonares son mucho nmenos

vasoactivas gue las arterias correspondientes debido a la
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escasez de misculo liso y fibras elésticas (37, S54).

B.- Circulacién bronquial:

Los vasos bronquiales provienen de la aorta
y tienen una misién nutritiva hacia las vias aéreas, gan-
glios traguecbronquiales, pared de los vases pulmonares y
una parte de la pleura y pericardio. También tienen una
funcibébn de ligazbén entre la circunlaciém sistémica, a 1la que
pertenecen, y la pequefia circulacién. Esta funcién tiene
una gran trascendencia fisiolégica y sobre todo patolégica.
El hecho de gque una parte de la sangre venosa bronguial pa-
se a las venas pulmonares induce a pensar que la circulacién
bronquial puede contribuir a una oxigensaciém parcial de la
sangre arterial sistémica. (74, 75, 76)

Las anastomosis entre vasos bronquiales y pulmona-
res se¢ conocen anatbSHwicamente por estudios de RUYSCH en 1728.

Los vasos brongquiales acompefian a la via aérea
terminando sobre la zona que deja de ser conductora y se con-
vierte en rgspiratoria (bronquido respiratorio). Dichos brom-
quiolos y los canales alveolares se nutren por los vasos pul-
monares por 10 que n¢o degeneran cuando se liga la arteria

bronquial correspondiente. (26)
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El estudio de la circulacién bromgquial en el hom-
bre vivo ha experimentado un gran avance por el uso des la
angiografia selectiva de las arterias bronguiales por REYY
y colaboradores desde 1968.

Las arterias bronquiales comprenden uma capa
intima muy peculiar con fasciculos mfisculo~elisticos longitu-

dinales u oblicuos, una capa media o elidstica interna muy de-
sarrollada y una capa exterma o eléstica externa muy reducids

o ausente., (18, 19),

El calibre de estos vasos se afecta por las varia-
ciones de presibn endotragueales y su circulacién parece més
influenciada por actividades neurdgenas que por los niveles
de O, y CO, a diferencia de lo que ocurre con la circulacién
pulmonar. La presién en las arterias bronquiales no ha po-
dido medirse en el hombre hasta el presente.

Las vepss bronquiales se inician a partir de

las densas y anastomosadas redes de capilares en la pared de
los pequefios bronquios. Ea los grandes bronquios existen
dos redes gque se comunican entre si; una en la mucosa y otra

en el exterior de la pared,

Dentro del pulmén,a nivel de los hilios, la sangre
se colecta sobre las grandes venas bronguiales (LIEBOW,1953;
TONDURI y WEIBEL, 1956).
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Una vez fuera del pulmbédn las venas bronquiales
vierten sobre venas traqueales, esoffgicas, mediatinicas,

azygos, cava y seno coronario.

A nivel del peribronquio las venas bronquiales
suelen establecer continuidad con las venas pulmonares (27,
113), Esta circunstancia domina la importancia fisiolbgica
de las venas bronquiales, siendo como un punto de partida
de las constataciones de WIRCHOW (1847; 1851, 1856) sobre
el desarrollo creciente de la birculacién bronquial por ob-
struccién prolongada de una arteria pulmonar.

Otro punto de ianterés en relacibén con estas posi-
bles interferencias es la significaciém funcional de los
mencionados fascicules longitudinales de las arterias bron-
quiales. Su contraccién censeguiria neutralizar las fuer-
zas endobronquiales de tenwién y torsiém desarrolladas en
los segmentos de las arterias bromgquiales que no estén uni-
das a la pared del brémquie. Esto puede ocurrir cuando hay
destruccibébn de tejido pulsmvmar, obstruccibm de la circula-
cién pulmonar o0 disminicién del flujo sanguineo pulmonar por
cualquier razém; la cipculacién Lrenquial sufre entonces un
alargamiento de sus vasos reemplazando em parte a la circu-
lacién pulmonar,
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Esquema de las anastomosis entre los sistemas
de las arterias pulmonar y bronquial después de
las concepciones de VON HAYEK.
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Bronquidle.

Red venosa bronquial.

Arteria pulmonar.

Vena pulmonar.

Arteria brenguial,

Segmento arterial de depbsito entre
arteria pulmonar y bronquial (anasto-
mosis arterio-arterial).

Anastomosis entre segmento de la ar-
teria de depdsito y red venosa bron-
quiolar (cortocircuito arterio-venoso
pulmonar).

Origenes de las anastomosis arterio-
venosas entre los sistemas arteriales
bronquial y pulmonar,

18.
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C.- La unidad funcional del pulmdén normal: (11%)

Como ya comentamos en la Introducciébn, 1la
principal funcidén del pulmbdn es intercambiar gas a través
de la membrana alveolo-capilar o, en otras palabras, arte-
rializar la sangre venosa. En la prdctica la interfase -
gas-sangre representa alrededor de 100 m2 superficie con

un grosor medio de menos de 1 micron.

El aire se transporta a una parte de la interfa-
se Y la sangre a la otra. El espacio alveolar estd conec=-
tado con el exterior por un sistema de vias aéreas conduc-
toras, Este espacio es llamado espacio muerto anatébmico =
porque el gas en su interior no toma parte en el intercam-
bio gaseoso. Por la otra parte de la membrana alveolar --
estd el lecho capilar pulmonar, formado por una arteriola
pulmonar que drena en el interior de una vénula. Cuando -
la sangre pasa a 1o largo del capilar toma oxigeno y cede
bibéxido de carbono.

Si comparamos esta unidad funcional normal, por
e jemplo, con la nefrona, la cual es la unidad funcional del
rifidn, resaltan por parte del pulmdn, dos hechos fundamen -
tales. Uno es su simetria, es decir, el hecho de que tanto
el gas com0 la sangre son igualmente importantes en su fun-
cién. Este simple hecho no siempre es apreciado ya que al-
gunas veces el pulmén es considerado principalmente como -=-
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una bomba que mueve aire hacia dentro y fuera del térax.
Ello es cierto, pero sb6lo como un medio para conseguir -

finalmente el intercambio de gas.

El otro hecho de la unidad pulmonar es su sim-
plicidad. La nefrona consta de: glomérulo, tibulo contor-
neado proximal, asa de HENLE descendente y ascendente, ti-
bulo contorneado distal y tibulo colector. Cada parte =--
presenta células especiales y reacciones especificas. En
consecuencia, el rifibn consume una considerable cantidaa
de oxigeno para realizaf su trabajo. El rifibn estéd rela-
cionado con la regulacibén de las concentraciones de nume-
rosas substancias en la sangre (iones, urea, y otros so-
lutos) y como parte de su trabajo gasta energia para bom-
bear 16n sodio en contra de los gradientes a uno y otro -

lado de la membrana celular,

Por el contrario la estructura de la unidad pul-
monar es marcadamente simple porque su funcibén es paralela-
mente mds sencilla. El pulmén como principal intercambia-
dor gaseoso estd relacionado lnicamente con dos substancias:
oxigeno y biéxido de carbono, que se mueven por difusibén --
fisica pasiva, Esto significa que sus desplazamientos des-
de una regién con presidédn parcial alta a una regidén de pre-
sién parcial baja se hace Justamente como la corriente de -



agua en una rio. Por ésta razén el tejido pulmonar no se
esfuerza sobre estos gases y consume poco oxigeno. Por -
lo tanto, la estructura de la unidad pulmonar es simple -
porque su funcidn también lo es: Uhnicamente transporta -
sangre y aire muy préximos para que los gases puedan in-

tercambiarse por difusibén pasiva.

Pero si todo ésto es verdad para un pulmén nor-
mal, también hay que tener en cuenta que una gran comple-
jidad funcional surge cuando el pulmbén estid enfermo. En =-
condiciones patolbgicas, las dificultades dimanan precisa-
mente de la propia dimensibén del 6rgano, de esos 200-300 -
millones de unidades funcionantés que se distribuyen sobre
una superficie aproximada de 100 ma. Exigir entonces sin-
cronismo o simetria, tanto por parte del elemento aéreo =--
como por parte de la sangre, es totalmente imposible, sur-
gen situaciones,mds o menos difusas,de cardcter caprichoso
e imprevisibles las cuales, creemos que como en ningun otro
brgano, pueden dar lugar por diversos mecanismos a la alte-
racibén de su eficacia funcional, que en cualquier caso, su-

pondréd la presencia de hipoxemia arterial.
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Figura No, 2.=- Esquema de la unidad funcional
pulmonar.




C ) & DE CO JUITOS NARES :

Es df¢ficil definir los cortocircuitos pulmonares
de forma gue se satisfaga igualmente a anatomistas, fisid-
logos, patbélogos y fisicos. La palabra cortecircuito es -
sinénima de la inglesa shunt y significan comunicaciém o
by-pass entre dos partes de la circulacibébn, evitando un le-
cho capilar,

Hay dos lechos capilares en el pulmén: Pulmonar
y bronquial, por lo que las posibllidades de cortocircuitos
son muy diversas ya que como m4s adelante veremos es rela-
tivamente fécil la existencia de anastomosis entre los dos
sistemas., Todavia hoy resulta cuestionable la posibilidad
de que estas comunicaciones estén presentes, aunque laten-
tes en el pulmén normal, si bien no se han evidenciado con

angiografias durante la autopsia.

Los anatomistas y patélogos usan el término corto-
circuito para describir lo que aprecian con su vista o0 mi--

croscopio sin considerar la magnitud o direccién del flujo.

Los fisiflogos, por otra parte, se limitan a me--
dir el fenémeno atendiendo a sus repercusiones fisiopatogé-

nicas eludiendo su localizacidédn y naturaleza estructural.
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n los iltimos afios e1168 han empleado los adjetivos ana-
témico y fisiolbégico ‘para indicar el carécter vascular o
meramente funCional de las lesiones o situwaciones deter-
minantes de una a&mdsibn venosa patolégica. Esto, una--
vez méds, ha creado confusibédn entre quienes atienden a cor-

relacionar la estructura ¢on la funcidn.

Los patflogos h&m encontrado cortocircuitos en
muchas enfermedades que swelen cursar con supuracidn in-
trapulmonar: bronquiectasias, abscesos pulmonares, tuber-
culoais, carcinoma bronquial y enfisema, También en cier-
tas condiciones en las gue el flujo sanguineo pulmonar es-
t4 reducido o ausente: atresia pulmonar congénita, esteno-
8is o blogueo de una arteria pulmonar y en cardiopatias que
cursan con hipertensidén pulmonar se han descrito lesiones -
similares. Algunas amormalidades vasculares en forma de -
auténticas fistulas arterio-venosas constituyen igualmente
un tipo de cortocircuito pulmonar de gran magnitud, (21,46,
55, 73, 87).

Otra variedad descrita por pat6logos realmente -
rara, y no estrictamente pulmonar, ocurre en paciemtes con
enfermedad crénica de higado e intestino que desencadena in-
fluencias a distancia por;vias poco conocidas, entre las que
se invocan causas:humcgg_l&a (bradiquinina) ,neurogénicas (re-
fle jo axénico-vagal), manemétricas (establecidas retrogra-

damente a partir de hipesbemsibén portal)y que en cualquier



o8y wotivan la presencia de anssmosis pulmonares arte~
rio~sanosas ¢ imcluso porte~pulmonares.

A la vista de esta pugna y sobre todo de una fal-
ta 4e uniformidad de criteries nos parece oportuno referir
agui cusles son los tipos de cortocircuitos pulmonares mis
frecaontes y en que circunstancias suelen presentarse,

A continuacifbn pasames & referir muy brevemente
las diferentes situaciomes y les tipos de cortocircuitos a

que din lugar:

1e= Sujetos normales

La sangre del capilar pulmonar no estd ple-
najonte equilibrada con las presiones parciales de los ga-
ses presemtes en el alveolo en virtud del obstéculo y gra-

diente que impome la membrana alveolo-capilar.

La desigualdad en la eficacia funcional que pue-
de existir entre alveolos y capilares de distintos terri--
terios del pulmbébm viene a representar un 1% del gasto car-
diaco total.

Aumentos ocasionales en este efecto Shunt pueden
ocurrir en pulmones normales. Estudios experimentales rea-
lizados en perros anestesiados respirando O2 han cemprobado

elevacién del grediente A-a cuando se someten a presibn --
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pogitiva., Similares descensos de PAO2 ocurren durante com-
presidn del térax y exposicibdn a fuerzas aceleradoras, ma--
niobras que tienden a crear zonas atelectédsicas con despro-

porcién entre ventilacién y perfusién,

Respirando oxfgeno al 100% dicho efecto Shunt, se
hace desaparecer; en estas condiciones y usando modernos -
electrodos; BARTELS, RODEWALD~y LILLEHEI observaron varia-
ciones de PAO2 entre 610 a 660 mmHg. con valores medios de
gradiente: A-a de 44,4 mmHg, Asumiendo un gasto cardiaco -
normal estos valores corresponden a un Shunt de 5%, equiva-

lente a unos 250 ml/minuto. (2, 77)

Esta admisibén venosa tiene lugar porque una pequefia -
parte de sangre venosa bronquial drena sobre el sistema de
las venas pulmonares con sangre plenamente arterializada,
Segflin este sentido funcional tal elevacibn puede conside--

rarse como cortocircuito veno-arterial de caricter fisiold-

QCO:

2.~ Enfermedad difusa pulmonar

En lesiones agudas o crbnicas ocurre una --
acentuada desproporcién V/P resultando zonas pobremente ven-
tiladas en relacién a su flujo sanguineo y constituyendo -

efecto Shunt veno-arterial.
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Este trastorno, dependiendo de la extensibdn de
la enfermedad, presenta dos claros componentes: recupera-

ble y fijo.

El primero, es corrientemente mds importante y
se pone de manifiesto haciendo respirar al individuo un -
régimen de hiperoxia al menos durante 7 minutos con cuya
maniobra la PAO2 alcanza valores préximos a 550 mmHg. Si
en estas condiciones el sujeto realiza ventilaciones pro-

fundas el efecto Shunt disminuye generalmente afin més.

El cdlculo a partir de ese momento nos revelari
la parte del cortocircuito fijo que, como hemos advertido,
es la més pequefia, BARTELS, RODEWALD y LILLEHEI hicieron
una estimacidén media entre 19 pacientes con enfermedad di-
fusa pulmonar, alguno. de los cuales mostrd desaturacidn -
arterial considerable, hallando valores prbdximos al 2% del
gasto cardiaco para este componente de cortocircuito no re

cuperable.

Las enfermedades en las que este tipo de trastor
no puede presentarse son realmente muy variadas y suponen
alteraciones primarias, unas veces presentes en el espacio

aéreo (bronquitis, enfisema, etc.), otras, en la red vasch

lar (embolia pulmonar) y otras en ambos elementos (membrana

hialina) (34, 36, 48, 95, 106). La finica diferenciacibn -
podria ser la magnitud de los componentes, recuperable o

fijo, presentes en cada caso,
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3.~ Supuracibém intrapulmonar

En pacientes con brongquiectasias se han des-
crito derivaciones 0 anastomosis entre las arterias bron-

quiales y las arterias pulmonares.

El primero en describir estas comunicaciones fué
RUYSCH en 1743, pero su estudio concienzudo 1o consiguib -
HAYEK entre 1940-1954 que describib entre las ramas de la
arteria bronquial no solamente las arterias neumopleurales
sino también las neumobronquiales,de pared apaisada y rica

en fibras musculares longitudinales (20).

De estas arterias modificadas nacen ramas que -
van a enlazarse directamente con las arterias pulmonares,
Son anastomosis muy raras en circunstancias normales (3=4

por 1l8bulo) y con didmetro aproximado a un tercio de mm,

La descripcibén mé&s detallada en el curso de bron-
quiectasias con fibrosis atelectédsica se debe a LIEBOW en =
1949-1950 que insistib sobre las consecuencias hemodinémi-
cas de estas comunicaciones. La formacién de vasos sangui-
neos en el tejido inflamatorio perifocal es responsable de

nuevas vias al flujo sanguineo incrementado. (76)

Una modalidad ha sido descrita por TURNER=-WARWICK
a nivel de la pleura parietal de pulmones patoldgicos que =



desencadenan sinfisis pleurales permitiendo una circulacibn
colateral parieto-pulmonar (113)., En casos de neumo-tbérax
artificial esta circulacibén ha sido estudiada por AMEUILLE
y FAUWET.

Otro tipo corresponde a revascularizacibdn y reca-
nalizacién de arterias pulmonares trombosadas por ligaduras,
trombosis, agenesia, etc,, CUDKOWIZC llambé la atencidn s0~-=-
bre la frecuencia con la cual los vasa-vasorum de las arte-
rias pulmonares pueden contribuir a revascularizacibén (18,

20).

En efecto, se conoce el tiempo necesario entre el
momento de ligadura de ﬁna arteria pulmonar, aparicibén de -
trombosis y reaparicibédn de circulacibédn anastomébébtica., CAMARRI
y MARINI, entre otros, han mostrado experimentalmente deri-
vacibén inmediata desde las afterias bronquiales a través de
anastomosis pre-existentes., Las nuevas anastomosis funcio-
nan de manera importante del tercero al sexto dia y se com-
pletan pricticamente después de dos semanas, no aumentando

a partir de los 3-4 meses. (10)

El significado funcional est4 representado por la
posible sobrecarga hemodindmica entre ambas circulaciones -

ya que aisladamente el sentido arterio-arterial no consti-

tuye mecanismo hipoxémico.



E1l hecho de que la sangre arterial sistémica
pueda llegar al capilar pulmonar tiene, en filtimo caso,
un valor sustitutivo para permitir la nutricibén de la -

porcién bronguiolo-alveolar.

Cuando el flujo pulmonar esté& muy disminuido =
o no existe como en ciertas anomalias congénitas de cora-
zén y atresia pulmonar el débito de las anastomosis pue-

de llegar hasta el 20-30% del sistémico.

Esta circulacién sistémica colateral es poco -
funcional, no contribuyendo a la hematosis aunque se pue-
de conseguir cierto grado de eliminacidn de CO2 ¥y consumo

de 02 si el gas alveolar fuera oxigeno puro.

Tales anastomosis permiten explicar la gravedad
de las hemoptisis de sangre roja, de origen bronguial, en
pacientes tuberculosos, con bronquiectasias o que presen-

tan trombosis de arteria pulmonar. (19, 35, 43)

4,- F{stula arterio-venosa pulmonar

Constituyen los ejemplos més claros de cor=-
tocircuito veno-arterial, estableciéndose a través de pue-

ntes o comunicaciones pred4post capilares,

Las lesiones son usualmente congénitas, a menudo

mfiltiples y pueden asociarse con telamgiectasia hemorréigica



hereditaria (enfermedad de RENDU-OSLER)., Su localizacién
corresponde al estudio angiogridfico pero la repercusién -
funcional pertenece a los métodos para medir el cortocir-
cuito, el cual a veces supone hasta el 50% del gasto car-

diaco. (42)

S5.=- Cortocircuito Porto-pulmonar

Ya comentamos como en algunas enfermedades
crbénicas hepidticas e intestinales, se han descrito canales
anormales que conexionan el sistema portal con las venas -
pulmonares por abordaje desde las venas bronquiales, las
cuales a su vez establecerian comunicacibn a partir de las

venas esofigicas. (9)

Esta complicada red establecida por vias y meca-
nismos mal conocidos y que para algunos no supera los 1i-
mites de la mera presuncidédn ha sido conocida por diversos
autores como responsable de auténtico Shunt veno-arterial
y admitido como suficiente para drenar una cantidad de san-
gre capaz de producir una desaturacibdn arterial, por lo me-
nos hasta el 90%, proporcionando incluso una cianosis visi-

ble en enfermos con este tipo de procesos. (62, 64, 68)

Ante esta diversificacibén tenemos que insistir -
de nuevo que el interés y posibilidades del fisiblogo no =~
estriba en detectar que modalidad de cortocircuito estd --



presente, aunque por otros datos a sﬁ alcance pueda in-
tuirlo en algunos casos. Nuestro enfoque persigue la cuan-
tificacién final, sin distincibédn de los diferentes flujos,
de lo gue pueda constituir un efecto Shunt, en relacibén a
la capacidad de hematosis por el pulmbébn, sin advertir si -
el cortocircuito es finicamente veno-arterial o hipoxémico
o s1 existe alglin componente arterio-arterial o compemsa-
dor, En definitiva, los fisidlogos han de tratar de temer
a su alcance métodos que permitan valorar los estados hi--
poxémicos dependientes de este tipo de trastornos tan habi-
tuales y desagradables dentro de la amplia patologia pul--

monar.
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TIPOS DE HIPOXEMIA Y
MECANISMOS PULMONARES RESPONSABLES

Haciendo un enfoque etiopatogénico global po-
demos considerar los siguientes seis tipos de hipoxemia. (100)

4 l.- Hipoxemia ambiental, por deficit en 1la
fraccién inspiratoria de 0, (Fi0,).
2.~ Hipoxemia pulmonar, por diversos mecanismos,
3.- Hipoxemia cardiaca, por Shunt invertido de=-
recha-izquierda.
L.- Hipoxemia hemidtica, con dos subgrupos:

a) Anémica, por déficit eritrocitico.

b) Hemoglobinop&tica, por alteracidén en la
afinidad del enlace HB-O, (Carboxi,Ciam,
Meta-hemoglobina, 2-3 DPG, etc.)

5.- Hipoxemia vascular, por obstéculo a la ir--
rigacién de determinadas zonas tisulares.

6.- Hipoxemia celular, por bloqueo del metabo--
lismo mitocondrial relacionado con el pro--

ceso de la glucolisis.

Aunque cualquier tipo de los mencionados puede -
representar un problema de gran repercusibén, ocasionalmen-

te incompatible con la vida, resulta obvio que son las =--



hipoxemias del segundo grupo las mds comunes en la préc-
tica médico-quirirgica por su gran amplitud en la patolo-
gla general., Son muchos los estados y enfermedades que -
se expresan a través de alteraciones pulmonares y reper-
cusiones sobre el intercambio gaseoso provocando hipoxe-

mia,

De una manera simplista podemos comparar al --
pulmén normal como un intercambiador gaseoso perfecto, -
merced a la intervencién armoniosa entre ventilacibédn y -
perfusibn al ser resueltas por ambos las dificultades que

la membrana o interfase alveolo-capilar ofrece a ser di-

fundida,
PO, mm. Hg
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Figura No,3,- El pulmbn perfecto, El gran escalén
de unos 53 mmHg entre gas inspirado y alveolar esté
determinado por el balance entre el 02 captado por
la sangre y su renovacibén a través de la ventilacidn.

(117,Pagina 5).
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MEZCLADOR

Modelo para mostrar la impor-
relacibén ventilacibn/perfusibn,

mediante mezclador de colorantes. La con-
centracién de colorante en la cémara de mez-

cla bajo condiciones estables estarid determi-
nada por V/Q.

Por lo tanto hay que considerar la participa-
cién de dos elementos anatbébmicos y otros dos fisicos: -
la superficie alveolar y lecho capilar por una parte y
la facultad ventilatoria para lograr una renovacibébn --
constante del gas alveolar y la capacidad de difusibn-
por otra, La alteracibdn de cualquiera de ellos puede-
inducir a hipoxemia siendo conocidos clésicamente cua-
tro tipos de trastornos funcionales seglin el mecanismo
etiopatogénico o tipo de afectacibébn de cada elemento,a

3
’

saber:
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Hipoventilacibn

La PAO, es un balance en la relacibén entre
el 902 y el aporte o reemplazamiento de 02. La primera -
causa importante de hipoxemia tiene lugar cuando la venti-
lacién alveolar es reducida y el \702 por parte de los te-

jidos se mantiene., (117).

PO, mm.Hg
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Fig_\g_a No, 5,- Mecanismo de hipoventila-
cidn. gran escalbédn entre las tensiones
de 02 del gas inspirado y alveolar se debe
a gque la capacidad de renovacién ha dismi-

nuido mientras que la captacibn por la san-
gre se mantiene invariable.



La hipoventilacidn puede ocurrir aunque el pul-
mbén sea normal; sus causas mé&s frecuentes tienen lugar --
por: depresibén tbxica o anestésica de los centros respira-
torios, lesiones medulares, enfermedades de los nervios y
mlisculos de la pared tordcica, traumatismos toricicos, obs-~

truccibdn de vias aéreas altas, etc.
Trastorno de difusibn

Es un concepto muy extendido pero de empleo
muy limitado actualmente por su escasa entidad nosolbgica.
Sin embargo, hay condiciones como fibrosis intersticial -
difusa, sarcoidosis, asbestosis, silicosis, carcinomatosis
alveolar y en general cualquier tipo de conectivopatia con
asiento pulmonar donde microscbdpicamente se puede apreciar
engrosamiento de la membrana, siendo posible que algo de -
la hipoxemia arterial esté causada por defecto de la difu-
sién,
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Figgga NOTGF- Trastorno de difusidén. Entre el
gas veo y sangre capilar se introduce un
escalédn en la PO2. Normalmente esta diferencia
no existe pricticamente, pero en el pulmédn en-
fermo puede hacerse muy significativa.

Estos pacientes presentan desaturaciones brus-

cas que pueden resultar dramédticas cuando realizan un =

ejercicio o respiran una mezcla baja de O,. (117)

El término blogueo alveolo-capilar ha sido més
bello que realmente fidedigno, por lo que deberé usarse
muy discretamente ya que incluso en estos bacientes gran
parte de la hipoxemia es debida a desproporcién V/P, pues

la lesibén de la barrera gas-sangre suele ser insuficiente



para interferir significativamente la difusidn del O2

sin haber causado previamente desigualdad distributiva.
En este sentido, se ha podido apreciar que hasta que 1la
pared alveolar no alcanza 6~7 veces su grosor normal no
aparece bloqueo a la difusiédn, pero cuando esto ocurre =-
se produce una limitacién del 40-60% de la superficie al-

veolar.

Por otra parte, la expresibén fija la atencién
sobre la membrana alveolo-capilar olvidando que gran --
parte de las dificultades a la difusibén dependen de las

reacciones en el hematie.

Trastorno de la distribucidn

Hasta ahora hemos asumido que todas las
unidades funcionales se manifiestan de la misma forma.
En la prictica no es asi porque la distribucidn del flu-

jo sanguineo y ventilacibédn totales no es uniforme.

Por una parte, el peso de la columna de sangre
en el pulmbn vertical aumenta la presién y por lo tanto
el flujo de perfusibn en la base., Este desigual peso del
pulmbdn influye sobre la presibén pleural negativa que ac-
tua con distinta fuerza provocando por otra parte venti--

lacién regional.



Por estas razones, en los vértices existen al-
veolos que casi no presentan flujo sanguineo con una mo-
derada ventilacibén, mientras en las bases la perfusién -
es mayor pero. la ventilacién no consigue aumentar para--
ralelamente. El1 resultado es que la relaciém V/P dismi-
nuye en la parte inferior del pulmén.

PO, mm.Hg
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Fiéura No.7.- Mecanismo por desigual ven-
tilacidn/perfusién. Incluso en el pulmébn
normal la unidad funcional de la base par=-
ticipa sobre la sangre capilar de mezcla con
una PO2 més baja, ya que en estas zonas exis-
te m4s perfusidén que ventilacibédn. Esta si-
tuacién puede darse en cualquier zona del --
pulmén alterado por trastorno de distribucién,



En el pulmén normal la depresibn de la PO,
sanguinea con este mecanismo es aproximadamente del -
mismo orden que la causada por Shunt venoso-arterial
y representa unos 5 mmHg. Sin embargo, es la causa -
mids comin de cianosis en los casos médicos generales.
Las infecciones pulmonares y procesos condensantes de=-
sarrollan este mecanismo hipoxémico, siendo la atelec-

tasia reciente su ejemplo més representativo.

Cortocircuito

Nos referimos aqui por supuesto sdlo al
de tipo hipoxémico, es decir, al provocado por sangre -
venosa que evita las zonas bien ventiladas contaminando

la sangre arterial oxigenada,
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Figura No. 8.- Efecto Shunt. La aportacién
de sangre que atraviesa 4reas pulmonares no
ventiladas puede significar cortocircuito -
funcional o anatémico, implicando siempre -

un descenso de PO2 en la sangre arteriali--
zada.,

En el sujeto normal, el descenso de POZ, por
este mecanismo es s6lo de unos 5 mmHg, incluyendo parte
de la sangre venosa bronquial que alcanza las venas pul-
monares, las venas de Tebesio que drenan desde el mio--
cardio directamente a las cavidades cardiacas izquier--
das y posiblemente algunas pequefias conexiones pre-post

capilares entre arterias y venas pulmonares., (117)



El diagnbéstico de uno u otro mecanismo hipo-

xémico es posible unicamente en el terreno de la fisio-

patologia, basandose en lineas generales en el distinto

comportamiento que puede experimentar el gradiente A-a

de O, en condiciones basales y en situaciones de hipo-

xia, hiperoxia y ergometria.

De tal manera que el diag-

ndéstico de hipoxemia por cortocircuito se asienta en el

siguiente esquema.

DIAGNOSTICO DE LOS MECANISMOS DE HIPOXEMIA

Gradiente A-g
(normal - 10 mm. Hg )

T. DIFUSION....................
T. DISTRIBUCION...........
CORTOCIRCUITO...............

HIPOVENTILACION..........

Bosal  Hipoo Hiperoxia Esfuerzo |

|

!
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Figgia No.9.~- Las flechas indican el tipo de
esviacidn previsible del gradiente A-a frente

a determinadas situaciones.

En alteraciones

mixtas la resultante es imprevisible por lo que
este cuadro posee un mero valor orientativo.
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ANTECEDENTES SOBRE LA MEDICION DE CORTOCIRCUITOS

Principios generales

Conocer la cuantia de sangre circulante
por un 6rgano o sistema constituye un viejo empefio de
los fisibélogos, muchas veces dificil tarea, pero siem-
pre obligada por un interés mayor que el simplemente
académico.

Una evaluacién de las condiciones hemodinémi-
cas en los pulmones requiere informacién adecuada sobre
la presidn, flujo y volumen de la sangre en la circula-
cién pulmonar. Nuestros actuales conocimientos sobre -
presibén y flujo sanguineo de la circulaciéh pulmonar -
son razonablemente satisfactorios gracias fundamental-
mente a la substancial experiencia obtenida desde las =~
primeras investigaciones en cateterismo cardiaco de FORS-

MANN y COURNAND,

Por el contrario no hay todavia consenso de -
opinién respecto a la magnitud de volumen sanguineo pul-
monar. Nuestro conocimiento es parcelar y varios métodos
que se propusieron medirlo han obtenido frecuentemente -

resultados discrepantes,



Algunas deduciones se han intentado desde el
campo experimental, sin embargo la diversidad de condi=-
cionantes fisiolbégicos y anormales como respuestas a di-
versas drogas no han permitido trasladar la suficiente -
uniformidad de criterios para aclarar el conocimiento de

la circulacién pulmonar humana.

Sin Animo de hacer una amplia revisién hist6-
rica, pasamos a considerar algunos puntos trascendentes
sobre aspectos experimentales asi como el planteamiento
de los métodos directos e indirectos en el célculo del

volumen pulmbnar.

a.- Estudios experimentales

Las medidas directas méds precoces de la
cantidad de sangre en pulmones animales se hicieron en -
brganos ligados, escindidos y exangies. En varias especies
se encontrd que su valor medio era aproximado al 7-9% del

volumen sanguineo total. (57, ?77)

HEGER y SPEHL hicieron estas mediciones en pul-
mones de ratédn después de ligarles los vasos de entrada y
salida del pulmédn, encontrando que la relacién entre vo-
lumen sanguineo pulmonar(VSP) y volumen sanguineo total -

(VST) variaba desde 0,06 a 0,10, E1 valor medio referido



por PLUMIER en perros anestesiados fué de 0,11 durante
la inspiracién y 0,09 para la espiracién. (94)

STEPHEN HALES rellené ventriculos de caballo
distendidos con cera fundida y calculb el régimen de =~
circulacién por el producto del volumen del ventriculo

izquierdo y la frecuencia cardiaca., (47)

En 1971 KUNO aportd algunos estudios de volu=-
men sanguineo en preparaciones corazbén-pulmédn de perros
sometidos a diversas condiciones. (69).La cantidad de
sangre en los pulmones fué estimada segin el método de
WELLKER, Este método de evaluacidn experimental consis-

te en:

- Trituramiento minucioso de los tejidos
pulmonares.

- Lavado repetido con agua destilada hasta
una completa decoloracibn.

- Comparacién colorimétrica entre el agua
destiiada resultante y una solucién -
standard diluida 200 veces en agua des=-
tilada,

Con esta técnica KUNO encontré que la cantidad

de sangre en los pulmones variaba desde 6,15 a 13,8 ml/kg.



de peso corporal o desde 8,8 a 19,4% del volumen sangui-
neo total, por lo que asumid que representaba el 7% del
peso corporal. En diez preparaciones observd ademds que
la cantidad media en el pulmén derecho era alrededor de

150% la del izgquierdo.

También, el mismo autor encontrd que la canti-
dad de sangre aumentaba cuando la circulacién se hacia -
méds vigorosa. Si los pulmones se hacen edematosos la ra-
zén VSP/VST podria llegar hasta 0,25. Sin embargo, ad-
mitid que las condiciones experimentales no pueden ser -
andlogas al edema que ocurre en circunstancias patofisio-

lbégicas.

Mediante estudios postmorten HAYEK midid alre-
dedor de 50 ml. de sangre en las arterias pulmonares de
hombres (55). BACHMAN también realizd exémenes postmor-
tem en pulmones de siete adultos normales (1). El volu-
men sanguineo de ambos pulmones 0s8cilé entre 518 a 734 ml.;
valores concordantes con los obtenidos por métodos de di-

lucidédn colorante.

Otros estudios postmortem realizados por DEXTER
y SMITH en veintiseis individuos han demostrado que el vo-
lumen de la arteria pulmonar derecha oscilaba entre 56 a
67 ml/m2 mientras que en el lado izquierdo variaba entre
50 a 64 ml/m", (23)



b.- Métodos directos para medir el volumen

sanguineo,

Aunque pueden existir pequefias diferencias
entre los flujos de las cavidades cardiacas deérechas e -
izquierdas en virtud de algunas anomalias en los drenajes
venosos de los sistemas pulmonar y bronquial, la verdad -
es que para fines prdcticos estas diferencias son inapre-
ciables, pudiéndose admitir que ambos ventriculos del co-
razén bombean la misma cantidad de sangre, lo cual hace -.
que el volumen sanguineo pulmonar pueda equipararse al -

llamado gasto cardiaco que en definitiva es el factor pa-

trén sobre el que se expresa la cuantia de un cortocir-

cuito.

El caso es que para hacer una medida directa -
del volumen pulmonar habrd que colocar los medidores de
flujo sobre la aorta o arteria pulmonar, lo que resulta-
solo realizable en circunstancias experimentales o duran-

te operaciones con el térax abierto.

Diversos principios fisicos han sido aplicados
y bastantes disefios se desarrollaron para la confeccibn =~
y perfeccionamiento de estos aparatos. Nuestra intencién

aqui es hacer tan s0lo una breve enumeracibédn de algunos =-
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de ellos con una descripcidén de sus caracteristicas més
peculiares, ya que, en suma, representan un grupo de ma-

terial que no hemos mane jado en este trabajo.

- Flubmetros de energia cinética =

MAREY y CHAVEAU desarrollaron un ingenio-
so aparato que permitia medir los cambios pulsétiles en

la velocidad de la sangre arterial. (80)

Su principio fundamental estid basado en conse-
guir que la fuerza de la corriente sanguinea produce des-
plazamientos ritmicos de un obstdculo con pequefia resis-
tencig. Un sistema de transmisibén reproduce sobre un re-
gistrador estos movimientos, los cuales son proporciona-

les a la velocidad de la corriente.

- Flubmetros electromagnéticos =

El principio general de la induccidn elec-
tromagnética, como una medida de flujo, se dice que fué -
sugerida por FARADAY en 1832 quién al parecer se permitid
medir corrientes eléctricas a través del flujo del Témesis

en el campo magnético terrestre.

La aplicacién de este principio para medida del
flujo sanguineo en animales vivos fué desarrollado inde=--

pendientemente por KOLIN y WETTERRER.
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Su principio esté4 basado en que cuando un con-
ductor mueve en 4ngulo recto a las lineas de fuerza de un
campo electromagnético se induce un potencial eléctrico.
En esta aplicacidn de la ley de FARADAY el conductor es el
flujo de sangre que se hace pasar entre los polos de un -
magneto. La corriente inducida es percibida por electro-
dos colocados a través de la corriente, su polaridad estd
determinada por la direccién del fluido y es proporcional

a la velocidad del mismo. (107)

- Métodos sobre la presibn del pulso -

La descarga sistflica proporciona energia
que puede informar sobre la cantidad de sangre inyectada.
Este principio aplicado a la medida del volumen sangui-
neo fué inicialmente sugerido por ERLANGER y HOOKER. (28)

E1l método resulta perfectamente aplicable en ex-
perimentacién animal, habiéndose observado una sorprenden-
te superposicibn entre las medidas de distintos ejemplares
independientemente de que el vaso se mantuviera dilatado e

contraido.

Por el contrario, no es fitil en la interpreta-
cibén del gasto cardiaco del hombre ya que la edad y pre-
disposicibn a enfermedades arteriales son variables intan-
gibles pero capaces de causar cambios importantes en la

distensibilidad arterial.



- Balistrocardiografia -

En la accibén bombeante del corazbén se ob-
serva una aceleracién de la sangre desde una posicibén -
estdtica en los ventriculos para desplazarse rapidamente
hacia la aorta y arteria pulmonar. El retroceso de esta
rdpida aceleracién tiende, con idéntica fuerza, a mover
el cuerpo en sentido opuesto a la direccibdn de la cor-

riente sanguinea.

Los primeros en seguir la aplicacién del movi-
miento corporal como respuestas a estas fuerzas fueron -
GORDON y HENDERSON, Dispositivos para conseguir una cuan-
tificacién 6ptica de este principio fueron desarrollados -

por STARR y colaboradores. (108)

Usando complejas ecuaciones empiricas que in-
cluyen términos como: edad, sexo, dimensiones corporales,
etc., estos y otros autores consiguieron con distinta suer-
te mediciones del gasto cardfaco. (89, 90)

]

- Cardiometria -

Este método consiste en la introduccién -
del corazén o mejor incluso los ventriculos dentro de una

cimara.



La posicién de los ventriculos seghn el momen-
to de latido o contraccibén establece un cambio reciproco
en el volumen del espacio existente entre las paredes de
la cémara y los ventriculos. Se puede registrar este --
cambio de volumen a partir del cual puede calcularse la-
cantidad expulsada por los ventriculos. La mitad equiva=-
le al volumen por pulsacibn lo que multiplicado por la --

frecuencia nos daré el gasto cardiaco/minuto.

La investigacidén fisiolbgica de los cambios de
volumen debidos a la pulsacibébn del corazbdn entrd en su -
moderna fase con el trabajo de HERNDERSON en 1906 (58).
Este autor hace disquisiciones sobre los efectos corres-
pondientes a auriculas y ventriculos, que pueden sumarse
o neutralizarse, cuando ambas cavidades son consideradas

simultaneamente.

-~ Cardiometria con rayos X =

El uso de las rayos X ha permitido informa-
cidén sobre las variaciones ciclicas en el tamaiio del co-
razbén, comparando las posiciones en sistole y didstole =

mediante cortos tiempos de exposicién. (84)



A partir de las superficies diastélica y sistb~
lica pueden ser calculados los correspondientes vol(menes.
La diferencia entre ambos vollimenes determina la cantidad

de sangre por pulsacién de los ventriculos.

Este método cuenta con la contrariedad de que
es muy dificil visualizar, mediante rayos X el lecho ven-

tricular de cada lado.

c.- Métodos indirectos para medir el volumen

sanguineo pulmonar.

Las técnicas desarrolladas para este tipo
de determinaciones indirectas han partido de un principio
fisico comin que rige la dindmica de los fluidos. Si se
afiade una cantidad de substancias a la sangre que fluye =-
a través de un 6rgano puede conocerse la cantidad que lo

perfundid en unidad de tiempo por la siguiente ecuacién:

S
As

Q =

En la que Q es el volumen minuto, S la cuantia
de substancia inyectada yAS la diferencia de concentrac-
cibn de esa substancia entre la sangre de aflujo y salida

a dicho érgano.



Generalmente estas pruebas son denominadas de
dilucibédn y las substancias empleadas corresponden a dos
grupos bien diferentes; por una parte, el O2 Yy por otra
diversos colorantes o indicadores. El planteamiento ba-
sico es independiente de la substancia administrada, la
tinica diferencia es que el O2 existe fisiolbgicamente en
concentracciones diferentes a uno y otro lado del pulmbn,
1o que obliga a conocer sus niveles veno-arteriales, mien-
tras que los colorantes no ofrecen este tipo de gradiente-
resumiéndose el denominador de la ecuacién anterior-a la -
determinacién de la concentraccibn arterial del indicador
usado, Ambos métodos constituyen respectivamente los de-
nominados principios de FICK y STEWART, sobre los que ha-

cemos alguna consideracidédn por separado.

PRINCIPIO DE FICK (método de dilucidn de 0p)

En 1870 ADOLFO FICK concibid en la vieja
Universidad de WURZBURG la idea de medir el volumen/minu-
to cardiaco. (33)

En fisiologia circulatoria es conocido como el
originador de los métodos de dilucibn, si bien ya en 1829
HERING hizo aportaciones respecto a técnicas de colorantes

para conocer el volumen circulatorio. (60)



El principio de FICK constituye el método ba-
sico conocido en clinica por los médicos de todos los =-
paises. Su aplicacidén no pudo realmente sistematizarse
hasta que ciertas técnicas permitieron andlisis seguros

de gases en sangre en los afios 1886 y 1898.

Un simple ejemplo permite advertir el plantea-
miento del método segliin la conducta que sigue el O2 a-
portado al organismo. El1 oxigeno consumido viene a ser
240 ml/min, y el contenido arterial y venoso por litro
de unos 200 ml., y 160 ml. respectivamente., Por lo tan-
to, cada litro de sangre recobrard 40 ml. de 0, en los
pulmones, requiriéndose 6 1l/min. para transportar los -
240 ml. que son consumidos en los tejidos. Esta rela-

cidén se mantiene en la ecuacibdn:

_ .S
ARl v o

Donde Q es el flujo por unidad de tiempo, S
es el \.IO‘2 yAS la diferencia arterio-venosa (a-v). Ha-
ciendo las correspondientes sustituciones gqueda la ecua-
cibén siguiente, que es el pilar basico para los métodos
de dilucibén que emplean el O2 como substancia colorante.
Q- Vo,

a=-v



En la practica, este planteamiento tan simplis-
ta estd abordado por dificultades muchas veces incontro-
lables que sblo con técnicas generalmente muy agresivas

se pueden minimizar.

Intentar una apreciacién de flujos lo més ri-
gurosamente parcelar de un bérgano o sistema circulatorio
obliga a la toma de muestras de sangre en sus redes espe-

cificas arterial y venosa.

El corazén e incluso la arteria humana se man-
tuvieron inviolables hasta bien entrado el presente si--
glo. En 1930 BAUMAN y GROLLMAN puncionaron el ventricu-
lo derecho utilizando muestras de dicha cavidad y arteria-

les para la medida del gasto cardiaco. (3)

Aproximadamente por el mismo tiempo el intré-
pido FORSSMANN se cateterizd su propio corazbdn varias ve-
ces (39)., Esta técnica se us6 darante la década siguien-~
te con objeto de visualizar las cavidades cardiacas con |
substancias radiopacas, consiguiendose progresos importan-
tes en el desarrollo de cateteres flexibles con los que -
hacer menos frecuentes e importantes las lesiones sobre

el revestimiento intravascular.,

Las nuevas técnicas empleadas para cateteriza-
cibén cardiaca permitieron a COURNAND, RICHARDS y colabo-

radores conseguir mediciones tanto de los pulsos de presibn



de las cavidades cardiacas y grandes vasos como obtener
muestras arteriales y de sangre venosa mixta aclarando
detalles hemodinémicos de la circulacién humana normal

y patolégica. (16, 96).

Estos pioneros demostraron la seguridad del mé-
todo consiguiendo imponer el principio de FICK como prue-
ba patrbn para contrastar la fidelidad de otras técnicas
menos agresivas. (103, 115)

PRINCIPIO DE STEWART (método de dilucién de
colorante.)

En una serie de articulos publicados entre 1894
y 1921 STEWART describid los principios de la técnica de
dilucibén de un indicador para la medida de varios pari-
metros circulatorios en animales, incluyendo gasto car-
diaco, tiempo y volumen sanguineo de la circulacién pul-
monar, Entre ambos parémetros se encuentra la relacibdn

expresada de la siguiente férmula. (109, 110)
T = Q/R Q'

En la que T es el tiempo de circulacién pulmo-
nar, Q la cantidad de circulacién pulmonar, R la frecuen-

cia cardiaca y Q' el gasto medio del ventriculo derecho.



En 1921 el mismo autor describid con detalle
el principio y cldlculo de la determinacibén del gasto car-
diaco en perros por la técnica de dilucién de colorantes
(110). La diferencia fundamental con los métodos que uti=-
lizan el principio de FICK consiste en que previamente a
la inyeccidn no hay concentracciédn de la substancia en la
sangre. Por tanto, la ecuacibn Q = S/AS se simplifica en
la siguiente Q = S/SC, donde SC es la concentracibén de la

substancia en la sangre afluyente.

Este es el denominado principio de STEWART. Si
la substancia inyectada se mide una vez conseguida la re-
circulacién habria que aplicar el principio de FICK como

si se utilizara oxigeno.

Actualmente se sabe que el tiempo de circulacidn
medio es considerablemente mis largo que la mayor parte -
del tiempo de circulacibn como fué demostrado concluyen-
temente por HAMILTON y colaboradores durante el periodo
entre 1927 y 1933, Ellos desarrollaron un método de de=-
terminacibén del gasto cardiaco mediante anélisis de la cur-

va de concentraccién de colorante. (49, 51, 52, 53, 65).

Muchos trabajos compararon favorablemente los

resultados por los procedimientos de STEWART y FICK, sin
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embargo a partir de 1950 se experimentd gran desinterés
por la técnica de colorante. Su resurgimiento posterior
se debe sobre todo a los trabajos de WOOD y colaboradores
quienes los consideran como medios de gran contribucibn
al diagnéstico de cardiopatias congénitas y adquiridas.
(88, 111),

Una revisibén de las técnicas de dilucibén de co-
lorantes para la estimacibn del gasto cardiaco y volumen
sanguineo central a partir de 1954 ha sido admirablemente
resumida y evaluada criticamente por DOW (25).

La llegada del cateterismo auricular izquierdo
permitié una medida méAs concreta del volumen sanguineo
pulmonar. (7, 97). En 1955 KUNIEDA y colaboradores uti-
lizaron simultanéamente el cateterismo de corazén dere--
cho y auricula izquierda, publicando un articulo en japo-
nés titulado "Evaluacién del volumen pulmonar en la en=

fermedad valvular mitral mediante el método T-1824". (67)

Este método de doble inyeccibédn usado por KUNIEDA
consistia en la inyeccién secuencial de T-1824 en la ar-
teria pulmonar y auricula izquierda y muestreo de sangre
arterial a intervalos de 2 seg. El tiempo de trénsito -
medio (TM) desde la arteria pulmonar a la auricula izquier-
da fué la diferencia entre el TM desde la arteria pulmonar

a la arteria sistémica y el TM desde la auricula izquierda



a la arteria sistémica. El volumen sanguineo pulmonar
fué estimado multiplicando el gasto cardiaco por el T™™
desde la arteria pulmonar a la auricula izquierda.

En 1960-61 DOCK y MILNOR con sus respectivos
colaboradores publicaron trabajos independientes usando
métodos de doble inyeccibn similares al descrito prime-
ramente por KUNIEDA (24, 85).

En el grupo de DOCK adoptaron el procedimiento
de inyectar azul de EVANS y seroalblmina humana ionizada
y radioactivizada en el interior de la arteria pulmonar
y auricula izquierda simultaneamente, muestreando con in-
tervalos de 2 seg, desde la arteria braquial. E1 equipo
de MILNOR inyectaba verde de indocianina secuencialmente
en la arteria pulmonar y auricula izquierda, inscribien-
do la curva de dilucién arterial con un densimetro de cu-

beta,

KUNIEDA y colaboradores también emplearon el
llamado método de la inyeccibn finica y simple muestreo
introduciendo colorante en la arteria pulmonar y mues-

treando sangre desde auricula izquierda (67).



Subsiguientemente FREITAS y asociados utiliza-
ron un tercer método mediante inyeccidédn de verde de indo-
cianina en la vena cava inferior y muestreo simultaneo -

desde la arteria pulmonar y auricula izquierda (40).

Excluyendo algunas.variaciones de metodologia -
por los diferentes laboratorios, losw‘%ggpes para volumen
sanguineo pulmonar en sujetos normales y. pacientes con val-
vulopatia mitral ha sido marcadamente‘superpuestos al con-
trastar los resultados obtenidos por cﬁalquiera de estos

métodos.

Paralelamentey con estas investigaciones en el
hombre se han venido manejando otros métodos para la esti-
macidén del volumen sanguineo capilar pulmonar mediante la
determinacién de la capacidad de difusién para el CO en -
dos o més concentracciones de oxigeno (82, 98). De esta
manera se han estudiado cambios en el lecho capilar de su-
jetos normales y enfermos bajo varias condiciones fisioléd-
gicas y experimentales, pudiendose conocer algunas rela-
ciones entre diversas variables hemodinémicas importantes.
De estos aspectos hacemos una somera exposicidén a conti--

nuacién.
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RELACIONES ENTRE VOLUMEN SANGUINEO PULMONAR
Y OTRAS VARIABLES HEMODINAMICAS.

a.,- Volumen pulsacibédn. Casi todos los autores

gque han estudiado estos dos pardmetros han encontrado una
correlacidén positiva (31, 83)., FORSBERG solo observd es-
ta correlaciédn cuando el volumen pulsacibdn era por lo me-

nos de 70 ml. (38).

Por otra parte, FREITAS, encontrd una relacién

inversa s6lo en pacientes con hipertensién pulmonar (40).

b.- Tiempo de transito medio., Este factor es

uno de los dos componentes en la determinacién de volumen
sanguineo pulmonar lo que supone una circunstancia favora-
ble para que tal correlacibdn sea positiva. En esta linea
de resultados se encuentran los estudios de DOCK, FREITAS

y OAKLEY. (25, 40, 91).

Por otra parte FORSBERG y FERMOSO con sus equi-
pos encontraron ausencia de correlacién significativa en-

tre las dos variables. (31, 38).

4% ¢,- Presién arterial pulmonar, Los trabajos

P
» 3,

en este sentido no presentan conclusiones uniformes. DOCK
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y asociados evidenciaron una correlaccibén positiva en
pacientes con marcada hip?rtensién pulmonar pero in-
cluidos todos sus casos de cardipatias se hacia insig-

nificante., (25).

FORSBERG y ROY también aportaron correlac-
ciones positivas cuando la presibén arterial pulmonar

estaba por encima de 20 y 25 mmHg. respectivamente. (38,
99).

Por el contrario FREITAS y colaboradores no
encontraron hallazgos én este sentido (40). La ausen-
cia de correlaccibén positiva enﬁre ambos pardmetros se
justifica porque la tendencia éé'ung p}esién arterial
aumentada para elevar el volumen sanguineo pulmonar pue=-
de ser neutralizada por cambios estructurales restricti-
vos en el lecho vascular con la consiguiente disminucibn

del volumen sanguineo pulmonar debido a la hipertensibn

pulmonar preestablecida durante largo tiempo.

d.- Presibn en auricula izquierda., E1 volu-

men sanguineo pulmonar y presibén en auricula'izquierda
estuvieron directa y significativamente correlaccionados
entre los pacientes de DOCK si eran excluidos los que te-

nian una resistencia vascular pulmonar por encima de 500



dinas. El1 volumen sanguineo pulmonar medio fué de -
277 ml/hz segln que la presién en auricula izquierda
estuviera por debajo o0 encima de 15 mmHg. respectiva-
mente, (25).

MC.GAFF y colaboradores observaron correlac-
cién positiva entre ambos pardmetros cuando estaban ele-
vados y la resistencia vascular pulmonar era baja., En
general los enfermos con resistencia vascular pulmonar

alta tenian méds bajo volumen sanguineo, (83).

-FORSBERG y VARNAUSKAS encontraron un volumen
pulmonar medio de 693 ml, y 585 ml. seglin la presién en

auricula izquierda fuera més alta o mé&s baja que 13 mmHg.

y s86lo apreciaron correlaccibédn positiva en el primer --

grupo (38, 114). ROY solo pudo evidenciar esta correlac-

cidn con cardcter significativo cuando la presibén en au=-

ricula izquierda estaba por encima de 27 mmHg., (99).

MC.GAFF y colaboradores advirtieron que era po-

sible una amplia dispersibén de valores de volumen sangui-

neo pulmonar a todos los niveles de presién en la auricu-

la izquierda, sugiriendo que grandes diferencias en las -

propiedades eldsticas de los vasos pulmonares son depen-

dientes de la simple relacidn presidn/volumen. En este
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sentido puede distinguirse un primer estadio donde a

una presibén relativamente baja se corresponde un mayor
volumen sanguineo por elevavidn de la distensibilidad
vascular; en una segunda fase la hipertensién pulmonar
duradera disminuye dicha distensibilidad transformando
en normal o incluso en subnormal el volumen vascular,
Esta situacibn aparentemente parad6jica ocurre, en la
mayoria de los casos avanzados, por cambios estructu-
rales y funcionales del lecho vascular pulmonar que deter-
minan un incremento considerable de la resistencia vas-
cular, afectando seglin parece ser tanto a arterias y ar-

teriolas como vénulas y venas pulmonares.

e.- Resistencia vascular pulmonar. Los resul-
tados aportados por diversos autores son este punto también

divergentes., VARNAUSKAS llambé la atencibdn sobre la posi-
bilidad de que la mayor parte de la sangre se localizara -
en las regiones del lecho vascular con mayor distensibili-
dad (capilares y venas) mientras que las arterias y arterio-
las aceptarian menor volumen sanguineo (114). Sobre un es-
tudio en 126 pacientes con enfermedades cardiacas valvula-
res no se observd diferencia significativa entre los que -
presentaban resistencia vascular pulmonar menor o mayor a

500 dinas. SEC/cm”.



€6

f.- Volumen sanguineo total, En sujetos nor-
males el valor de volumen sanguineo total est& alrededor
de 2600 ml/m2 o 70 ml/kg., generalmente algo mayor en hom-

bres que en mujeres de la misma edad.

Utilizando diferentes técnicas varios autores
comprobaron en pacientes sin anormalidades cardiovascula-
res y con enfermedad cardiopulmonar discreta que el volue-
men sanguineo pulmonar era aproximadamente el 10% del to-
tal, 1o que equivale a 0,1 en la relacibn VSP/VST (72,-
85). En pacientes con fallo cardiaco congestivo esta re-
lacién puede llegar hasta 0,7 y 0,8. En algunos casos, -
después de la apropiada terapelitica se podia observar un
acusado regreso en la relacién VSP/VST hacia su valor nor-

mal,

g.~ Volumen sanguineo central. En sujetos nor-
males o pacientes con minimas anomalias cardiovasculares
la relacién VSP/VSC estid alrededor de 0,45 y las dos me-

didas se correlaccionan estrechamente.

En pacientes con estenosis mitral predominante
se mantiene una correlaccidn significativamente alta en--
tre ambas variables, porque un aumento en el volumen de =
auricula izquierda estd contrarrestado por un aumento pro-

porcional del volumen sanguineo pulmonar., En los casos -



con regurgitacién mitral y enfermedad abértica existe =
tendencia a conservarse la correlaccibdn aunque en oca-
siones han encontrado valores de 0,33 para la relacibn

VSP/VsC.

h.- Volumen sanguineo de capilar pulmonar.,

Este factor se ha podido estimar por la técnica de dilu~-

cién del monbéxido de carbono usando dos concentraciones

de 0, (45).

‘ En sujetos normales los valores medios de vo-
lumen sanguineo y capilar pulmonares fueron de 270 ml/m2
Y 54 ml/'m2 lo que proporciona una relacibdn VSP/VSC de =~
0,20.

En pacientes, en general, el volumen sanguineo
pulmonar aumentado se correspondid con elevacibn de vo=-
lumen capilar y el volumen pulmonar normal se asocid con
volumen capilar normal o disminuido. Una correlaccibn
marcadamente invertida es muy poco usual aunque pueda =

ocurrir en algin paciente determinado.

PALMER y colaboradores hicieron ciertas obser-
vaciones acerca de que una disminucibén en las dos varia-
bles vendria a significar estrechez marcada del lecho --
vascular pulmonar probablemente por cambios estructurales

y vasocontriccidn funcional (92).



i.- Peso vy superficie corporal. FORSBERG

encontrd correlacidn positiva y significativa propor-
niendo la siguiente férmula de regresidn entre volumen

sanguineo y superficie corporal (38).

VSP = 687 x SC - 683

También VARNAUSKAS hallb esta correlacibn pe-
ro sb6lo en sujetos con presibén en auricula izquierda --
normal (114), Sin embargo, las experiencias de DOCK no
se mostraron en igual sentido, circunstancia que flie ex=-
plicada por FORSBERG analizando la distinta severidad de
la enfermedad, toda vez que sus casos eran menos acusa-

dos que los considerados por DOCK. (38).

ot ¥



APLICACION DEL PRINCIPIO DE FICK

AL CAICULO DEL CORTOCIRCUITO

Como hemos dejado sefialado el método que se ha
usado principalmente para medir la cantidad de cortocir-

cuito o efecto Shunt implica la aplicacién del principio

de FICK para las circulaciones pulmonar y sistémica sepa-

radamente.

Esta aplicacién fué introducida en 1942 por -
BERGREEM, quién reconocid la influencia de autores tan-
anteriores como SACKUR que ya a finales del siglo XIX =-
establecid empiricamente los principios que habian de =

ser desarrollados mas tarde.

Insistimos, una vez mls, que el método mide el
volumen de sangre venosa que alcanza la circulacibén ar-
terial sistémica sin especificar el curso anatbémico de

los flujos componentes.

Aplicando la férmula de FICK al trayecto ca-
pilar de la circulacibn pulmonar hallaremos la cantidad
de sangre que es oxigenada, de la siguiente expresiébn.

VO
Q pulm. = 2

(1)

- v
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Considerando la circulacibn sistémica y sometien-
dola a la misma ecuacibédn, tendremos:
Vo

Q sist. = 2_ (2)
CaO2 - CvO2

Donde Q pulmonar y Q sistémico son los flujos
sanguineo pulmonar y sistémico en lts. por min.; VOZ es
el consumo de oxigeno en mml/min. y Cc0,, Cal, ¥y C\"rO2 -
los contenidos de oxigeno del final del capilar pulmonar,

arteria sistémica y sangre venosa respectivamente.

Si la sangre desviada pasa a través de los ca-
pilares sistémicos pero no por los capilares pulmonares,

el tamaifio del cortocircuito debe ser igual a:
é sist - é pul,

La relacién del flujo del cortocircuito al flu-
jo sistémico debe ser entonces:

Q sist.

0 1o que es 1o mismo 1 - Q pulmonar/8 sistémico.

De esta manera haciendo las correspondientes

sustituciones la relaciébn Q Shunt/é sistémico quedaria:



4 Shunt/§ sist. = 1 - 305 = CVO,
CcO, - CvO

2

Que se transformaria en

Q Shunt/§ sist. = _ °%% . Ca0 (3)

CcO2 - CvO2

Esta es definitiva la férmula esencial sobre
la que gira todo intento de cuantificaciém de un corto-
circuito. Aungque m&s adelante dedicamos un apartado al
andlisis de las dificultades y fuentes de error que en-
trafian estas determinaciones, interesa adelantar en es-
te momento gque el Cco2 no puede ser medido directamente,
pudiendo estar supeditado a cualquier mecanismo hipoxé-

mico pulmonar,

Sin embargo, los trastornos diferentes a cor-
tocircuito fijo son ampliamente eliminados mediante la -

respiracién de mezclas altas en O,.

Teniendo en cuenta que el contenido de Oade -
una sangre es siempre la suma del ligado quimicamente a

la hemoglobina mas el disuelto fisicamente, es decir:

CcO,= Hb x 1,39 x Sat ¢/100 & PcO, x 0,0031
Ca02= Hb x 1,39 x Sat a/100 ¢ Pa02 x 0,0031
Cv0,= Hb x 1,39 x Sat V/100 on2 x 0,0031



En circunstancias de hiperoxia puede asumirse
que el CcO2 es igual a la méxima capacidad de oxigenacibn
de la hemoglobina mas el oxfgeno disuelto a nivel capilar

segln la PcO,.

Para fines précticos se acepta que la PcO, es
similar a la PAO,, la cual si{ puede ser conocida por ob-
tencibn directa de una muestra o por deduccibén a partir
de la férmula de FEMM-RHAM y OTIS:

I-Fioz)
RQ

PAO, = (PB - PHZO) Fi0, - PaCOZ(FiOZ-I (4)

En esta férmula también se admite, por la misma
razén que se hacfia para el 05, que la PACO, puede sustituir-
se por la PaCOZ. Sin embargo, mis adelante también tendre-
mos ocasibdn de comprobar las diferencias que surgen cuando
se hacen mediciones directas o estimaciones aproximadas a
través de la férmula de la PAO,, fundamentalmente a expen-
sas de las falsas apreciaciones respecto a la PaCO2 Yy RQ

(cociente respiratorio).

Haciendo abstraccién ahora de estas posibles -
divergencias, siempre que la tensibn de 0, arterial esté
suficientemente elevada como para saturar la hemoglobina
a su mlxima capacidad de oxigenacibn, la ecuacién (3) se

adaptard a la siguiente férmula.



é Shunt/q sist =

. Otra variedad equivalente también sobre la base
de respirar 100% de O2 es la siguiente ecuacidn de FINLEY

y colaboradores (64).

Q Shunt/q sist = (6)
CaOZ - CVOZ + 0,003 (PAOE—Paoa)

La introduccién de electrodos polarogréficos -
para la medida de PaO2 permite una seguridad de f 5 mmHg.
Cuando la hemoglobina estd totalmente saturada estos ---

5 mmHg. pueden equivaler a un contenido de unos 0,15 ml/1lt.
1o que nos d4 una idea de la amplitud en los margenes de -

fidelidad del método.



FUENTES DE ERROR Y DIFICULTADES QUE

SURGEN EN EL ESTUDIO DEL CORTOCIRCUITO PULMONAR

En efecto, pensamos que el diagnéstico y cuan-
tificacidn del cortocircuito pulmonar constituye un medio
muy valioso en la terapeutica bien reglada del paciente -

grave pulmonar,

A lo largo de lo que llevamos expuesto hemos -
pretendido comunicar esta impresién, pero sin duda la com-
plejidad de materia que se percibe, entre lineas, es su-
ficiente para no pretender calificar el método de irre--

prochable.

Por eso no queremos silenciar aqui una serie de
contrariedades que en ocasiones pueden resultar de gran -
peso y llegar a invalidar el método. Y no queremos hacer-

lo por dos razones bien significativas.

Una razbén de tipo general, porque indefectible--
mente del conocimiento de los errores y problemas que ofre-
ce cualquier técnica se deriva un mejor conocimiento de la
misma para minimizar los artefactos. La mayor precisién
de un aparato o técnica se logra conociendo sus margenes -
de fiabilidad; cuando se estd advertido coscientemente

de esos margenes los resultados que se consiguen -—ee---



son igualmente fiables.

Sobre este razonamiento bdsico se asienta el
segundo motivo por lo que nos interesa aceptar las po-
sibles fuentes de error que ofrece el estudio del cor=-
tocircuito, porque precisamente en ello basamos la ali-
tentica finalidad de este trabajo. Conocedores de las
dificultades que ofrece este campo de la fisiopatologia
y animados por los medios técnicos habituales, algunos
de gran agresividad, que hacen el método costoso y poco
asequible, para intentar convertirlo en poco 0 nada -
cruento, de facil realizacibén y sometido a los minimos

errores posibles.

Estas pretensiones nos permiten planificar las
dificultades previstas en el orden a continuacién ex-

puesto:

A.- Inherentes al principio de FICK. (41)

Recordamos que el planteamiento de FICK
intenta resolver el célculo del gasto cardiaco aplicando

la siguiente férmula:




El método estd basado en la presuncibén de que
el volumen de O2 que entra en los capilares es igual al
conseguido por la sangre pulmonar fluyente. Cuando estos
volimenes son expresados en funcibédn del tiempo se obtiene

la siguiente ecuacién:
VO, (t) = Qo (t) Co (t) - Qi (t) Ci (t)

Donde ﬁoa equivale al oxigeno consumido por
los capilares; Qo es el flujo sanguineo que abandona los
capilares; Qi es el flujo de sangre que riega los capila-
res; Co y Ci las concentraciones de oxigeno de la sangre

que abandona y fluye por los capilares.

Un hecho importante de esta ecuacibén es que pue-
de expresarse para un Unico valor de flujo simplemente si

Qo es igual a Qi. Entonces cuando:

Qo (t) = Qi (¢t) Q (t) por lo que

V0, (£) = Q (£) Co (£) = Ci (£) ¥
VOZ (t)
Co (t)=Ci(t)

Q (t) = (7)

Integrando esta ecuacidn el flujo medio Qav,,-

durante un periodo determinado T,puede ser obtenido asi:



T T
: : vo, (T) |
Q,av =T Q (t)dt =—T—-f dt (8)
A A Co (+4) - Ci (4)

Para derivar las ecuaciones (7) y (8) sblo es
necesario que Qo y Qi sean iguales., Pero para su apli-
cacibén es necesario también que se cumplan las siguientes

condiciones:

1.- El volumen de sangre en los capilares debe
ser constante y el O2 que entra debe mezclar-

se con la sangre instanténea y homogeneamente

2.- Todas las particulas de sangre atravesarén

el lecho capilar en el tiempo O.

3.- Habr& que tener una medida contina de 1la
razén a la que el O2 entra en los capilares
y sus concentraciones en la sangre que llega

y abandona dichos capilares.

Aceptando estas condiciones, el flujo instanté-
neo se podré apreciar segfin las férmula (7) mientras el -

flujo medio se calculari por la ecuacibn (8).



La principal dificultad surge por el hecho de
que las variables deben medirse en puntos distantes al
lecho capilar. El tiempo transcurrido introduce errores
en el cldlculo del flujo instanténeo y convierte en com-
plejo el del flujo medio. Esta complejidad estd motiva-

da esencialmente por los siguientes factores:

a. Necesidad de medir el consumo de oxigeno

en la boca,

b.- Inconstancia de las concentraciones arte-

rial y venosa de oxigeno.

c.- Incertidumbre de la relacién entre Qo y

Ql en los puntos donde es muestreada la sangre.

A continuaciédn haremos una exposicidén de la im-

portancia de estos factores.

a.- La cantidad de 02 que entra en los capila-

res debe ser estimada de la que se consume a nivel de la
boca, procedimiento indeseable ya que es muy dudoso que -
estas variables sean instantédneamente iguales. Por otra

parte, la igualdad de los valores medios es también inse-

gura pués los pulmones~constituyen un reservorio donde el

O2 puede ocasionalmente ser almacenado ¢ eliminado.



Si estas oscilaciones ocurren durante el perio=
do de la medida se introducird un error en el cédlculo del

flujo.

Con el sujeto en condiciones basales este arte-
facto no puede ser muy importante, sobre todo, si el pe-
riodo de medida es suficientemente largo como para eludir
variaciones, principalmente del volumen pulmonar y compo-
sicibén del aire alveolar. En cualquier caso, es preferi-
ble gue estas variables alcancen una situacién estable y

que el cociente respiratorio no varie.

Por lo tanto, para asegurar que el consumo de O2

medido en la boca es lo mas aproximado posible al que ocur=-
re en los tejidés, es necesario mantener al individuo en
estado estable durante 10-15 min. antes de que sean obte-
nidas las muestras., Esto es particularmente importante
cuando el sujeto realiza un ejercicio o se le cambia la

mezcla inspiratoria.

El mantenimiento de un estado estable hace in-
considerable.la posibilidad de que parte del Gozmedido en
la boca se encargue ne metabolizar &cido lactico u otras
substancias presentes en los vasos pulmonares, La cuestién
surgié en 1920 cuando HENRIQUES sospechd que el &cido léc-

tico desaparecia oxidativamente al paso de la sangre por



los pulmones. Sin embargo, medidas simultaneas de &cido
l4ctico en sangre arterial y venosa recogida en una am-
plia variedad de situaciones ha mostrado que este error

puede despreciarse (59).

b.~ La constancia de la concentracibén de ox{-
geno en la sangre venosa mezclada ha sido estudiado por
WOOD, BOWERS, SHEPHERD y FOX, quienes encontraron que las
variaciones en la concentracién de 02 en sangre de arteria
pulmonar en sujetos con condiciones basales eran muy pe-

quefias. (41)

No obstante es evidente que hay cambios circula-
torios periédicos que dependen tanto de los ciclos respi-
ratorio o cardfaco como de actividades vasomotoras espon-
taneas gue pueden resultar refractarias a los mecanismos

apropiados para aproximarse a un estado estable.

Lo primero que habrid que asegurar es que las =-
muestras son obtenidas a una razén de tiempo fija, pero
ain asi no podrin resultar comparables las extracciones
cuando el flujo sanguineo es rdpido de aquellas cuando -
se hace lento. En estos casos sélo la observacién instan-
tdnea y constante de la diferencia arterio-venosa puede -
resultar un control objetivo, aunque ello es pricticamen-

te posible s6lo en el terreno teérico.
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Algunas pruebas prdcticas parecen indicar que
este concepto no es muy importante para introducir se-
rios errores, pudiendo ser obviados cuando se utilizan

valores medios de concentraciones de 02.

c.- La anterior ecuacién (8) es considerada
como una expresién cierta para calcular el flujo medio.
Pero debe recordarse que esta expreslidn estd basada en
asumir que las relaciones instantédneas entre el flujo =-

entrante y saliente son constantes.

A la vista de la naturaleza eldstica de los va-
sos y caracteristica pulsdtil del flujo, la validez de es-
ta premisa es incierta. Es seguramente mlds fidedigno ad-
mitir que Qo y Qi no son iguales pero sus valores medios
en un periodo prolongado son los mismos. La igualdad de
los gastos medios de ambos ventriculos no puede ser medi-
da pero no hay evidencia de grandes diferencias en un pe-
riodo largo de tiempo. Aunque puede admitirse que algunos
estimulos pueden alterar la distribucién del volumen de -
sangre, parece que salvo en alguna condicién extrema, no
han de ocurrir grandes cambios durante el tiempo de medi-
da, como para afectar significativamente el cilculo del -

flujo. (50, 102) -



d.- La precisidn en la medida de las sangres
analizadas admite actualmente un error aproximado del 15%.
Asi pués, debe esperarse que la reproductividad de las me=-

didas estard influida por este factor.

Finalmente, el método FICK ha sido criticado =-
porque durante fases de hipoxia se ha observado que pro-
porciona valores méds bajos que las técnicas de colorantes
(11). Sin embargo, hay que advertir que las medidas rea-
lizadas no tuvieron en cuenta el establecimiento de un --

nuevo periodo estable, lo cual puede preveerse mediante:

- La diferencia entre 602 Yy RQ en estados de
normoxia e hipoxia.
- Mantenimiento de la diferencia arterio-venosa

de 02 durante la hipoxemia.

Teniendo en cuenta estas observaciones, es razo-
nable conocer que los métodos de FICK y dilucién de colo-
rantes dan resultados comparables en multitud de circuns-
tancias, 1o cual no permite prejuzgar la seguridad de uno
u otro, los principales fallos en el principio de FICK han
sido mencionados; la técnica de dilucién de colorantes =--
también cuenta con potenciales fuentes de error. Lo impor-
tante es que el investigador los conozca para poder contro-
larlos y no sentirse supeditado a le:imprevisible o aleato-

rio.



B.- Dependientes de la metodolosga

A
Observando la expresién QS/QF = Cc-Ca/Cc-CV

que constituye la aplicacién del principio de FICK al --
cdlculo del cortocircuito repararemos inmediatamente en -
dos serias dificultades: determinacién de los contenidos

capilar y venosa mixto de 02.

La cuantificacién directa de estos pardmetros es
una tarea dificil de lograr atin contando con complicados
medios instrumentales, de gran agresividad, que exigen una
alta especializacién y por lo tanto solo aplicables en am-

bientes muy concretos.

Las dificultades que surgen en este campo préic-
tico son las mds habituales y las que debemos intentar en
principio solventar con la médxima garantia y minimo riesgo
o nocividad para el paciente; factores que convertirian -
una prueba muy especial y cruenta en muy aplicable y prac-

ticamente rutinaria por su escasa agresividad.

Vamos a exponer por separado la problemética que
constituye conocer estos pardmetros sobre los que en defi-
nitiva se basan los intentos de mejoras que podemos lograr
aplicando los medios y variaciones que hemos introducido
de una manera personal sobre conceptos y esquemas ya esta=-

blecidos anteriormente.
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a.- Medida del C?OZ. La seguridad del célculo
del gasto cardfaco y consecuentemente del cortocircuito =-
depende en primer lugar de como obtener una muestra de ==

sangre venosa mixta,

Evidentemente la sangre de las venas periféricas
puede tener mlds o menos oxigeno que la mezcla media de 1la
proviniente de todo el organismo. Cambios de actividad -
en determinados grupos musculares o simplemente de tempe-
ratura de la piel son motivos para justificar depleciones
en los contenidos venosos de oxigeno de las regiones afec-
tadas. En general, se admite que el C?O2 que drena de ca-
va superior es mds bajo que el de cava inferior en circuns-
tancias basales, pudiéndose invertir estos valores en con-

diciones de ejercicio.

P@r esta razbén, no es sorprendente que SMORE y
colaboradores no encontraran concordancia en muestras su-
cesivas obtenidas desde auricula derecha en perros (105).
Experimentos similares en hombres han aportado mejor con-
cordancia, pero no obstante, la precisidén es mds estrecha
cuando las muestras se hacen del tracto de salida del ven-

triculo derecho y mejor ain de la arteria pulmonar,

Para esta medida las dificultades son de orden

técnico pues la practica del cateterismo hasta la arteria
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pulmonar exige disponer de instalaciones especiales, lo
cual junto con los riesgos inherentes a la propia explo-
racién, convierten la prueba en poco viable para el diag-

nbéstico de enfermos pulmonares en régimen ambulatorio.

b.- Medida de Cc0O,. Como ya apuntamos en la --

pdgina 71 el contenido de una muestra cualquiera de san-
gre equivale a la suma de dos fracciones; la ligada qui-

micamente y la disuelta fisicamente,

La primera es dependiente de la cantidad de
hemoglobina y grado de saturacién de la misma. La segun-
da fraccién depende de la POZ de la muestra y el coeficien-
te de solubilidad del oxigeno para la sangre (00,0031 mml/

mmHg. )

En suma, refiriéndonos a la sangre capilar, su

contenido de O2 queda reflejado en la siguiente expresién:

CcO, = Hb x 1,39 x %%52é

x PcO, x 0,0031 (9)
Mateméticamente el planteamiento es perfectamen-
te admisible y no ofrece dudas ni dificultades de célculo.
La medida de saturacidén y presidn de 02 de una muestra de
sangre cuenta con métodos y utensilios instrumentales cuya

precisién se mueve en mdrgenes muy aceptables.



86.

El problema réalnente es que, en este caso,

la muestra es de sangre qapilar ¥, hoy por hoy, las posi-
bilidades de exploracibn de este segmento del lecho vas-

cular pulmonar son muy escasas. El manejo actual de cate-
teres flotantes trasportados por la corriente sanguinea -
con posiblidad de enclavarse en arterias pulmonares de pe-
quefio calibre parece haber abierto un camino en la conse-
cucibén de este propbésito. Pero no se pueden ocultar ni -
las escasas garantias de obtener una sangre estrictamente
representativa del espacio capilar ni la enorme compleji-
dad técnica y eventuales riesgos gque conlleva cualquier -

cateterizacibén cardfaca.

El hecho es gque en el terreno pridctico se recur-
re a apreciaciones indirectas, aceptando supuestos, con -
diferencias o errores poco trascendentes, y que hacen via-

ble su aplicacién.

Tal ocurre cuando el individuo en estudio respi-
ra un ambiente de hiperoxia que permita una Pa0, por enci-
ma de 100 mmAg. con la que presumiblemente la saturacién -
alcanzada a nivel capilar serd sin duda del 100%. De esta
manera la fraccién del 02 fijada quimicamente se puede ==
asegurar que es igual a Hb grm.% x 1,39,



La tnica diferencia entonces respecto a la san-
gre arterial dependerd de la diferencia Pc-Pa y en conse-

cuencia de la fraccién de O2 disuelto.

Para conocer 1la Pcoa directa los problemas son
idénticos por lo que hay que recurrir a estimaciones indi-
rectas sobre la base de admitirla igual a 1la PAOa. Esta -
asuncién es vadlida si consideramos el elemento alveolo-ca-
pilar como una simple unidad funcional tonometrizada uni-
formemente por los distintos gases presentes, lo cual no -
es realmente exacto debido al gradiente de difusién que im-
pone la membrana entre ambos compartimentos., El1 hecho es -
que este componente puede despreciarse en beneficio de una
mayor utilidad prédctica aunque después tendremos ocasidn de
valorar algunas diferencias entre las mediciones directas
y las deducciones por aplicacién matemdtica de la férmula

de 1la PAOZ.

En consecuencia se admite que:

1 - Fi0
RQ

= = 3 2
PcO2 = PAOZ = FiOa (P.B.-47) - Pacoa. (F:LO2 + )
en donde Fi es igual a la fraccién inspiratoria; P. B. -
presién barométrica; 47 mmHg. - presidn por vapor de agua;
PaCO, - presién arterial de CO,; RQ - cociente respirato-

rio.



Las limitaciones que estos medios presuponen
son bien patentes ya que obligadamente solo son aplica-
bles al cllculo del cortocircuito funcional en condiciones
de saturacién arterial igual al 100%. En estos casos la
expresién simplificada de la cantidad de cortocircuito -

quedari asi:

0,0031 (PA-Pa) ¢ a-v

Pero en el terreno de los cortocircuitos encon-
trar saturaciones arteriales espontédneas por encima de
95% es realmente imposible por lo que este método simpli-
ficado induce a errores considerables en la cuantifica--
ciébn de los defectos totales por su componente orgénico-

o estable.

Por otra parte, rutinariamente en la ecuacion
de la PAO, se emplea la PaCO, y se suele admitir un cocien-
te respiratorio fisiolégico de 0,8 con objeto de simplifi-
car el procedimiento, 1lo que por supuesto obliga a resul--
tados mas groseros. También sobre estos aspectos tendre--~
mos ocasibdn de comentar en los correspondientes apartados

del siguiente capitulo.
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INTENCION CONCRETA DE ESTE TRABAJO

Analizadas las posibles fuentes de error que
hay que aceptar para el célculo del cortocircuito intra-
pulmonar nuestro interés primordial en este trabajo ha -
sido intentar solventar alguna de sus grandes dificulta-
des y minimizar en conjunto los fallos por pequeifias apre-
ciaciones. En suma, hemos pretendido estandarizar un mé-
todo asequible, sin la practica del cateterismo cardiaco,
escasamente cruento y advirtiendo algunas omisiones para

conseguir datos mas fidedignos.

Estos propbdsitos se asientan en una serie de -
principios que vamos a comentar enumerandolos segin el -
orden establecido en el capitulo precedente relativo a -
los errores dependientes por metodologia ya que los inhe-
rentes al principio de FICK se resumen fundamentalmente -
sobre las posibilidades de controlar un estado estable me-
diante la observacidén del cociente respiratorio. Por lo
tanto, las observaciones sobre el RQ las haremos global—-
mente en el mismo apartado aunque atendiendo a las dos -

vertientes,



a.,- Procedimiento para resolver el CVO,

En el siglo XIX y primer cuarto del siglo
XX no se consideraba seguro, como se ha comentado mas ade-
- lante, penetrar en el corazén para obtener muestras sangui-
neas de sus cavidades, Hay que tener en cuenta, que por -
esta época incluso la arteria humana era raras veces puncio-

nada.

Lo engorroso y molesto para el paciente de estos
métodos ha sido causa de las pretensiones de fisiopatblo-
gos cardiorespiratorios en encontrar procedimientos incru-
entos para medir el gato cardiaco o cortocircuitos pulmo-

nares,

Este ha sido el punto de partida de los conside-
rados procedimientos respiratorios, tanto con gases reac-
tivos como inertes en cuanto a su capacidad de sintesis -
con la hemoglobina. De estos {1ltimos hacemos abstraccibn
en este trabajo pués ha sido nuestra intencién centrarnos
en el interés de posibilidades ofrecidas por los denomina-

dos métodos de reinsp.dracidn: (8)

1861 WOLFFBERG obstruyé la via aérea en un 1lébu-
lo pulmonar de un animal usando este segmento perfundido -

como un "aerotondmetro', En el gas de dicho espacio aéreo



midié la PO, ¥y comprobdé que existia egquilibrio con el va=-

lor de la sangre venosa mezclada, (118)

En 1903 LOEWI y VON SCHROTTER aplicaron el mé-
todo al hombre obstruyendo un bronquio durante una bronco-
scopia. No sb6lo fueron los primeros en dicha aplicacién -
humana sino que manejaron el principio sobre unas bases -~
tebricas realmente impecables, Una vez tramscurrido el --
tiempo para conseguir el equilibrio con la sangre venosa-
del pulmbn bloqueado analizaban el PCO2 o el PO2 transpor-
tando su valor sobre la curva de disociacién de la hemoglo-

bina para determinar el CV0,. (79)

En 1909 FLESCH concibid la idea de usar ambos -
pulmones como un "aerotondmetro". Sus pacientes respira-
ban mezclas bajas de O2 en unas bolsas y mantenian la res-
piracién para favorecer el equilibrio de la PAO, con la de
la sangre venosa mixta., En principio estas mezclas se de-
terminaban mediante sucesivos intentos hasta llegar a la -

que no variaba sus presiones parciales en caso de apnea.(93)

En humanos solo se ha estudiado fundamentalmente
bien el equilibrio de CO, (FORSSANDER, DEFARES, LANPHIER,
y RAHN). Existen tres razones tebéricas principales para -
este mayor interés por la aplicacibén de sistemas encarga-

dos del estudio del COZ.



- El1 0.2 se difunde veinte veces mAs lento que

el CO, a través de la membrana alveolo-capilar,

- El equilibrio entre ambos compartimentos
supone la adiccién o desaparicién de moléculas gaseosas
del espacio alveolar., Como la curva de disoclacién de la
Hb para el 02 en la fase pulmonar es bastante menos pen-
diente que para el COZ’ un determinado cambio en la frac-
cidén alveolar de 0, necesitard mds sangre y por lo tanto

més tiempo que una variacibdn idéntica en CO,.

- La diferencia entre las tensiones alveolar
y venosa es mucho mayor para el 02 que para el 002, por
lo que la cantidad de gas total que tiene que ser inter-
cambiado antes de lograr el equilibrio es diez veces mé&s

para el 02.

Estas razones explican la& creencia general de
que el equilibrio del 02 es demasiado lento para el uso
prictico. Ademéds en un orden meramente técnico existen
analizadores rédpidos de CO2 con mucha mds anterioridad a
los de 02 por lo que.estos han estado menos perfecciona-

doé, resultando mas dificil de mane jar,

No obstante, los primeros intentos para cono-

cer el C?Oa mediante la reinspiraciédn se realizaron por -
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BURWELL y ROBINSON hace ya cuarenta afios. (30)

Después de algunos experimentos y cllculos -
tebricos CERRETTELLI y colaboradores han trabajado en
este campo consiguiendo trazados de oxigrama espirato-
rio utilizando registradores rdpidos de 05 (11, 12,
15, 32, 66, 86).

El procedimiento consiste en hacer respirar
al paciente de una mezcla gaseosa de 7-8% de CO2 y resto

de N2 contenido en una bolsa.

A los 4-8 segundos aparecfa una meseta y si se
continua la reinspiracibén de 5 a 15 seg. mls el trazado
inicia un descenso, indicando los efectos de la recircu-
lacién. Los gases eran analizados por un espectémetgo -
que representa un procedimiento lento de lectura por 1lo

que no ofrece suficiente precisién.

Por lo tanto, la modificacibén introducida por
FARHI, CHINET, y HAAB es muy meritoria. Ellos usaron un
electrodo répido de 0, que conseguia un 90% del tiempo

de respuesta en menos de 0,5 segundos. (30)

En los siguientes esquemas se reproduce la se-
cuencia grifica de la prueba y el tipo tebrico de regis-
tro que ofrece el oxigrama cuando se reinspira de un re-

servorio que no contiene 02;
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Figura No. 10 a.~- Secuencia simulténea del
ciclo ventilatorio, reservorio carente de O

y trazado del oxigrama espiratorio. En 11néa
discontinua los fenbémenos de la inspiracién y
en linea continua los correspondientes a la -
espiracibén. La fase de equilibrio gaseoso al-
veolo-capilar reproduce un trazado horizontal
sobre el oxigrama, ya que el conjunto individuo-
bolsa_iguala su contenido de oxigeno a nivel -
del CvO, que aparece por el capilar pulmonar,
En ese ﬁomento desaparece el gradiente alveolo-
capilar,
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Equilibrio

2l 4+

1
5 10 15
segundos

Figura No.10b,- Oxigrama espiratorio normal
respirando una mezcla de 7-6% de CO y resto

N,.

En el momento de conectar el paciente al re-
servorio, la fraccibn de aire en la boca mis préxima al
analizador tendrd un 21% de 02. Inmediatamente una ins-
piracién profunda de la bolsa hard descender la medicién
hasta 0% que es su contenido en 02. La espiracién si--
guiente removeré el contenido gaseoso desde el espacio -
alveolar dando lugar a una lectura de O2 cuya concentra-
cibén es naturalmente mls baja por el consumo o transfe-

rencia durante el periodo transcurrido,



Las sucesivas ventilaciones provocan medidas
progresivamente méds bajas porque el 02 vA4 desaparecien-
do del conjunto bolsa-pulmén mientras exista un gradien-
te positivo respecto al lecho capilar. Después de 3-4 -
ventilaciones este gradiente se neutraliza apareciendo =~
una recta o meseta indicativa de la fase de equilibrio -
entre la mezcla gaseosa y la sangre venosa mixta que lle-
ga al capilar. Intercalando pausas de apnea inspiratoria
se colaborard a acelerar el consumo de 0, lo cual acorta
la aparicién de la meseta, Esto tiene interés en orden-
a evitar los efectos de recirculacién al completarse un-
ciclo circulatorio, que descenderia el nivel de la mese-
ta amén de implantar un régimen hipbxico critico para los

tejidos.

Este error por recirculacién es fédcil de detec=-
tar sobre un trazado grafico y como dijimos suele apare-
cer entre los 10=-15 segundosde iniciada la reinspiracién.

Otros artefactos pueden surgir por diferentes motivos.

b.- Procedimiento para resolver el CcO,.

La imposibilidad de obtener una muestra de
sangre representativa exclusivamente del capilar pulmonar

Yy en un tiempo fijo o limitado impide hacer una medida -~



directa del CcO,. Admitir una similitud entre la PcO, y

PAO2 es un recurso prlctico que puede abrigar errores im-
portantes pués, como se comentd en la pigina 87, entre <
ambos compartimentos pueden intercalarse mecanismos hipo-
xémicos imprevisibles e independientes del cortocircuito.
Esta posibilidad impide‘reconocer la saturacién 002 real

si quisieramos transportar el valor de la PAO, sobre la -

curva de disociacidn de la hemoglobina.

Por lo tanto, sa@lo en condiciones de hiperoxia
capaz de anular estos otros tipos de hipoxemia asegurando
una:saturacibén capilar del 100% puede aceptarse la susti-

tucibn entre ambos parémetros para emplear la férmula:
CcO, = Hb x 1,39 ¢ PAO, x 0,0031

Se considera que hay que encontrarse en valores
de PaO2 superiores a 150 mmHg. para cumplirse la presente

situacién.

Afin asi, nosotros creemos que esta aplicacidn
no debe ser simplista y algunas imperfecciones podrén ser
subsanadas si recurrimos a medidas directas de la PAO2 en
lugar de emplear indiscriminadamente la clésica férmula -

para su apreciacidén indirecta., En dicha férmula:
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se suele tolerar premeditadamente y en favor de simplifi-

car maniobras y operaciones las sliguien%es premisas:

- PACO2 = PaCO2

- Valor de RQ constante e igual a 0,8

Estas dos asunciones no han de plantear repercu-
siones de consideracién cuando se aplican a pretensiones
més limitadas por lo que no se puede negar su indudable -
interés practico en el estudio de determinadas facetas de
fisiopatologia respiratoria. Por el contrario puede incur-
rirse en errores de consideracién al aceptar dichas premi-
sas cuando lo que se trata de resolver es la determinaciébn
especifica y cuantificaciédn precisa de un mecanismo respon-

sable de hipoxemia: el cortocircuito.
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MATERTAL Y METODOS

Se sometieron a estudio 30 pacientes consi-
guiéndose una confrontaciédn suficientemente homogenea y
sistem&tica en 23 casos. En el resto surgieron inconve=-
nientes técnicos que malograron los resultados y sblo en
dos ocasiones respuestas anbmalas por desbdrdenes del rit-
mo cardiaco y descensos tensionales durante el cateteris-
mo desaconsejaron proseguir la prueba, no alcanzéndose =~

datos concluyentes,

Los enfermos fueron dirigidos al Servicio de
Funciones Réspiratorias por ser portadores de procesos
broncopulmonares variados, muy frecuentemente bronconeu-
mopatias crénicas con distintos grados de hipoxemia. Otro
grupo menor provino del Servicio de Gastroenterologia,
diagnosticados de cirrosis hepdtica en niveles diferentes
de compensacién. La clanosis era précticamente visible
en todos aunque el mecanismo responsable del Shunt sélo
resultara sugestivo en algunos. De todos los modos para
realizar una confrontacién de dos métodos de estudio a =~
fin de comprobar su grado de homologacidén hemos conside=-

rado provechosa la diversificacién de tipos estudiados,
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El material y métodos aplicados obedece por
una parte a una sistemidtica de orden general que mante-
nemos en todos los pacientes a los que hacemos un estu-
dio de su funcibdn pulmonar. Deseamos hacer s0lo una so-
mera exposicibn de esta parte comnstituyendo un apartado

independiente sobre aspectos generales (A4).

A continuacidn un anélisis méds detallado de las
técnicas encargadas en la obtencibn y elaboracibén de los
datos especificos que nos llevan al célculo final del cor-
tocircuito, las agrupamos en otro apartado sobre aspectos

particulares (B).

A.- Aspectos generales,

A todos los individuos se realizd exploracién
de su funcibdn pulmonar segin nuestro modo habitual de tra-
bajo, elaborando todos los pardmetros rutinarios incluidos

en las mismas.

Se empled un equipo JAEGER que incluye pletis-
mbgrafo corporal (Body-test) para el estudio de la mecé&ni-
ca ventilatoria y sistemas abiertos (Neumo, alveo-test)
para la medicidén de ventilacibn alveolar, distribucibén aé-

rea y capacidad de transferencia gaseosa/tiempo.
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Mediante el aparato Body-test se pldieron co-
nocer los sigulentes parédmetros: flujo aéreo, presibn bu-
cal, presién alveolar y presifn intratorécica, las cuales
sobre un sistema de registro X-Y permiten obtener una se-
rie de lazos cuya pendiente facilita la medida de: resisten-
cias de vias aéreas y volumen de gas intratorécico. Tam-
bién pueden deducirse otros datos, tales como vollmenes -
pulmonares estaticos, trabajo ventilatorio eléstico y aé-
reo, elastancia pulmonar, capacidaa residual funcional, -
flujo ma&ximo espiratorio, flujo critico, peak flow, etc.,
etc., los cuales sbdlo fueron valorados en este trabajo -

circunstancialmente.

El conjunto neumo-alveo-~test consiste en esencia

- Tubo neumotacogrdfico cea transformador de
presiones.,

- Programador de andlisis de gases que permite
preveer la diferente comcentracidénm de un determinado gas
en la fraccibm inspiratoria, espiratoria y alveolar.

- Selector de medicién con el que se puede se-
leccionar el espacio muerto que se desee despreciar antes

de tomar la fracciébn de gas espirado o alveolar que interese.
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- Distribuidor de andlisis de gases mediante
el cual se toman las fracciones seleccionadas distribu-
yendolas hacia sus correspondientes medidores. Estos ana-

lizadores de CO, CO, y HELIO pueden conectarse en serie

2
permitiendo lecturas simultineas. A continuacibdn vamos
a exponer las caracteristicas méis sobresalientes de estos

analizadores rédpidos:

CO-TEST, estd basado en la absorcién de ra-
diacibén infrarroja al atravesar gases no atbmicos mediante
un procedimiento no dispersivo. La posibilidad de inter-
ferencia por sensibilidad cruzada con otros gases se eli-
nina mediantey cubetas de filtro. Su exactitud oscila en-
tre 0,0029% « 0,0075%.

w, esti4 basado en el mismo principio
que el CO-TEST. Mediante la intercalacibn de filtros de
cubeta se comsigee una semsibdlidad nula para H,0, N,, U,,
€8, HE y N,0. Su exactitud omcila entref 1=2%. El tiem-
po de ascenso eléctrico es de 0,08'. E1 volumen minimo -
amilizsable es de 10 ml, y el tiempo de paso de gas de 0,1°',

EE-TEST, este mdulo trebaja con el sistema
catarométrice que aprovecha ¥s verdasifm de la capecidad
& eonduccibén del Helie en fymcién de les caabios de su -



concentraccibén en la mezcla. Asi pués se mide el dese-
quilibrio que se produce en la rama de un puente de resis-
tencias, Este desequilibrio es después amplificado y =
transportado al equipo de lectura. Se consigue uné exac-
titud con més del 98% sobre la concentraccién total., LLe~

va incorporados tubos absorbentes de CO2 y H50.

Unidad de vilvulas ventilatorias

Comprende un equipo de vAlvulas magnéticas
para la respiracidn de aire atmosférico junto a otra uni-
dad de vAdlwvulas auntomdticas de entrada y salida para la -
administracién de mezclas gaseosas. lLas vias inspiratorias
y espiratorias son independientes con lo que se evita la -
aparicibébn de espacio mmerto a@;cional.

Las muestras de gas alveolar se extraen mediante
dispositivo electrénico del volumen espirado por 1o que -
puede obtenerse, con absoluta seguridad, gas alveolar pu-

ro y libre de mezcla.,

Método de medida

Hemos trabajado utilizando el procedimiento

‘de estado estable, el cual reume las siguientes ventajas:
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-~ Ventilacibn fisiolbgica en reposo o esfuerzo.
- Facil preparaciédn de la mezcla gaseosa inicial.
- Sb6lo se necesita el volumen minuto ventilato-

rio y tres muestras de gas, 1lo que simplifica el célculo.

Se obtiene informacibn sobre los siguientes paré-

metros:

- Volumen minuto ventilatorio.
- Ventilacién alveolar.

- Ventilacidn espacio muerto.

- Capacidad funcional residual.
- Tiempo de mezcla.

- Capacidad de difusién.

- Espacio muerto ventilatorio.
- Espacio muerto funcional.

- Espacio muerto alveolar.

B.- Aspectos particulares,

Hemos agrupado agui las técnicas orienta-
das a conocer los pardmetros concretos y especificos nece-
sarios para calcular la magnitud del cortocircuito, es de-

cir, Cc0,, Cal,, y C¥0,.



Como nuestro propbdsito ha sido comparar resulta-
dos entre métodos que obtienen dichos datos por procedimien-~
tos directos e indirectos buscando comprobar una buena re-
productividad de los Gltimos a fin de evitar agresividad -
para el paciente. El hecho es que en todos los casos me-
diante puncién arterial y en aquellos en que fué necesario
el cateteris/o derecho se pudleron hacer mediciones direc-
tas de CaO,/y CvO,respectivamente. Por otra parte, tam--
bién en tofos los casos y cnando el cateterismo se reem--
plazé por /métodos incruentos se recurrid a apreciaciones-
por técn/cas indirectas para hallar 0702 y CcO,.  Por lo
tanto,l/omentamos a continuacién este grupo de técnicas -

especY/ficas en dos apartados en orden a su caracter de me-
‘directa o indirecta.
5

f

| Medidas directas,

Son equivalentes a las lecturas que se ob-
tienen de manera instantidnea por aplicacidn del instrumen-
to sobre la muestra sanguinea. A este principio se ajusta
la determinacién de los contenidos de oxigeno, los cuales
se consiguieron segiin la técnica micromanométrica de VAN
SLYKE sobre cuya delicadeza, precisibén y laboriosidad no

entramos en detalles.



106,

Para medir las presiones parciales de O2 y COZ’
pH y Bicarbonato Standard se utilizé un combianalizador
(L.ESCHWEILER); aparato que presenta las siguientes refe-
rencias principales de acuerdo con los distintos paréme-

tros:

- Electrodo de platino que trabaja segin el
método polarogréfico de CLARK a 372 C, para la medida de
la PO,. Las presiones de oxigeno leidas fueron promedia-
das y corregidas de acuerdo con el pH y exceso de bases

con ayuda de la regla de SEVERINGHAUS.

- Electrodo de vidrio aplicado al método po-
tenciométrico, el cual se compene, en realidad, de dos -
electrodos; uno de medida y otro de referencia que junto
con la solucibn a medir forman una pila galvénica. La -
medida de PCO2 y pH se consiguen por este procedimiento.
El bicarbonato standard se obtiene por lectura del pH de
la sangre normalizada a saturaciédn completa, 372 C. y 40
mmHg. de PCOZ.
Medidas indirectas

Son lab que comsideramos deducidas a través
de otros paridmetros los cuales puedeh ser: elaborados y --
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y mediante la admisibén de premisas o aplicacibn de fdrmu-~

las llegar a la obtencidn de aquellos.

Por este método hemos mane jado en este trabajo
los valores de CVO, y CcO,, baséndonos en la aplicacién
de la técnica de reinpiracién d: oxfgeno y seleccionador
electrdénico para aislar la fraccibédn alveolar y obtener me-
dida directa de la PAO,, respec:ivamente, cuyos datos téc-
nicos més sobresalientes vamos : comentar,

|

- El oxigrama continda durante la reinspiracidn
se obtiene sobre un sistema X-Y,Etransportando 0,% entre
0=21 a las ordenadas y tiempo a Lkas abscisas., Las varia-
ciones de concentraccibn del oxiégno gon detectadas por -
un analizador 02-TEST répido de 1\ marca JAEGER, basado -
en el principio de la célula comb@stible ¥ que consiste -
en una célula de o6xido de circoniJ estabilizada por calcio
y calentada aproximadamente a 850¢|C. La construccidn de
este disefio pertenece a Westinghouje. En el &nodo de di-
cho dispositivo tiene lugar un conﬁumo de O2 y electrones
miestras que en el cltodo ocurre e{proceso inverso con --
desdoblamiento de O2 més los elect.\»nes previamente gasta-

\
dos. La precisibén del aparato es f\a% y el tiempo de res-
puesta de 2 milisegundos, pudiendose|incluso apreciar las

oscilaciones producidas por los latic))s cardfacos. Tiene
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sensibilidad cruzada nula frente a NZ’ COa, HZO y He.

- Selector de medicién que permite recolectar

la fraccibén espirada o alveolar que interese una vez des-

vreciada la cantidad de espacio muerto programada,

Pueden efectuarse los siguientes ajustes de pro-

gramacibn:

- Volumén inicial despreciable regulable
entre 0,1 y 2 1.
- Volumen de recoleccidn regulable entre

0,1y 2 1.

E1l volumen de recoleccidn previamente programa-
do se recoge en la bolsa de muestra, Su concentracibn es
interpretada a través de la PAO2 medida mediante el combi-
analizador que proporciona un valor mas directo y fidedig-
no con las mencionadas ventajas sobre el valor deducido a

través de fbérmula.

Técnica del cateterismo derecho

Resulta obvio resaltar que en este capitulo
pretendemos ser parcos pués supone una materia que invita
facilmente a extenderse sobre terrenos més alld de la pura

fisiopatologia pulmonar.
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Los aspectos mAs sobresalientes que pasamos a
comentar estin relacionados con las caracteristicas y el
empleo de los cateteres flotantes, que son los que hemos

utilizado en este trabajo. (29).

Hay que advertir que para la intencién de este
trabajo nos bastaba alcanzar la arteria pulmonar principal
nara obtener una muestra de sangre y conocer el CVOZ, por
lo que en ningin momento pretendimos sacar conclusiones he-
modindmicas sobre las repercusiones en la circulacibén pul-

monar. (17)

Se usaron dos tipos de cateteres flotantes: de
polietileno PE-50 y el SWAN-GANZ, E1 primero se utilizé
en los cuatro primeros casos y hubo de rechazarse ya que
solamente en uno se consiguibé llegar a la arteria pulmonar,
proporcidén realmente insuficiente dado ademés el relativo

buen estado cardiocirculatorio de nuestros pacientes,

Hemos empleado, en el resto de los casos, cate-
teres SWAN-GANZ, tamafio 5F equivalente a 1,7 mm. de didme-
tro externo (112), Estos cateteres son de polivinilo y --
presentan en su punta un baldn de latex, el cual una vez -

inflado facilita su arratre por la corriente sanguinea. La
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capacidad del globo inflado es de 0,8 mml. y su didmetro
de 1 mm. La longitud total del cateter es de 110 cums.
presentando en su trayecto doble luz para obtener las -
muestras y mantener indistintamente inflado el balén. En
su extremo externo presenta conexiones para adaptar jerin-

gas tipo Luer-lok.

Para la canalizacidén intravenosa se utilizaron

introductores percuténeos Desilets-Hoffman. (5)

El registro de presiones, necesario para iden-
tificar la posicibn se obtuvo con un electromanbémetro --
EM 133=4-452 Litchti, el cual presenta una clmara de con-
presibn cuya membrana manométrica tiene una compliance de
5,2 X 1071]/cms5/dinas, asegurando una alta reproductividad
en la morfologia de las curvas., No se realizd medicibén -
de presiones en los distintos compartimentos, sdlo la for-
ma de las ondas nos sirvid de suficiente criterio para ob-
tencibdn de las muestras de sangre. Estas ondas fueron =--

inscritas en un fisiopoligrafo Schwarzer de 3 canales,

Durante todas las fases del cateterismo se re-
gistrd simultaneamente el trazado electrocardiografico en
las derivaciones standard sobre un osciloscopio Scopette-

Lifeguard.
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Dada la brevedad de la exploracidn no fué nece=-
sario mantener la permeabilidad de los cateteres mediante
cualquier sistema de perfusidn continua. Solo ocasional-
mente el lavado con suero fisioldégico, mediante jeringas

apropiadas, fué suficiente para este cometido.

Este procedimiento simple o resumido con catete=
res flotantes ha permitido desarrollar la técnica en nues-
tro laboratorio de exploracibén funcional, tomando las ele-
mentales precauciones de asepsia, manteniendo la regién -
del brazo explorada sobre campo limpio en pafios de quirb-

fano,

Se realizd anestesia local, mediante infiltracién
subcutanea y perivascular de novocaina, en una vena del -
pliegue anterior del codo, preferentemente la del borde -
interno. La vena escogida fué puncionada con una aguja -
gruesa tipo Cournand, introduciéndose a su través un fiador
que posteriormente sirvib de guia para situar el introduc-
tor percutaneo el cual permite canalizar el vaso con el ca-
teter flotante. Una vez que este era avanzado unos 30-35
cms., aparecian generalmente sefiales por variaciones de pre-
sibn intratorédcica indicando que se habia sobrepasado la -

regibn axilar.
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En este momento se inflaba la mitad del globo
situado en la punta del cateter, aproximadamente con 0,4
mml. de aire, lo que favorece su arrastre por la corrien-
te sanguinea a través de la cava superior hasta auricula
derecha. Generalmente esta posicibén se alcanza cuando -
el extremo de la sonda estd a unos 40-45 cms, de la zona
cubital. Entonces era inflado por completo el balbn, el
cual avanzaba ripidamente (10-20!') hasta situarse en ar-

teria pulmonar.

Una vez conseguida la muestra de la arteria pul-
monar, el balbn era desinflado y se procedia a retirar el
cAteter, observando las variaciones retrogradas en la cur-
va de la presibn. En todas las fases se controlaba simul-

taneamente el trazado E.C.G.

Los resultados de esta técnica quedan referidos
a los casos en que se empled la sonda SWAN-GANZ. En todos
se consiguid realizar la puncidén venosa en el pliegue del

codo, no teniendo que recurrir a otras regiones.,

En un caso no se pasd de la regibdn axilar por <
espasmo venoso, En otro sujeto la sonda no llegd a la auri-
cula derecha por bloqueo, muy posiblemente a nivel del cru-

ce con la cefélica. En otros dos casos no se pasd del --
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ventriculo derccho; en uno, con estenosis mitral, muy
verosimilment/ por aumento de presiones en la circula=-

/
cién pulmonar:; el otro, sin evidencia clinica que justi-

ficara la diikcultad presente.
/

J
Al(margen de estos inconvenientes que impidie-

ron la realiﬁacibn de la técnica, hay que mencionar la -
presencia ai/Lada de algfin caso que presentd hematoma en
la zona cub ?11. También en este orden de respuestas o
secuelas depildientes tenemos que mencionar cuatro casos
qne'presentefon alteracién del ritmo con extrasistoles -
ventriculareb aislados; en uno de ellos existid tagquicar-
dia sinusal )e alrededor de 260 pulsaciones/minuto con -

salvas ocas/>nales de extrasistoles. Este paciente era

el diagnost|cado de estenosis mitral, contaba crisis de -
tagquicardiz|paroxistica y tuvo que desestimarse al sus-
pender la xploracién sin haber logrado rebasar la v&l-

vula tricu yide.

orrecciones a través de la curva de disocia-

(anejo de los distintos contenidos de oxdirseno.

/;161’1 de la Hbo:.

| Como ya se expuso anteriormente el contenido
de oxige/n de una muestra (m) responde al siguiente plan-

/
teamien/>:

|
f



Cm = Pm x 0,0031 ¢+ (Hb x Sat. m/100)

Esta férmula obliga a conocer cuatro valores:

Pm, Hb, p.o. Sat.m.

La determinacidén de Hb es fécil conseguir en =-
cualquier muestra de sangre del sujeto. Los otros pari-
metros, en sangre arterial, tampoco plantean mucha dificul-
tad ya que la puncibn de arteria (humeral, radial, femoral,
etc.) es una técnica habitual y rutinaria. Con esta mues-
tra arterial se mide directamente Pa0, mediante el combi-
analizador y Ca0O, con el método micromanométrico de Van
Slyke. La misma muestra de sangre sometida a tonometri-
zacibén con hiperoxia nos sirve para medir la méxima capa-
cidad de oxigenacién. Este valor permite conocer el poder
oxiférico al ser dividido por la hemoglobina.

Max, Cap,., O
Hb .

2

= P,O. (1)

Por lo tanto, el tratamiento de la sangre arte-
rinl, fcil de obtener, permite con técnicas altamente =-
fidedignas conocer directamente no solo el CaOZ, sing -~
también el P.0., valor que seré& aplicado para el cédlculo
fndtrecto de Cco, y CFOZ.



En el célculo de CcOZ, se recurre a procedi--
mientos indirectos ¥ su solucidn es correcta siempre gue
se pueda asegurar una Sat. del 100%. BEsta situacibn, afln
en el caso de implantarse mecanismos hipoxémicos a nivel
alveolar, sb6lo se alcanza cuando el sujeto respira ambien-
tes de hiperoxia y, por lo tanto, puede garantizarse siem-
pre que en sangre arterial aparezca PaO2 por encima de -~

150 mmHg,

Esta aplicacibén de hiperoxia en el intento de -
paliar la participacidédn de efecto por difusidn, hipoven-
tilacién y deficiente ventilacién/perfusiédn hasta conseguir
Sat. de 100% obliga a que en la practica el cAlculo del -
cortocircuito sea sb6lo aplicable al componente fijo o ana-

tébmico, incapaz de ser eliminado o tapado al respirar 05,

Admitida que la Sat. es 100%, la férmula para -

calcular CcO2 se simplifica.

CcO, = PcO, x 0,0031 & Hb x P.O.

2 2

Solo queda entonces sustituir PCO2 por PAOa,
que se mide directamente o0 se halla por la ecuacién del
gas alveolar con las correcciones pertinentes que anali-

zamos en las paginas 97-98.
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Por filtimo, el CVO2 es un parimetro que se ha
resuelto en todos los casos de las dos formas. Por una
parte, realizando mediciones directas, como en las muestras
arteriales con el micrométodo de Van Slyke de la sangre ve-
nosa mixta conseguida por cateterismo. De otra parte ela-
borando su cllculo de manera indirecta a través de la P\-rO2
aportada por el método de reinspiracién. Esta P*?O2 se con-
sigue por medicién en el combianalizador pasando el gas -
del reservorio, utilizado para la reinspiracién, almacena-
do en el momento de establecerse la meseta o equlilibrio -

entre las fases alveolar y venosa del capilar pulmonar.

Este valor de Pw?O2 es trasladado a su curva de
disociacibn de HbO, para estimar la Sat vO, correspondien-
te. En este transporte se tiene en cuenta la situacibn -
4cido-base de la sangre en cuestidn, definiendose mejor 1la
morfologia de su curva, por lo que se introducen las cor-
recciones dependientes al pH, exceso de bases y temperatu-
ra, Estos factores influyen sobre la posicibén del punto -
venoso y pueden desestimarse prélcticamente para las mues-
tras situadas en la zona plana de la curva, El error cau-
sado por descuidar las caracteristicas &cido-base puede -
suponerse hasta un 20% del gasto cardfaco seghin estudios
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Todas estas maniobras de correlaccidén las he-
mos resuelto con la regla de SEVERINGHAUS (104). Sabe-
mos que naturalmente disponiendo de datos tan concisos
como la P-50, medible directamente con cualquier mues-
tra de sangre, se llega a un conocimiento méds perfecto -
de la curva de disociacibn Hb-OZ, pero para esta fase de
comparacidédn practica resultaba una sobrecarga mis que -
una ayuda. Es posible que su aplicacibén sea més facti-
ble para la préactica rutinaria mediante programas mane-

jados a través de ordenadores.

Independientemente, la PvO,, Hb y P.0O. son ma-

2’
ne jados como en los apartados anteriores. En suma se --

completa una vez més el planteamiento bésico.

CVO‘2 = P\702 x 0,0031 + Hb x P.O, x Sat \702/100
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RESVLTIADOS

Les resultados finales de este trabaje se basaa
on la comparacién de pardmetros obtenmides com distinta -
sstedologia con la finalidad de conocer 108 mérgenes de-
fidelidad de los procedimientos imcruentos utilizados, -
por si ellos pueden susti%uir'a los ya comsagreados por -
la técnica del cateterismo.

Hay que sefialar que las condiciones en que unos
y etros fueron conaeguidos son superponibles en orden a -
obtener la méxima reproductividad. Las exploraciones se
realizaron manteniendo al paciente em decibito supino y -
nunca por espacio de media hora antes de comenzar las pun-
ciones. En cualquier caso siempre se esperd a la estabi-
lizacién del RQ como i{ndice cardiorespiratorio que aavier-
te de la situacién metabdlica basal en la que la diferen-
cia a=-v y 602 se mantienen fijos o censtantes,.

En estas circunstancias el Cao2 no puede resultar
variable por lo que 8610 se realizd su medicién una sola -
vez y su valor utilizado indistintamente em las dos fases

del proceso.
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Por lo tanto, el contraste realizado se refie-
re unicamente al CcO2 y CVO2 y ello en dos vertientes --
bien diferenciadas. E1 CcO, se sometid a un andlisis --
comparativo respecto a la influencia de la PAO2 calculada
y medida. El planteamiento de este problema esta expues-

to en las pdginas 97-98.

En sintesis, cuando en la hipoxemia nd hay com-
ponente de difusibn y se pretende conocer el cortocircui-
to vascular o fijo, la administracién de hiperoxia permi-
te aceptar que la diferencia entre CcO2 y CaO2 es a ex-—=-
rensas del oxigeno disuelto, lo que equivale a la siguien-

te ecuacibn:

CcO, = Hb x P.O. ¢ PAO2 x 0,0031

2

El asunto queda reduclido a discernir el método
que asegure una PAOé de mayor garantia, Nuestra sistemi-
tica en este aspecto ha consistido en hacer mediciones --
directas de muestras de gas alveolar no aceptando los va-

lores calculados por férmula.

Esta postura la adoptamos a la vista de los re-
sultados obtenidos con 20 sujetos aparentemente normales,

sin repercusién ventilatoria ni hipoxemia evidente. En -
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este grupo el valor de la PAOZ calculada es aproximada-

mente 10-15 mmHg menor que la conseguida por medida di-

recta.,

Esta diferencia media est& constituida, casi -
en la misma magnitud, tanto por las falsas apreciaciones
de la PACOZ como del RQ. Esta circunstancia queda refle-

jada en la Tabla No. I.

TABLA T

= . 1 - 0,21
PAO, = (P.B. = 47) x FiO, - PaC0O, (0,21 4 (—pg—*=)

0,8 1,0 1,2

PAO, mmAg -— <6-¢8 R Y

PA.O2 medida = PAOZ calculada + 15 - 20 mmHg.

Tabla No.I.- De la férmula de gas alveolar se
derivan dos flechas indicando las diferencias
en mmHg por error en que se incurre. Mediciones
directas con alveo~test y estimadas suponen un
valor mas bajo de unos 15-20 mmHg, en sujetos -
normales, cuando se aplica la férmula y se acep-
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Evidentemente estas diferencias han de agran-
darse en pacientes pulmonares con cualquier tipo de di-
ficultad al intercambio gaseoso, pues es légic% suponer
siempre un aumento en el gradiente PaCO2 - PACGZ, por -
lo que la sustitucién entre ambos se hace tan imprevisi-

ble como inadmisible.

En suma, subsanados los errores en que podria
incurrirse por el cédlculo de la férmula de la PAO, alveo-
lar, el problema queda centrado en la comparacibn entre
los valores de C's'rO2 que se obtuvieron, bien directamen-
te por anfdlisis de muestras sanguineas, obtenidas por -
cateterismo de la arteria pulmonar (C), bien por repro-
duccidn de la curva Hb-O2 de esa sangre a partir del --
P\702 conseguido indirectamente por reinspiracién (R).
Estos dos grupos de valores, conseguidos con distintos

métodos, son los expresados en la siguiente Tabla No.II.
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Paciente
P.A,
C.0.
L.A.
C.G.
B.S.
S.P.
S.D.
B.P.

E.H.

Tabla II,-

recho (C).
considerand

TABLA 11

Vo,
Sexo y Edad ml/mm
H L2 290
v 47 315
' 55 285
v 39 340
' 51 270
v Sh 305
H Ly 255
H 60 295
\ 48 300
v 62 365
H 59 260
\ 66 320
v 45 345
v 61 285
\ 67 325
H 40 315
H 30 290
v 38 345
v 57 260
v 52 370
V' 58 250
\'f 63 295
H 49 310

Relacidn de paciéntes, con sus valores de CVO
tenidos indistintamente por reinspiraciém (R) y cateterism

Los wvalores de VO
0 la permanencia

&
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Ca0, CVOE(R) C?OZ(C)
% % %
19,85 14,18 14,03
20,34 14,66 14,86
20,53 15,17 15,22
20,25 15,75 13,95
19,40 14,60 14,80
20,65 15,35 15,40
20,48 15,82 16,01
20,39 14,41 14,47
20,45 14,55 14,55
19,43 12,57 12,95
19,42 14,18 14,28
20,85 14,65 14,83
19.91 13,49 13,49
19,02 13,88 14,02
20,80 14,40 14,55
20,55 14,75 14,84
20,46 14,64 14,70
19,39 12,81 12,89
20,33 15,27 15,46
19,54 13,06 12,84
20,02 15,18 15,28
20,63 14,97 15,08
20,23 13,97 13,97

ob=-
é de-

y CaO se admitieron invariables,

e las condiciones basales.
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Sin embargo, la correlacién que pueda existir
entre estas dos series de valores absolutos no nos ha pa-
recido suficientemente expresiva, pués hay que tener en =
cuenta que una aparente buena superposicidn en el rango -
de las unidades que se utilizan permiten desviaciones que
pueden ser trascendentes y resultados muy distintos cuando
se resuelve una fraccibdn constituida por substrayendos -
tanto en el numerador como en el denominador. Dicho de =
otra forma, los valores absolutos o estdticos pueden re--
sultar aparentemente iguales, mientras que su aplicacién
funcional en férmulas puede inducir a diferencias notables,
Téngase presente que variaciones en cada pardmetro del or-
den de 0,25% muy, frecuentes, pueden determinar,” por ejem-
plo, desplazamiento a-v entre f'O,B de su valor teérico,
lo que induciria a oscilaciones del gasto cardiaco desde
4,5 a 5,5 1/minuto, cantidades evidentemente muy sensi--

bles a este respecto.

Por lo tanto, hemos creido que la représentati-
vidad de esta comparacidén de valores habria de expresarse
en funcién de su manejo para la cuantificacién del gasto
cardfaco y porcentaje de cortocircuito. Con el criterio
de mantener invariables el 602 y CaO2 se han calculado -
ambos pardmetros en los 23 sujetos examinados introducien-

do el CVO, obtenido por los dos métodos: cateterismo --
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(muestra C) y reinspiracién (muestra R). Esta nomencla-
tura nos parecid la mls expresiva ya que en la confron-
tacibn estadistica los datos deberian transportarse so-
bre un sistema de coordenadas, con la misma magnitud en
cada eje, para definir las caracteristicas de la recta -

resultante por la superposicién de los puntos de valores.

Estos resultados los exponemos en las tablas -

de los siguientes dos apartados:

K.
\

—



A.- En el célculo del gasto cardiaco
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IABLA_IIL
| Q (R) Q. (C)
Paciente Sexo y Fdad 1/min, 1/min,

1 P.A. H 42 5,08 4,98

2 c.0. v 47 5554 5,7

3 L.A. v 55 5,31 5.36

I C.G. \ 39 5,23 5539

5 B.S. v 51 5,62 5,86

6 S.P. s 54 5,75 5,80

7 S.D. H Ly 5947 5,70

8 B.P. H 60 L4593 4,98

9 A.G. v 48 5,08 5,08

10 L.s. v 62 5, 32 5,63
11 T.G. H 59 4,96 5,05
12 I.M. v 66 5,16 5,31
13 R.R. v 45 5,36 5536
14 M.R. v 61 Dy 5,70
15 C.D. v 67 5,07 5,20
16 R.F. H 40 5y43 5,51
17 I.A. H 30 4,98 5,03
18 S.R. v 38 5,24 5,30
19 P.R. \ 57 5,13 5,33
20 R.V. v 52 5,70 5,52
21 J.M. v 58 5,15 5,27
22 A.Ch, v 63 5521 5,25
23 E.H. H 49 4,95 4,95

TablaIll.- Relacibén de pacientes con sus respectivos célculos

de volumen sangufneo minuto (

) obtenidos mediante aplicacibn

del principio de Fick y utilizando el CVO,conseguido indistin-
tamente por reinpiracién (R) y cateterism®

derecho (C).
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B.- En el cllculo del cortocircuito.

TABLA IV
CcO,
Paciente Sexo y Edad %
P.A. H 42 20,48
C.0. \/ 47 21,09
L.A. v 55 21,01
C.G. v 39 21,03
B.S. \ 51 19,73
S.P. \s Sh 20,96
S.D. H Lk 20,91
B.P. H 60 20,70
A.G. v 48 20,75
L.S. v 62 20,61
T.G. H 59 20,17
I.M. \' 66 21,32
R.R, v 45 21,30
M.R v 61 20,17
c.D. v 67 21,25
R.F. H 40 20,80
I.A. H 30 21,01
S.R. v 38 20,78
P.R. \'f 57 20,66
R.V. Vv 52 20,86
J.M. v 58 20,32
A.Ch. v 63 21,06
E.H. H 49 20,94

Qe/Q (R

9,95
11,66
8,21
10,71
6,43
5552
8,44
4,69
4,83
14,67
12,52
7,04
17,79
18,28
6,56
4,13
8,63
17,k
6,12
16,92
5,83
7,06
10,18

1&0 o

Q./q (C)
e
9,76
12,03
8,29
11,01
6,69
2,57
8,77
4,97
4,83
15,40
12,73
7,24
17,79
18,69
6,71
Ly19
8,01
17,61
6,77
16,45
5,95
2,11
10,18

Tabla IV.- Relacibén de pacientes con sus respectivos célculos

utilizando el CvO

(R) ¥ cateterismoederecho .

conseguido

del porcentaje de cortocircuito arterio-venoso en funcibén del
volumen sanguineo minuto (Q_/Q

%) yaplicando el principio de Fick
Yndistintamente por reinspiracién
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Todo el procesamiento de cidlculos y com-

paracién de datos se obtuvo mediante computador HP-2116 B,

Lo valores de gasto cardiaco y cortocircuito

obtenidos por métodos diferentes representan dos series

de variables en las que se han estudiado los parédmetros

que se expresan en la tabla siguiente:

TABLA V

PARAMETROS DE LAS MUESTRAS

ERROR DE
MUESTRA N.OBS.  V.SUP.  V.INF.  DV.ST. MEDIA LA MEDIA
Q4 (R) 23 5.7500  4.9300  0.2453 5.2700 0.0512
Q. (C) 23 5.8600  4.,9500  0.2608 5.3609 0.0585
Qg/Q (R 23 18.2800  4.1300  4.5405 9.7222 0.9468
/Q(C 23 18.6900  4.1900  4.5502  9.8587 0.9488

Para ver si existfa una relaciédn lineal entre

la nube de puntos constituidos por la superposicién de

ambas series sobre un sistema X-~Y se someterieron al --

test de STUDENT para contrastar la diferencia de medias



de dos distribuciones normales por datos apare jados.

128,

El

grado de agrupamiento sobre la bisectriz lineal sobre -

una recta puede observarse en los siguientes dos cuadros.

El 1imite de probabilidad (P) para este cdlculo estd fi-

jado en 0,05 por lo que

cuanto mds inferiores sean -

los valoreé tendrdn mayor significacibn estadistica.

1
|
i
‘
i
‘
/

£j4

QT (C) I/min.

QT (R) I/min.

Correlacién entre los valores

%;Jara No.11,.-
e

.zasto cardiaco (Q) obtenidos a partir de
da 78 por reinspiraciém (R) y cateterismo (C)
(cc2ficiente de regresiém p = 0,000757).
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20

16

R - reinspiracion
C-cateterismo

QS QT % (C)
™
.

-
4 8 12 6 20 QS/QT% R

Figura No.12.- Correlacibén entre los valores
de cortocircuito (Q./Q, x 100) obtenidos a par-
tir de datos por retnspiracién (R) y cateteris-
mo (C) (coeficiente de regresiém p = 0,0401).

A la vists de estos resultados, podemoé con-
cluir que el valor de C?C)2 indirecto, conseguido de mane-
ra incruenta por medio de reimspiracién es un dato vali-
do pues permite una precisién én la medicidén del gasto -
cardiaco y cortocircuito intrapulmonar muy superponible
a la conseguida mediante el cateterismo hasta la arteria
pulmonar que es el sistema patrén sobre el que tendremos

que referir cualquier comparacién.
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DISCUSJOH

Tanto desde eJ pumto de vista conceptual como
atendiendo a la clasificacién de los distintos tipos de
cortocircuitos hemos observado que no existen correlacio -
nes patofisiolégicas satisfactorias por lo que patbdlogos
y fisiblogos siguen mangeniende puntos de vista irrecon-
ciliables.

Naturalmente nuestro particular interés estd
més orientado al conocimiento de los medios para diagnos-
ticar y cuantificar los cortocircuitos con comportamiento
funcional respiratorio y por lo tanto hicimos més hinca-
pié en agquellos con capacidad de variar la admisién veno-
sa que es 1o que en definitiva podremos medir con los me-

dios fisicos a nuestro alcance.

En los casos patoléglcos, de 1los que hicimos es-
pecial referencia en su apartado correspondiente, la hi-

poxemia resultante puéde alcanzar limites muy criticos.

Como aclararemos més adelante resulta entonces
de gran utilidad conocer esos niveles a fin de corregir
la hipoxemia, evitando ademés los potenciales riesgos de

una oxigenoterapia indiscriminmda,



Sin embargo medir un cortocircuito es una ta-
rea ambiciosa pero muy complicada, pues obliga a dispo-
ner de técnicas, poco comunes por su complejidad, a las
que tendremos que exigir una fidelidad de precisidén di-
ficil de lograr.

Sin embargo interesa advertir que algunas di-
ferencias cuando se comparan estas mediciones experimen-
tales con otros métodos, directos o indirectos, se deri-
van de que en la circulacién humana el volumen sanguineo
circulante debe distinguirse del volumen sanguineo total,
los cuales no siempre son interpretados con la misma fi-

delidad por las diferentés técnicas.

El factor de més dificil control estid represen-
tado por las Areas de almacenamiento de sangre que cons-
tituyen reservorios capaces de cambiar sibitamente la --
cuantia disponible para la circulacién. Estas lagunas -
de sangre estancada pudieron ser demostradas en pulmones
de perros pero no hay evidencia de que existan en las per-

sonas,

Las discrepancias son corrientes también en -
ciertos pacientes cardiovasculares en los que el volumen
sanguineo pulmonar puede estar sensiblemente distorsiona-

do por una gran cantidad de anastomosis broncopulmonares
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y flujo sistémico aumentado. En estos casos habria -
que plantear el andlisis por separado de los dos siste-

mas circulatorios pulmonares.

Aplicando el mismo principio, como vimos en
la pdgina 69, a la circulacién estrictamente del capilar
alveolar funcionante, obtendremos una relacién de flujos
entre ambas circulaciones equivalente a la cantidad de =
sangre que no se oxigena expresada en porcentaje del vo-
lumen circulante total o gasto cardiaco, 1o cual supone

el cdlculo del cortocircuito.

Ya hemos advertido que el método del O, incluye
en el cdlculo del cortocircuito intrapulmonar las siguien-

tes fracciones, si existieran:

- Shunt intracardfaco derecha-izquierda.

- Shunt broncopulmonar fisioldgico.

- Shunt veno-arterial de sangre venosa cue dre-
na sobre las venas pulmonares o cavidades -
izquierdas, desde el propio corazbén (venas =-
de Tebesio), mediastino, pared toracica e in=-

cluso proviniente del abdomen.

E1l cortocircuito pulmonar total comprende: el

cortocircuito anatédmico con las siguientes fracciones:
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- Sangre que fluye por 4reas no ventiladas.
- Shunt derecha-izquierda, como fistulas ar-
terio-venosas.

- Comunicaciones cardiacas invertidas.

mds el cortocircuito funcional que se establece a través

de:
- Areas pobremente ventiladas por despropor-
cibén ventilacidn/perfusién.
- Areas con capacidad de difusién al O, redu-

cida.

Como se ha comentado, si el sujeto respira 100%
de O2 el cortocircuito funcional desaparecerd practicamen-
te, pudiendo medir el de tipo anatémico. La diferencia
de este con el Shunt total obtenido mediante respiracidn
con aire nos permite apreciar la fraccién funcional o re-

versible.

La siguiente grafica hace una confrontacién -
entre PA02 y cantidad de Shunt para diferentes valores -
de CVO,.
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70 CAPACIDAD DE O, 200 mt /L

% SHUNT

0 ' Y T T T T T T T 1
100 200 300 400 500

Pa O, en mm. Hg. DURANTE RESP. CON O,

Figura No, 13.- Grafica mostrando el nivel de
PaO, alcanzado durante la respiracidn de oxigeno
con~diferentes porcentajes de_Shunt venoso-arte-
rial y distintos niveles de CvO2 (Handbook of
Physiology. Respiration II. Page 1521).

Esta gréfica aparte de informar sobre las
influencias de los cambios en Ci7O2 indica como es ne=-
cesario un gran Shunt para que la desaturacién arterial

exija un aporte de O, del 100%.

En efecto, la direncia entre cortocircuito

anatémico y funcional puede ser importante en algunos
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pacientes, especialmente respecto a la cantidad de O2

(FiOa) gue deberd recibir para corregir la hipoxemia.

Esta cantidad de 02 es muy imprevisible cuan-
do una gran parte del cortocircuito total es funcional-
pero en este caso un moderado aumento de la Fioa podré-

probablemente corregir la hipoxemia.

Mucho méds frecuente e importante es que la ma-
yor proporcibédn del cortocircuito total sea anatémico. En
la clinica habitual estos casos estin representados por
edema pulmonar, neumonia lobar, atelectasia, etc. En =
estos casos es importante calcular que FiOé es capaz pa-
ra alcanzar una PaO2 a un nivel deseado, pero sin usar -
altas concentraciones de oxigeno inspirado, potencial--
mente peligroso. Sobre estas consideraciones se asien-

ta la importancia préctica de la cuantificacibén del cor-

tocircuito.

Para resolver esto, nosotros usamos unz deriva-

cidén de la férmula original del cortocircuito.

Cc - Ca
Cc - C¥

/Ay =

de donde:



Cec - Ca = % . Cc - —2 ¢% (12)
Ap Qp
A q
Cc = —2 Cc = Ca -—2- (¥ (13)
Up p
q
Ce (1 - = = Ca = % Ccv (1Y)
Qp Qp
Ca - QS Cv
Cec = “r (15)
1 - %s
Qp

Y desarrollando la férmula, teniendo en cuenta

el significado de los contenidos de 02, tenemos:

Q
Hbx1,39z 22£240,0031Pa0,- -2 C7
Sat ¢ 100 QT
Hbx1 ’59XW + 0,0031 PA02= 2
1 - S
(16)

por 1o que:

- q
Hbx1,39x Sat a 40,0031 Pa0,- 3ECT-Hbx1,39%25 5 (1-—E)
PAO,= T30

Q
0,0031 (1-= 5 )

A

(17)
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En esta férmula si la PAQ, es superior a 150
mmHg puede asumirse que la saturacién capilar seri del

100%. Con una presibén atmosférica de 760 mmHg. la PAO,

estard por encima de 150 mmHg. con una FiO2 por lo menos
de 2%%. Como es el caso habitual, aln en pacientes con
grandes cortocircuitos, podemos asumir que la sangre ca=-

pilar estd saturada al 100% en cuyo caso:

Sat ¢
100

Por lo tanto, sbélo tendremos que calcular la
saturacién de la sangre arterial para la PaO2 deseada; =
esto se logra de acuerdo con la PaOZ, temperatura del pa-

ciente, pH y exceso de bases.

Una vez que se sabe la PAO2 para alcanzar una
PaO2 deseada para convertirla en la F:i.O2 usamos la si--

guiente derivacibn:

_ . 1 - Fio2
PAO,= (P.B. - PH,0) FiO, - PCO, (Fi0, + —pg5=—)

. : 1-Fi02
PAO,= (P.B. - PH,0) Fi0, - PCO, x FiO, - PCO,(=gg=)

PCO, + PCO, x FiO,
RQ
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RQ x PAO, + PCO2 = FiO2 (P.B.-PHZO) X RQ-PCOzx RQ ¢ PCO2

RQ x PAO, + PCO,
Fi0, = (18)

A fin de insistir en el interés enorme que se
deriva de la aplicacién de estas ecuaciones y conocimien-
to de la magnitud y naturaleza del cortocircuito en la «
enfermedad pulmonar recurrimos a plantear los siguientes

e jemplos préacticos:

1.- Caso de una persona normal,

Datos fisiolégicos de gasometria arte-

rial y Shunt pulmonar:

Hb = 15 gr/100 mml.

PaO2 = 95 mmHg.

PaCOa = 40 mmHg.

pH = 7,40

Exceso de bases = 0

Temperatura = 372 C.

PH,0 = 47 mmHg. (a 372 C.)

P.B. 760 mmHg.(nivel del mar)

Cv 14 m1/100 mml.

Qg/Qp= 0,03 (3% del gasto cardiaco)
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Vamos a asumir que por alguna razén nos intere-
sa conseguir a esta persona una PaO2 de 300 mmHg. En-

tonces aplicando la férmula (17) tendremos:

15%1,39%x1 + 0,003x300 - 0,03x15 - 15x1,39%(1-0,003)

PA02=
0,003 (1 - 0,03)

En este caso, si la saturacibén arterial y capi-
lar son 100% y por lo tanto Saturacién/100 = 1.

PAO,= = = %70 mmHg.
0,003 0,003

Por 1lo tanto, aceptando la férmula (18), la =
Fi0, seré:
0,8 x 370 + 40 336

Fi0,= = = 0,58
0,8 (760-47-40) 4 4O 578, 4

Bs decir, esta persona que hemos supuesto ne-
cesitard respirar el 58% del O2 para alcanzar una Pa02-
de 300mmHg. Naturalmente la aplicacién légica de estos
cdlculos no tiene lugar en personas normales, por 1o que

interesa considerar el siguiente caso de un paciente,

- Caso de un enfermo, con cardiopatia isquémica

y edema pulmonar que presenta los siguientes valores res-

virando 100% de 02:
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Hb = 14 gr/100 mml.
PaO2 = 107 mmHg.
PaCO, = 34 mmHg.

PH = 7,47

Exceso de bases = & 1,7 mEg/1l.
Temperatura = 36,92 C,

PH20 = 47 mmHg.

P.B. = 751 mmHg.

P?O2 = L4 mmHg.

i}

Saturacién Vv = 81%

Saturacién a = 100%

La aplicacién de la ecuacidn (1?7) se transfor-

mara en:

1 =1
) = 670 mmHg.

PAO,= (751 = 47) 1 = 34 (1 &
Ya que el paciente estd respirando 100% de 0,

la FiO2 es igual a 1. Se advierte que cuando FiO2 =1

la expresibn (FiO2 41 - FiOZ/R) es siempre igual a 1 por

10 que la férmula de PAO2 se convierte en:
PAO,= (P.B., =- PHao) Fi0, - PCO,

En este caso con PAO, = 670 mmHg. la satura-

cidén capilar es 100% y los contenidos de oxigeno serén:
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4 x 1,39 x 100

Cc = 4 0,003 x 670 = 21,53 vol.%
100
4 x 1,39 x 100

Ca = + 0,003 x 107 x 19,79 vol.%
100

_ ly x 1,39 x 81

CvV = + 0,00% x L4 = 15,89 vol.%
100

Por lo que:

o 21,5 - 19,79 L%
R 5 15,89 s

10 que representa un cortocircuito del 3%0% del gasto car-

diaco.

Si nosotros deseamos una P'aO2 de 75 mmHg. apli-

cando la férmula (17).

14x1,30% &5 40,003x75 - 0,3x15,89x14x1,39x0,7

PA02=
0,003 x 0,7
]8,9 = L},76 - ‘3,62 0,63
PAOE = = = 290 mmHg.
0,00217 0,00217
0,8 x 290 4+ 34 266
y FiO2 = = = 0,46

0,8 (751-47-34) + 34 570
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En conclusibén, este paciente deberid respirar
L6% de 0, para conseguir una Pa0, de 75 mmHg. Por lo
tanto, reduciendo més del 50% la Fi0, se consigue una
disminucién sb6lo del 25% en la PaOZ, lo que significa
Gue la relacibdn entre PAOz/PaO2 no es proporcional. La
desviacién de estos pardmetros en el caso mencionado se

indica en el siguiente cuadro:

FiO2 PAO2 mmHg . Pa02 mmHg .
100 670 107
46 290 75

Generalmente este tipo de enfermos necesita de
monitorizacién hemodindmica lo que facilita estos contro-
les y célculos, una vez resueltas las dificultades impli-

citas del cateterismo.

Este no es el caso de los pacientes gque no nece-
sitan de la rigurosidad de una Unidad de Vigilancia Inten-
siva, pero en los que estd indicado el diagnéstico y con-
trol de sus mecanismos de hipoxemia. Justamente en este -

grupo es 1l6gico pretender la menor agresividad posible =-=-
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para el enfermo, evitédndole técnicas, como el catete-
rismo, algunas veces de evidente riesgo e incomodidad.
Sin embargo, su sustituciédn por otros procedimientos -
mds indirectos obliga también a minimizar errores y ad-
vertir artefactos para no dejarnos alejar de la aprecia-

cién més justa y real.

En el apartado correspondiente a intencién -

concreta de este trabajo, analizamos los procedimientos

gue hemos mane jado para solucionar los datos mds conflic-

tivos (CvO2 y CcOa).

El método de reinspiracién de O, lo usamos pa-
ra conseguir informacidn sobre el C?OZ. Aunque los resul-
tados han sido satisfactorios finalmente no podemos ocul-
tar ciertas dificultades en su interpretacidn, sobre todo,

en lo que se refiere a la morfologia de los registros.

A continuacién aportamos algunos tipos de cambios
que pueden aparecer en las griaficas del oxigrama continuo

una vez que conocimos el modelo normal (pédgina 95).

1.- Efecto por recirculacién, gue ya hemos men-

cionado., Evidentemente cuando la hipoxemia que se desen-
cadena desde que se inicia la reinspiracién actua a nivel
periférico las condiciones de oxigenaciémn o cunsumo tisu-

lar han de variar y por lo tamto la PO, venosa resultante
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no puede ser representativa de una situacidén basal. En
estas condiciones el oxigeno que llega al capilar pul-
monar seri{a cada vez mds bajo, no alcanzdndose a partir
de entonces estabilizacidén o meseta en la 1inea del oxi-
grama. Por el contrario la tendencia ondulante del re-
gistro serd hacia un progresivo descenso que significa-
ria inversibén en el gradiente con sentido capilar-alveo-
lar. En la grdfica siguiente se puede advertir dicho -
fen6meno, es decir, como a partir de una breve meseta -

aparece un decalaje hacia O,

0,% OXIGRAMA. METODO DE REINSPIRACION

ril

RECIRCULACION

8 10 I5
#egundos
a - Qgigrama espiratorio.

emplo de ofm#to por recirculaciébn.
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2.- Efecto por fugas, en el trayecto indivi-

duo-reservorio y que con relativa frecuencia surge a ni-
vel de la boca por mala adaptacidén de las comisuras la-
biales con la boquilla de goma. En estos casos el error
surge en el momento inspiratorio al ingresar sucesivamen-
te concentraciones altas de O2 lo que obliga a que no se
alcance nunca el estado de equilibrio alveolo-capilar,

El registro que se consigue es como el presente

0.% OXIGRAMA. METODO DE REINSPIRACION

O -

214

FUGAS

-

I
5 10 15
segundos

Figura No.15.- Oxigrama espiratorio.
emplo de artefacto por fuga en el
sistema pulmbén-reservorio.
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El olvido de aplicar la pimza nasal o casos
méds raros de perforaciém de timpano con comunicacién
entre atmésfera y vias aéreas a través de la trompa de
Eustaquio pueden dar lugar a artefactos similares sobre
cuyos medios para resolver no es necesario hacer agui -

ninguna advertencia.

3.~ Efecto por reservorio grande, cuando el

contenido de la via aérea se espira en una bolsa dema-
siado grande, la inspiracién siguiente no remueve todo
el 0, barrido desde el pulmén. El periodo de gasto de
02 hasta el nivel de equilibrio pretendido se alarga y
no se alcanza, midxime s8i se tieme en cuenta que dicho
proceso facilita la apariciém de efectos por recircula-
cién.

El tipo de gmhfica que aparece es el siguiente:
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OXIGRAMA. METODO DE REINSPIRACION

0,%
(o
}
21+
BOLSA GRANDE
1 1 -
5 10 I5
segundos

Figura No.16.- Oxigrama espiratorio.
Jemplo de artefacto por reservorio
excesivamente grande.

La diferencia esencial con el patrbn provo-
cado por fugas es que el sentido o disposicidén del tra-
zado es hacia concentraciones mds altas, mientras que la
variacién por excesivo tamafio del saco es hacia porcen-
tajes cada vez mds bajos, apareciendo ademids la tipica -
tendencia por la recireulaciébén, cosa que en el caso ante-
rior no sucede o esté puy neutralizada dependiendo de 1la

intensicad de la fuga.
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L.- Efecto por reservorio pequefio, en estas

circunstancias, si el volumen de aire que moviliza el
pulmén es mayor gue la capacidad de la bolsa se llegara
a posiciones limites de la misma sin que puedan regis-
trarse, a partir de ese punto, variaciones en la concen-
tracibén de 0,. El artefacto por dicho mecanismo surge -
sobre todo en la inspiracidn cuando la bolsa se colapsa
por ser esta posicibén mds extrema que la de un acentuado

hinchamiento, toda vez gue el reservorio es eldstico.

En consecuencia apareceran mesetas prematuras
y aisladas ya que no se mantienen durante ciclos ventila-
torlos sucesivos. El registro que se observa en estos -

casos se aprecia en 14 eiguiente gréfica:
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0,% OXIGRAMA. METODO DE REINSPIRACION

§
|
W VT

BOLSA PEQUENA

J 0
10 IS
segundos

(¢ KO

Figura No., 17.- Oxigrama espiratorio.
emplo de artefacto por reservorio ex-

cesivamente pequeifio.

Un volumen de reservorio equivalénte a 2-3% 1ts.
serd pues 6ptimo, evitdndose con-este llenado tanto los

efectos por exceso como por defecto de tamafio que hemos

mencionado,

En lo que respecta a los procedimientcs para re-
solver el CcO2 que quedaron expuestos en las pdginas 96-97

ya vimos que los intentos de correccién para conseguir -

) :'@ - '!ﬁ‘w ., 9
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valores mids idbneos estaban orientados a las siguientes dos

premisas:

Apreciacién incorrecta de 1la PACO2

Es una realidad incontrovertible el hecho
de que cualgquier gas se desplaza segin el gradiente de su
presién parcial. En consecuencia la PACO2 siempre ha de
ser menor que la PaCOZ, pero se admite, un tanto empiri-
camente, que esta diferencia es prédcticamente inaprecia-
ble en el individuo normal en virtud de la alta difusibi-
lidad que tiene el CO2 para atravesar la barrera alveolo-

capilar (20 veces mids que para el oxigeno).

Pensamos que esta propiedad es responsable de
haberse atribuido un concepto de impunidad al paso del -
CO2 por el pulmbén que se aleja mucho de la realidad, sobre
todo, en cualquier caso en que el proceso patoldgico esté

presente,

Nuestras mediciones simulténeas de ambos pard--
metros mediante puncidn arterial y andlisis del gas espi-
rado por el alveo-test, técnicas que comentaremos mis ade-
lante, nos ha permitido comprobar que la fraccidén alveolar

es frecuentemente 4-5 mmHg. mds baja que la sanguinea en



sujetos aparentemente normales o con escasisima repercu-
sibén ventilatoria y practicamente sin hipoxemia. Las -
diferencias en pacientes son mucho mé&s amplias a pesar

de aparecer normo o ligera hipercapnia en la muestra ar-

terial.

Apreciacibdn incorrecta de RQ.

Estas repercusiones del cociente respira-
torio tienen lugar pormodificarse la presiones parciales
de 002 y N2 debido a los cambios volumétricos que ocurren
en el alveolo ya que la cantidad de O2 consumida es mayor

que el CO2 eliminado.

Es decir, cuando RQ es menor que 1 el CO2 salien-
te es menor que el O2 ingresado por 1lo que el alveolo -
disminuye su volumen dando lugar a elevaciones en las --
fracciones de los gases alli presentes con el correspon-
diente aumento de sus presiones parciales a pesar de man-

tenerse el mismo nimero de moléculas.

Estos fendmenos no ocurririan con R = 1, cuando
la cantidad de oxigeno desaparecida en el alveolo fuera -
reemplazada por la misma cantidad de anhidrido carbdnico

proviniente de los capilares.



Teniendo en cuenta que las variaciones de RQ
son frecuentes y pueden surgir por diversos caminos, co-
mo oscilaciones en el 002.0 impulsos hemodindmicos, se -
deduce de 1o antes comentado que adn disponiendo de me-
dios para lectura directa de los gases en la fracciébdn al-
veolar, es igualmente indispensable un registrador para -
el control de RQ, a fin de obtener mediciones simultaneas
de todos los pardmetros necesarios durante un periodo es-
table, en el cual las condiciones ventilatorias y circula-
torias se mantengan, evitdndose falsas y caprichosas in-
terpretaciones completamente al margen del cortocircuito

que pretendemos valorar.
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CONCLUSIONES

1.- Con este trabajo no se ha pretendido lle-
gar al conocimiento estructural o distribucién morfoléb-
gica de la lesidn; s6lo hemos pretendido aclarar el re-
sultado fisiopatolbégico final desde el punto de vista de
valorar la eficacia en la oxigenacién de la sangre. En
esta 1inea, sbélo nos estard permitido distinguir el carac-
ter de permanencia o reversibilidad de un cortocircuito

mediante maniobras y condiciones ventilatorias provocadas,

Cuando el cortocircuito es permanente nos refe-
rimos al defecto anatémico, cuando puede hacerse desapa-
recer nos encontramos ante una situacidédn funcional. Pero
es muy habitual la existencia de situaciones mixtas, por
lo que conviene asentar la idea de gque no todo el corto-
circuito con base vascular se comporta como irreversible,
de la misma manera que no todo el cortocircuito con base
funcional, por deficiente ventilacién/perfusibdbn, es ple-
namente recuperable., Tal vez esta idea ha de servirnos
para mane jar con mads precisién los conceptos FIJO y RECU-
PERABLE ‘en sustitucidén de los anatdmicos y funcional res-

pectivamente,



2.~ Estas bases generales nos vienen a indicar
que cualguier situacibédn o estimulo que aumente el flujo
sanguineo sin variar proporcionalmente la ventilaciébdn de
una determinada zona deprimiri la PO2 de la sangre que =

drena desde ella.

En esta circunstancia est4 basada la respuesta
hipoxémica indeseada que puede aparecer en ciertos enfer-
mos tratados con broncodilatadores, en los que se produce
un acentuamiento de la deficiente ventilacidn/perfusibn
basal impuesta por la enfermedad obstructiva. En estos
casos, sobre todo cuando la administracibén de 1la droga, -
independientemente de su naturaleza, se realiza mediante-
inhalacidén, la cantidad de substancia o dosis en los dis-
tintos territorios es proporcional a su ventilacién o --
ductancia, en relacibén directa con la cuarta potencia del
radio y en definitiva con el didmetro inicial de la via -
aérea. Como el efecto broncodilatador es proporcional al
logaritmo de la dosis, su accidén serd correspondientemente

mayor en los bronquiolos abiertos y menor en los cerrados,

En la figura No. 18 se expone el distinto compor-
tamiento de estos dos tipos de bronquiolos: cerrados (4)
y abiertos (B). En ella observamos como empeora la par-

ticipacibén en la ventilaciédn de las zonas mas comprometidas,
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pués la nueva ventilacién después de la broncodilatacidn
seréd, segin deciamos antes, proporcional al nuevo di4-
metro logrado. De tal manera que aunque la ventilaciédn
total aumente, la correspondiente a las zonas peor ven-
tiladas disminuye por lo que la relacibdn ventilacibn/per-
fusibébn empeora aumentando el efecto Shunt. Hay que tener
en cuenta que debido a la forma de la curva de combinacién
de la oxihemoglobina el incremento de saturacidén consegui-
do en los alveolos B es insignificante contra el descenso
provocado en los alveolos A por lo que la hipoxemia ten-

derd a acentuarse.

Estos aspectos han sido motivo de algunos tra-
bajos publicados (101) realizados en nuestro laboratorio,
basados en el estudio de la capacidad de transferencia -
gaseosa/tiempo (DCO) en pacientes con asma y bronquiticos
crénicos que inhalaban un aerosol broncodilatador. No hay
que olvidar que estos férmacos no sbélo actuan sobre la --
ventilacibn ya que de su actividad alfa-estimuladora sobre
el corazdn y beta-inhibidora sobre las resistencias vascu-
lares pulmonares pueden derivarse una influencia sobre la
capacidad de difusién. Indudablemente el aumento del vo-
lumen sanguineo pulmonar sobre &reas menos ventiladas su-

pone, por su parte, un efecto Shunt.
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Figura No. 18.~ Efecto del broncodilatador
sobre la curva de la oxihemoglobina, Mientras
en las unidades B la relacidén V/P casi no va-
ria, en las unidades A resulta disminuida por-
que puede aumentar la desproporcién inicial, -
lo cual desvia el punto de saturacién resultan-
te a la izquierda.,

156,
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3.- El Gnico método para instaurar una oxige-
noterapia racional es conocer los cambios en la PaO2 gue
resultarian de inducir una variacién en 1la Fioa, lo que

en definitiva cambiarié la PAOZ.

El asunto es que en muchos casos que necesitan
oxigenoterapia durante largo tiempo no compensan los efec-
tos de una PaO2 discretamente mayor a expensas de una --
Fio2 desproporcionadamente alta con el potencial riesgo
que las altas concentraciones de oxigeno tienen sobre las
células alveolares, creandose fenbmenos de engrosamiento
o0 neumoniosis de BRAUER lo que complicaria progresivamen-
te méds la situaciébn inicial obligando a suministros cada
vez mls altos de O2 y cerrandose un circulo etiopatogéni-

co dificil de salvar y de pronéstico muchas veces fatal.

Este es el caso muy frecuente en el grupo de -
las neumomas y complicaciones pulmonares dentro de la mo-
derna cirugia torédcica (atelectasia, pulmén de perfusiénm,
etc.) situaciones que siempre suponen hipoxemia de gran
severidad obligando a pautas prolongadas de oxigenotera-

pia con altas concentraciones.

Pensamos que en el estudio evolutivo de estos -
enfermos deberia considerarse muy preferentemente el con-
L]

trol sistemAtico del cortocircuito presente por representar
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un criterio muy fiel de los indices aceptables de la =-
oxigenoterapia complementaria y de sus eventuales limites
de tolerancia. Estas apreciaciones pueden permitir reso-
luciones transcendentales pero anticipadas para salvar al-
gunas vidas, tributarias unicamente de procedimientos de-
ventilacibn artificial que permitan fases de reposo al --
pulmbdn para conseguir regresar, sin interferencias las --

lesiones de sus alveolos.

Las pautas prlcticas que deben seguirse para es-
te propbésito fueron expuestas en las piginas 135-136 dedi-

cadas al capitulo de Discusién.

L,- Frente a la necesidad de manejar la PAO2 -
para el cé&lculo del CcO2 hemos pretendido la méxima depu-
racién posible de dicho parémetro, toda vez que observa-
mos diferencias significativas entre valores presumidos-

indirectamente y medidos o reales.

Determinaciones de ambos tipos en 20 sujetos -
normales nos han mostrade que la PAO2 indirecta era 10-
1~ mmHg menar quwe la medilla real. FRsta diferencia =sté
basada tanto en las falsas apreciaciones de la PACO, -omo

del RQ.
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Evidentemente cualguier mecanismo que represen-
te obstAculo en la eficacia del intercambio gaseoso ha de
afectar proporcionalmente al O2 y COZ’ Precisamente es el
estudio de los gradientes alveolo-capilar lo que nos puede
evidenciar este supuesto y hacer conocer perfectamente los
niveles de intercambio, mostrédndonos que no sblo el oxige-
no estd supeditado a resolver los obstéculos a su paso.
=l hecho de que en una gran mayoria de situaciones fisio-
patolégicas y, por lo tanto, de enfermos lo que se objeti-
va es un descenso de la Pa0, con normalidad de la PaCO, -
solo significa que la hiperventilacidn es un mecanismo de
compensacibn respiratoria que logra mayor eficacia respec-
to al 002 debido a la distinta capacidad de disociacibén -

que la hemoglobina muestra para los dos gases.

Sin embargo, midiendo lo que pasa solamente en
uno de los dos lados de la membrana sdlo asistimos a una
fase del.problema., Si las concentraciones del gas se mi-
dieran ademds en el espacio alveolar nos encontrariamos -
en es0s casos con valores menores, lo que equivale a aumen-
to del gradiente para facilitar y conseguir unos niveles
de CO, arteriales aparentemente fisiolégicos. En suma, -
admitir entre los pacientes pulmonares, sobre todo, en a-
quellos gue cursan con hipercapnia una similitud suficien-

te entre la PaCO, y PACO, supone la inclusién de un error
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significativo sobre los resultados finales.

Nuestras mediciones simultaneas de ambos paré-
metros mediante puncién arterial y andlisis del gas espi-
rado mediante alveo~-test, nos ha permitido comprobar gue
la fraccibén alveolar es frecuentemente 4-8 mmHg mis baja
gue la sanguinea en sujetos aparentemente normales o con
escasisima repercusién ventilatoria y practicamente sin
hipoxemia. Las diferencias en pacientes son mucho méds -
amplias a pesar de aparecer normo o ligera hipercapnia -

en la muestra arterial.

Por otra parte, si por fines pricticos, se =--
acepta un RQ con valor fisiolbgico de 0,8 estamos indu-
ciendo otro elemento de error, pués variaciones entre -
0,6 y 1,0 de este factor suponen corrientemente oscila-
ciones de la Pa0, entre -8 y 48 mmHg. Si bien estas di-
ferencias de RQ no suelen ser tan obstensibles, si cree-
mos que al aceptar un RQ con valor fijo de 0,8 incurri-
mos facilmente en un descenso de PAO2 entre 4-6 mmHg., -
Con otras palabras en circunstancias ideales con RQ=1 -
el factor de correccibén es 1,0 y la PAO2 seria de 109 mmHg.
mientras que con RQ=0,8 el factor serid 1,2 y la PAO, se

transformard en 101 mmHg.
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5.~ El1 oxigrama espiratorio, utilizado en este
trabajo para obtener incruentamente el 0502, lo hemos ma-
nejado con algunas precauciones y supeditdndolo a una se-
rie de criterios. En su registro grafico desconfiamos =--
siempre de los periodos cortos de estabilizacién, no pu-
diendose considerar fidedignos cuando se suspende a cone-
tinuacibén el trazado o se observa el progresivo descenso
hacia 0. En ambos casos, la corta y ocasional meseta pu-
diera estar sometida a los efectos por recirculacién. Un
buen indice de reproductividad es la permanencia de la -
recta durante 2-3 ciclos ventilatorios, no constituyendo

un criterio suficiente su observacibdn en un sblo ciclo.

Intercalando pausas de apnea inspiratoria hemos
conseguido acelerar el consumo de 02 lo cual acorta la -
aparicibén de la meseta o fase de estabilizacibn. Esto -
tiene interés en orden a evitar los efectos de recircu-
lacibén al completarse un ciclo circulatorio, que descende=-
ria el nivel de la meseta amén de implantar un régimen -

hipbéxico critico para los tejidos.

Por otra parte, es recomendable que el volumen
del reservorio distendido Bea muy aproximada a la capaci-
dad residual funcional d@e} individuo con 1o que se cubri-
ran 4os objetivos: por una parte, la inspiraci6n dificil-

mente agotarid la mezcla cchtcuida en el recipiente y por
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otro lado, la neutralizacién o tamponamiento del espacio

aéreo pulmonar que mlds interesa equilibrar hasta el ni-

vel de mezcla venosa mixta en el capilar es precisamente

el correspondiente a capacidad residual funcional, resul-
tando m4s rdpido el proceso de anulacidén del gradiente --
cuando el volumen de renovacidn en cada inspiracibén se --
ajusta al espacio funcional con misibén de intercambio. Un
volumen de reservorio equivalente a 2-3 lts. serd pués el
6ptimo, evitandose con este llenado tanto los efectos por
exceso como por defecto de tamafio que hemos mencionado en

el capitulo de Discusién.

6.- Respecto al cateterismo derecho, necesario
para obtener sangre venosa mixta y confrontar los valores
de CvO2 obtenidos directamente y por reinspiracibn, afor-
tunadamente no hemos observado ninglin tipo de accidente -
grave de los que, aunque con poca profusidédn existen refe-

rencias en la bibliografia de la materia (14, 44).

A favor de esta circunstancia cuenta, a nuestro
favor, que todo el material fungible fué usado una sola
vez, asi como que la serie de nuestros pacientes estaba -
constituida por individuos que no presentaban cuadros de
descompensacibén cardiocirculatoria. A excepcién de un ca-
s0, diagnosticado de estenosis mitral y que durante la ma-

niobra presentd elevada taquicardia sinusal con salvas de



163,

extrasistolia, no fueron mane jados enfermos con cardio-

patias, al menos con cardcter dominante.

En el grupo de pacientes con cirrosis hepatica
se extremaron las medidas precautorias en order a cohi-
bir posibles hemorragias en la zona de puncidén, por lo -
que en ningin caso tuvimos que lamentar circunstancias -
especiales a pesar de las deficitarias condiciones de coa-
guabilidad tan frecuentes en esta enfermedad que, en oca-
siones, presentd evidentes signos de descompensacibén me-

tabblica.

7.- Comparando los valores de CvO2 obtenidos
por reinspiracién (R) y cateterismo (C) se observan que
en la Tabla IIsuperposicién en los casos 9, 13 y 23. Por
otra parte, sbélo en los casos 1 y 20 el método (R) dié -

valores superiores al método (C).

Puede decirse gque en una gran mayoria los valo-
res por (R) fueron inferiores, 1o que empiricamente per-
mite presumir un cierto consumo directo de O2 por los -=-
neumocitos alveolares cuando el nivel de su aporte san-
guineo tiende a estabilizarse con la PAOZ, progresivamen-

te decreciente hasta desaparecer el gradiente A-a,

Esta es una hipbtesis supuesta Gnicamente en la
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desviacibn estadistica y para la que no hemos establecido
ninglin tipo de comprobacidn por ser materia distante de

nuestra finalidad.

8.~ Las conclusiones en relaciém a los resulta-
dos finales se refieren a la comparacidén entire los valo-
res de gasto cardiaco y cortocircuito cuando se mane jaba
el Cv0, obtenido indistintamente por reinspiracién (R) y

cateterismo derecho (C).

Las Tablas III, IV y V hacen mencidn a este =
proceso. Los coeficientes de regresién lineal presenta-
ban valores de 0,000757 y 0,0401 para el gato cardiaco =
(Qy) y porcentaje de cortocircuito (Qs/Qt) respectivamen-~
te.

A la vista de estos resultados, podemos concluir
que el valor de CvO2 indirecto conseguido de manera in--
cruenta por medio de reinspiracidén es un dato valido pues
permite una precisidén en la medicidén del gasto cardiaco y
cortocircuito intrapulmonar muy superponible a la conse--
guida mediante el cateterismo hasta la arteria pulmonar,
que es el sistema patrén sobre el gue tenemos que referir

cualquier comparacién.
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9.- Hay que advertir que la dispersién de pun-
tos presentan homocedasticidad, es decir, el grado de re-
gresién lineal es practicamente simétrico, tanto para va-
lores bajos o altos de gasto cardiaco y cortocircuito. -
Dicho de otra manera, no existen divergencias o dispersio-
nes individuales, por 1o que las desviaciones tipicas de
las filas y columnas tienden a ser iguales. En este orden
de cosas, el diagnéstico clinico no supuso un factor in-
fluyente en la distribucién de puntos sobre la recta, no
credndose sobre ella Areas especificas por agrupamiento -

segun enfermedad.

Por 1o tanto en la Figura No. 12, relativa a los
porcentajes de cortocircuito (Qs/Qt%)’ los cavws 19, 20, 21,
22 y 23 que corresponden a los pacientes con cirrosis hepa-
tica se encuentran entremezclados con el resto de los pun-
tos. En este grupo adveertimos que so0lo el caso 20 pre-
senta un valor significativamente alto de Shunt, justifi-
cable, por otra parte, por alteraciones especificas venti-

latorias.

En la misma figura comprobamos que los casos 9,
13 y 23 con completa superposicién se distribuyen en los
niveles bajo, medio y alto de la recta., Esta circunstan-
cia avala ain mds, a nuestro entender, el método (R) no -
dependiente del grado de desatupacién por contaminacién -

venosa,
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