10 de Octubre de 1961
Mesa Redonda

ULTIMAS ADQUISICIONES EN
CIRCULACION PULMONAR

Presidente: Dr. Jorge R, E. Suarez

SR. PRESIDENTE (Dr. Suarez).— Da
comienzo a la Mesa Redonda sobre Cir-
culaciéon Pulmonar.

Es indudable que el tema es de gran
interés, pero es igua'mente evidente que
p'antea muy serias dificultades para su
abordaje y para dar respuesta a los
muy interesantes problemas que pone en
discusion. l.os conocimientos sobre este
topico han dado un gran avance en estos
iltimos 20 afios v es bien conocido que
ello se debe en gran parte a la divul-
gacion y el uso diario del método del
cateterismo cardiaco a partir de los tra-
bajos de Cournand, Ranges, Richards,
Riley y otros ilustres investigadores de
esa escucela.

Es quizads oportuno destacar en esta
reunion de clinicos el interesante aporte
que ha significado para el adelanto de
este tema el estudio directo del hombre
sano v enfermo, y que de esta investi-
gacion clinica cuidadosamente aplicada
ha derivado un considerable adelanto
en nuestros conocimientos gobre fisiolo-
gia normal y fisiopatologia de la circu-
lacion pulmonar. Pero también es nece-
sario precisar que no obstante los ade-
lantos derivados de estos estudios, asi

como de la muy intensa investigacid..
con experimentacion animal que se ha
venldo realizando v se continta llevando
a cabo en circulacion pulmonar, son mu-
chos los interrogantes que siguen en pie.

Lia situacion quizas sea particular-
mente delicada porque no s6lo se esta
en la etapa de discutir interpretaciones,
sino hechos que en algin momento pa-
recieron sumamente claros y préximos a
la solueidon definitiva. Una experiencia
un poco mas prolongada estda ensenando
que en realidad todavia hoy, en 1J61,
seguimos en la etapa de los hechos con-
tradictorios. E¥n consecuenecia, mal po-
demos tener 1interpretaciones definiti-
vas cuando los resultados aun se dis-
cuten. En tal sentido hasta aportar co-
mo ejemplo Ta situaciéon actual del pro-
blema de la influencia tan interesante
de la hipoxia o anoxia sobr. el lecho
vascular pulmonar, la resistencia pul-
monar y la presion arterial pulmonar.

Mucho es lo que falta también por
aclarar respecto de la accion de drogas
sobre la circulacién pulmonar v econ
relacion al papel del sistema nervioso
en la fisiologia normal v en la patolo-
gia de la circulacién pulmonar,
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En fin, esto no es nada méas que para
poner de relieve algunos de los grandes
interrogantes que siguen en pie. Este
tema, vuelvo a repetir, es de particular
interés, pero ofrece muy serias dificul-
tades que se derivan, en lo esencial, de
que para muchos de los problemas son
muy numerosas las variables que juegan
papel importante. Por tanto, sblo te-
niendo en cuenta todas estas variables
puede darse fe a los resultados obteni-
dos y a las interpretaciones en ellos
asentadas.

Se dara comienzo, entonces, a la Mesa
Redonda, no sin antes significar a los
clinicos, desde mi punto de vista como
fisiblogo, que estas dificultades que he
tratado de presentar en forma muy re-
sumida obligan a ser sumamente cauto,
a usar con la maxima prudencia el
juieio eritico para valorar los resultados
aportados, sea por la clinica, por la
investigacién clinica o la investigacion
experimental en animales. Hay que ser
muy cauteloso antes de aceptar como
debidamente probadas las interpretacio-
nes por muy interesantes o novedosas
que ellas puedan parecer. Se debe andar
con paso firme en estos temas.

Comenzaremos a hacer el anilisis Je
las preguntas que nos han sometido.

Una de el'as dice asi: ‘‘;Cull es la
accidn de la oxigenoterapia sobre la
cirenlacién pulmonar? ;Coémo debe ser
realizada y c6mo actiian las mezclas po-
bres en oxigeno?’’.

Hemos interpretado que quizas fuera
preferible comenzar la contestacién por
el final, ereyendo asi haber captado la
idea de quien formula la pregunta.
Quedaria, entonces, primero: ‘‘Que se
sabe sobre la accién de las mezclas po-
bres en oxigeno, por la anoxia o hipo-
xia, sobre el lecho pulmonar” y luego:
““Que papel puede jugar la oxigenote-
rapia para tratar de corregir estas mo-
dificaciones’’.

Hace un momento aludiamos a este
caso, justamente, como paradigma de
las dificultades de dar soluciones. Es
sabido que a raiz de los trabajos de von
Euler y Liljestrand en 1946, se despertd

un notable interés sobre el papel de la
disminucién de la presién parcial del
oxigeno sobre la cireulacién pulmonar.
Estos autores escandinavos hicieron ex-
perimentos en gatos enteros y compro-
baron que la anoxia determinaba un
aumento de la presién en la arteria pul-
monar. De alli se derivé la suposicién
de que este aumento de la presion arte-
rial pulmonar probabhlemente se debiera
a un aumento de la resistencia pulmonar
por vasoconstriceién. Los experimentos
en gatos fueron seguidos por la escuela
de von Euler, por H. Dukekk y varios
otros y, aparentemente, aiin mantenien-
do constante el volumen minuto cardiaco
con bomba tipo Shuster-Dale, se produce
hipertensién en el pulmén del gato.
Entonces, a raiz de este tipo de traba-
Jjos, se tomé conciencia de la posibililad
de un aumento de la resistencia pul-
monar.

Como digo, en los afios que siguieron
a esos hallazgos se tuvo la sensacion de
que se estaba ya prioximo a la solucién
de este problema. Se pensé que una de
las dificultades era poder probar en
donde tenia lugar esa supuesta vaso-
constriceién; si era en las arteriolas,
que es conocido que tienen poea capa
musceular en el lecho pulmonar; si eran
los propios capilares o el lecho venoso;
en fin, hubo aportes de una serie de
escuelas que apuntaban todos en el mis-
mo sentido, pero no Jaban la solucidn
final.

En la década que acaba de terminar
—1950 a 1960— este problema que pa-
recia ya semirresuelto, ha dado un vuel-
co; se ha complicado extraordinariamen-
te y estamos en 1961 sin saber clara-
mente como ocurren las cosas.

Investigadores que han trabajado con
gran seriedad en el tema, como por
ejemplo Aviado, en Filadelfia, llega a
conclusiones curiosamente diferentes de
estas al parecer simples de von Euler,
al pensar que la aceién de la anoxia
sobre el lecho vascular pulmonar, como
aceién directa, muy probablemente sea
méis bien vasodilatadora que vasocons-
trictora. No obstante, el resultado final
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de la aceién de una anoxia sobre el pul-
mén, en la mano de la mayoria de los
investigadores, acusa un aumento de la
resistencia pulmonar. Pero segin Avia-
do, deberia pensarse mas bien en la par-
ticipacién preponderante de acciones re-
flejas que compensarian con creces esta
dilataciéon local directa de la anoxia y
darian como resultado final un aumento
de la resistencia pulmonar.

Inecluso de Burgh Daly, que trabaja
con extraordinario cuidado y tratando
de mantener bajo ¢l mas estricto control
muchas de las variables posible, no
aporta tampoco a este problema solu-
ciones definitivas.

'En consecuencia, estamos en la situa-
cion de que falta todavia desglosar de
la aceién hipertensora, que al parecer
ticne lugar en la mayoria de los casos
como efecto de la hipoxia, euanto puede
deberse a un aumento real de la resis-
tencia por la hipoxia, cuanto a influen-
cia del volumen minuto («que como es
conocido aumenta con la hipoxia), cuan-
to como derivacién de los cambios me-
canicos en la distensién pulmonar al
variar la ventilacién, ete. Es decir, es
un ejemplo de un problema muy estu-
diado y sin embargo aun lleno de dudas.

Quisiera preguntar al doctor Ronco-
roni, que mnos acompana en esta Mesa,
si quiere agregar en este aspecto algun
elemento de interés y ayudar a resolver
el resto de la pregunta.

Dr. Roncoroni.— En primer lugar
diré que el doctor Suarez se refiere muy
bien a la existencia de numerosos fac-
tores que van a provocar eambios en.la
presién arterial pulmonar y en la resis-
tencia vascular pulmonar calculada. Es
decir, en la relacién entre presién y
flujo.

En primer término interesa el nivel
de oxigeno, es decir, el nivel de la hipo-
xia. Creo que en este momento la mayo-
ria de los investigadores esta de acuerdo
en que si se tiene niveles de hipoxia en-
tre 10 y 15 % va a haber cierta vaso-
constriceién pulmonar. Naturalmente,
eso se refiere a animales intactos o in-

dividuos normales; estos sin anestesia y
los primeros anestesiados.

Cuando aumenta la presién en esas
circunstancias, ocurren también algunos
otros cambios; en general aumenta tam-
bién el volumen minuto. Los primeros
trabajos que no tomaban en cuenta (pe-
ro no podian descartar) el efecto del
aumento del volumen minuto, se ven
ante el problema de saber si en realidad
habia un aumento de la resistencia
vascular propiamente dicha desde e
punto de vista fisiolégico, en el sentido
de mayor dificultad al flujo sanguineo
o si se trataba de un aumento de la re-
sisteneia vascular eausado indirectamen-
te por el aumento del volumen minuto.
Ese problema se ha solucionado en parte,

También interviene el cambio en la
presién, es decir, en parte se ha resuel-
to por trabajos realizados con presion
constante y flujo variable, que es la
mejor situacién para estudiar la vaso-
motricidad de un lecho vascular. Natu-
ralmente, cuando la presién aumenta,
tiende a distender los vasos por efecto
mecanico simplemente, de manera que
la resistencia calculada puede ser dis-
tinta. No tiene la misma significacion
de lo que fisiolégicamente uno desearia
conocer., '

Dirfa entonces que con esos niveles de
oxigeno, hay pruebas bastante buenas
de que existe vasoconstriceién pulmo-
nar.

Aviado ha trabajado con niveles de
oxigeno bastante mas bajos, con 44 5 %.
Pareceria que hay vasodilatacién vascu-
lar pulmonar, vasodilatacién arteriola.
por efecto local del O,. Ello podria ser
el motivo de la aparente discrepancia.

El doctor Suérez se ha referido tam-
bién a todos los otros elementos. Lo Gni-
co que quierc decir es que dentro de la
pregunta, me parece que hay un matiz
¢'inico del tratamiento IEl problema es
sl la anoxia es lo tinico que tiene el en-
fermo. Porque la pregunta se refiere a
la oxigenoterapia y si se trata de una
enfermedad pulmonar con bloqueo de
difusién, por ejemplo, en el cual habi-
tualmente las presiones de anhidrido
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carbonico arterial son mas o mehos nor-
males, por lo menos en gran parte de
su evolucién y entonces la anoxia es lo
importante; o si se debe a enfisema pul-
monar eon un brote subagudo de causa
bronebégena, en cuyo caso la retencién
de anhidrido carbénico es importante.
En esas circunstancias el uso del oxi-
geno, como todo el mundo conoce, es
capaz de provocar mayor acidosis respi-
ratoria y en ese sentido quizés él efecto
beneficioso de la oxigenoterapia se pue-
da ver contrabalanceado del punto de
vista de la situacién general del enfer-
mo, por la acentuacién de la hipercap-
nia.

Creo que la finica respuesta, cuando
el individuo estd en esa situacién, pue-
da ser el darle oxigeno y ver qué ocu-
rre; ¥ si lo que sucede es en el sentido

de mayor acidosis respiratoria, entonces

la finica solucién seria la ventilacion
artifieial, que requiere la traqueotomia.

En esa situacién, entonees, uno puede
dar la cantidad de oxigeno que requie-
ra ¢l paciente durante el tiempo que sea
necesario, sin ¢l problema de la hipo-
ventilacidn.

Sr. PRESIDENTE (Dr. Sudrez). — Pasa-
remos a la siguiente pregunta: ¢‘;Cual
es la respuesta hemodindmieca a la oclu-
sion unilateral de una rama de la arte-
rial pulmonar?”’

El doctor Otero tiene la palabra.

Dr. Otero.— Es de todos econocido
que la circulacién pulmonar tiene como
una de sus ecaracteristicas fundamenta-
les, la gran distensibilidad, que puede
pasar en eondiciones normales préctica-
mente toda la circulacién pulmonar por
un s6lo pulmdén (hecho demostrado hace
va varios afios por Cournand, cateteri-
zan do pacientes neumonectomizados),
sin que se perturbe la hemodinamica
fundamentalmente. Nosotros hemos es-
tado utilizando catéteres de 3 vias en
pacientes normales y con hipertensién
pulmonar, va sea vinculada a estenosis
mitral o afeccién broncopulmonar cré-
nica. Inflando el balén hemos podido
registrar que pasa més alléd de la oclu-

sion; es decir, los ecambios hemodinami-
cos anterdgrados; y méas aca de la oclu-
sién, o sea, los cambios hemodindmicos
retrogrados.

Hemos estudiado qué pasa en dos in-
dividuos normales y en los sujetos con
cardiopatia previa. En los individuos
normales se observa inmediatamente
después de la oclusién total de una ra-
ma, un ligero ascenso de la presion, que
no alecanza a 5 mm Hg y que pasa ra-
pidamente en 2 a 3 minutos. El consu-
mo de oxigeno, el volumen minuto y la
resistencia vaseu'ar pulmonar, no se
modifican. En cambio, en los individuos
con hipertensién pulmonar vinculada a
afeccién broncopulmonar o estenosis
mitral, hemos observado aumentos sig-
nificativos de la presién, del 20 al 25 %
v aumento de la resistencia pulmonar,
con poca modificacién del volumen mi-
nuto.

Fs también interesante hacer notar
qué es lo que pasa mas alla de la obs-
trucciéon total y la transformacion de
fodo el sisterna en un sistema lacunar.
Alli hemos podido registrar, como ya
habia sido observado anteriormente,
curvas de presién en un todo semejan-
tes morfolGgicamente y en magnitudes a
la del eapilar pulmonar. Esto puede te-
ner importancia en ciertas circunstan-
cias, sobre todo en aquellos casos de mi-
trales o enfisematosos con significativa
hipertensién pulmonar, en los cuales
puede resultar difieil registrar las pre-
siones pulmonares de encaje.

Sgr. PRESIDENTE (Dr. Sudrez). —El
doctor Aramendia también contribuira
para esta contestacién,

Dy, Aramendia. — Queria agregar dos
palabras del punto de vista experimen-
tal. En la oclusién experimental de la
arteria pulmonar en perros, de una rama
prineipal, hemos notado también que no
se producen variaciones apréciables en
el volumen minuto ni en el consumo de
oxigeéno total del perro, como asi tam-
bién que ese ascenso de la presién que
se produce inicialmente, tiene lugar en
la arteria pulmonar del lado en el cual
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la rama se encuentra con la circulacion
intacta.

Uno de los hechos mas importantes es
lo que ya se hacia presumir, y es que
la, oclusion circulatoria de un pulmoén
no produce alteraciones en la circula-
¢i6n pulmonar. Vale deeir, que el lecho
vascular del otro pulmoén toma toda la
sangre que ha sido execluida del lado
ocluido. Esto habla en favor de una
oran distensibilidad del lecho vascular
pulmonar, dado que el doble de flujo
es capaz de aumentar al doble practica-
mente el diametro Je su lecho.

El aumento inicial de la presiéon ar-
terial pulmonar lo hemos interpretado
como un aumento en la fuerza de eyec-
cion sistolica que serviria quiza para

dilatar nuevos cana'es y que luego des-

aparece; es decir, la presiéon en tultima
instancia no se modifica.

SR. PRESIDENTE (Dr. Suarez). — La
siguiente pregunta que ha sido formula-
da a esta Mesa: “°; En condieiones nor-
males tienen mmportancia las anastomo-
" s1s broncopulmonares precapilares?’’

El doctor Pujadas, tiene la palabra.

Dr. Pujadas. — Lias anastomosis pre-
capllares de la arteria bronquial y la
arterla pulmonar, en condiciones nor-
males, tienen relativa o escasa impor-
tancia e 1ncluso algunos autores han
llegado a negar su existencia. En cam-
bio, es indisecutible la importancia que
adquieren cuando existe una disminu-
cion del flujo en la arteria pulmonar o
aparece en el pulmén un tejido de neco-
formacion. En cualquiera de ambas cir-
cunstancias la arteria bronquial adquie-
re cada vez mayor calibre y en algunos
casos extremos puede tener el mismo
didmetro que la arteria pulmonar, exis-
tiendo comunicaciones precapilares de
un milimetro de diametro,.

Esto trae como consecuencia que san-
ogre oxigenada sistémica que circula por
la arterial bronquial penetre por la anas-
tomosis a la arteria pulmonar y por
esta anastomosis alcance el lecho capai-
lar,

En ciertas circunstancias de falta de
saturacidon sistémica, como existen en
aleunos cardidépatas congénitos, tilene
esto una importancia fundamental,
pues permite suplir la circulacion pul-
monar anormal y de esta manera man-
tener un grado de hematosis compatible
con la vida del paciente,

En otros casos, estas anastomosis
constituyen un 1mpedimento para la
circulaciéon de la arteria pu'monar, ya
que la inyeccion de sangre a través del
corto circuito provoca un flujo turbu-
lento que aumenta notoriamente la re-

sistencia de la arterial pulmonar que a

ese nivel traia un flujo laminar. Inclu-
sive puede tener tanta importancia que
alcance a revertir el flujo de la arteria
pulmonar, en algunos casos extremos;
tengo entendido que hay por lo menos
dos casos clinicos probados, en los que
ha sido posible encontrar sangre oxige-
nada que seguia una direceién o un flu-
jo contrario al habitual en una arteria
principal pulmonar en un pulmon que
estaba totalmente destruido por bron-
(qulectasias.

Sr. PRESIDENTE (Dr. Sudrez).— Doy
traslado al doctor Roncoroni de la si-
guiente pregunta: ‘‘; La distensibilidad
pulmonar es efectivamente el factor de
control fundamental en la cireulacion
pulmonar ?’’ ‘‘; Qué factores pueden .e-
ner importancia?’’.

Dr. Roncoront. — No creo que la dis-
tensibilidad pulmonar sea, como se pre-
gunta, el factor fundamental en la cir-
culacidon pulmonar. Puede ser que cuan-
do uno mide la distensibilidad pulmo-
nar, que es un indice de la rigidez de!
pulmén, pueda convertirse en un indi-
ce de varlaciones paralelas en la disten-
sibilidad vascular,

Es evidente, por ejemplo, que en las
fibrosis pulmonares, caso tipico de dis-
minucion de la distensibilidad pulmo-
nar, es decir, de pulmén mas rigido, tal
como puede ser la fibrosis sistematizada
o no, pero naturalmente difusa, hay
también hipertension pulmonar y au-

ey
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mento en la resistencia vaseular pu'mo-
nar.

En ese caso atribuyo el cambio en la
circulacién pulmonar a cambios simila-
res en la distensibilidag y si ésta es
medida anteriormente, puede ser un in-
dice. En sujetos normales, la resisten-
cia vascular pulmonar eambia por dis-
tintas circunstancias y por otra parte
se modifica en las enfermedades pulmo-
nares que se deben a enfisema. En esos
casos, como es bien sabido, la distensibi-
lidad pulmonar o es normal o elevada;
sin embargo, hay profundos cambios en
la circulacién. Asimismo, uno no piensa
que en sujetos normales haya cambios
bruscos o vineulados a diversas circuns-
tancias de la vida habitual, en la dis-
tensibilidad pulmonar, y sin embargo
puede haber profundos cambios en la
resistencia vascular, ete. Por ejemplo,
con la inhalacién de mezclas bajas en
oxigeno, ete. De manera que la disten-
sibilidad pulmonar realmente no es un
factor fundamental en sujetos norma-
les, y en los enfermos tampoco lo es,
sino que puede ser un indice.

Sr. PRESIDENTE (Dr. Sudrez),— Al
doctor Donalson le doy traslado de la
siguiente pregunta: ‘‘;Por qué algunas
cardiopatias con cortocireuito de iz-
quierda a derecha producen hiperten-
sion pulmonar y otras no? ;(Cdémo se
regula en esos casos la cireulacién pul-
monar?’’,

Dr. Donalson.— La mayoria de las
cardiopatias congénitas que cursan con
un shunt de izquierda a derécha man-
tienen una presién arterial pulmonar
normal o casi normal. Otras, en cambio,
desarrol'an ya sea precoz o tardiamen-
te, una hipertensién pulmonar de causa
atn desconocida.

Es sabido que la presién arterial pul-
monar es determinada por los factores
de flujo y resistencia y para que haya
un flujo alto es necesario aceptar que
exista una resistencia determinada. En
otros easos, en que la presidn aumenta,
epntonees implica un aumento de la re-

sistencia. Ahora bien, este aumento de
la resistencia en el curso de estas car-
diopatias, limita el flujo y si el médico
puede seguir —cosa rara— la evolucién
de uno de estos casos, se puede llegar a
ver que con el desarrollo de una hiper-
tensién arterial puede llegarse al punto
en que el flujo pulmonar —por ende el
cortoeircuito— esté practicamente muy
disminuido.

Las causas del aumento de la resis-
tencia no son conocidas y al respecto se
han esbozado distintas hipdtesis; una
de las cuales las considera de causas
organicas, como por ejemplo, la persis-
tencia de un tipo infantil de estructura
arteriolar; otros estiman que son cam-
bios producidos en la intima de los va-
sos, como consecuencia del flujo aumen-
tado. Finalmente, algunos autores han
pensado que contribuyen a este aumen-
to de la resistencia factores de vaso-
espasmo o vasoconstriceién arteriolar.

Las cardiopatias que suelen cursar
méis frecuentemente con hipertension
pulmonar, son las comunicaciones inter-
ventriculares, siguiéndolas, posiblemen-
te, la persistencia del conducto arterio-
venoso y en menor frecuencia las comu-
nicaciones interauriculares,

Finalmente, quiero ecxpresar que la
existencia de una hipertensién pulmo-
nar tiene una implicacién terapéutica.
Porque en un caso en que so mantiene
un flujo elevado la limitacién de ose
flujo por correccién quirtargica del de-
fecto, puede determinar una disminu-
¢ién de la presién arterial pulmonar.

Dr. Roncoroni.— Tiene bastante in-
terés el hecho de que Wood y otros ha-
van demostrado que en algunas de eszas
cardiopatias la respiracién de una at-
mosfera con oxigeno elevado, o la res-
piracién de oxigeno puro, es capaz de
disminuir la presién arterial pulmonar
v esos pacientes habitualmente no estan
anoxémicos. De manera que es bastante
dificil explicar esa situacion, en mi
conecpto. La tnica explicacion que a
uno se le ocurre es el hecho de que se
ha demostrado en animales, como tam-
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bién en humanos, que respirando O, la
presion arterial pulmonar desciende
algo; ese seria un indice de que existe
un clerto tono vasoconstirictor pu'monar
que podria estar en relacion con la fal-
ta de una presiéon de oxigeno arterial
mas elevada.

Pienso si en esos enfermos que tienen
esa situacion, el mayor flujo ha provoca-
do ecierta sensibilizacién de ese hécho
que existe en sujetos normales; enton-
ces, el descenso que se observa en la
presion arterial pulmonar, que es bien
significativo, podria ser secundario a la
supresion del tono vasconstrictor nor-
mal por el oxigeno. No sé si hay alguna
otra respuesta.

Dr. Otero.— La existencia de tono
vasomotor aumentado en los cortocircui-
tos, por lo menos experimentalmente es-
ta demostrado con experimentos, provo-
cando shunts arteriovenosos a nivel del
pulmén y encontrando aumento de la
presién y resistencia pulmonares, que se
modificaban en los experimentos reali-

zados mediante el empleo del hexame-
tonio,

SR. PRESIDENTE (Dr. Sudrez). — Es
posible que al autor de la pregunta res-
pecto de la parte mecinica, pueda in-
teresarle un enfoque un poco distinto,
es decir, alguna comprobacién que en-
tiendo se ha hecho respecto la grado
de distension de un mismo pulmén.

Parece haberse encontrado que en un
mismo pulmén el grado de distension
pueda jugar algiin papel, no digo el
principal, desde luego, pero si alzuno,
en la resistencia pulmonar. Segiin estos
resultados habria un nivel minimo de
resistencia pulmonar cuando el pulmén
esta en distensién moderada, pero que
reduciendo o exagerando la distensidn,
aumenta la resistencia. Esto es posible
que pueda tener algin interés para el
que formula la pregunta.

Existen experiencias reaﬁizadas con
pulmén aislado insuflado con oxigeno
puro, en cuyo caso la reabsorcién del
oxigeno va achicando el mufién y corres.

pondientemente va aumentando la re-
sistencia. Y dada la presencia de oxige-

no, inicialmente puro, no podria pen-

sarse en participacién del factor andxico,
sino que contribuiria el factor mecanico,
independientemente de lo gque nos ex-
plicara el doctor Roncoroni.

S¢ ha formulado la siguiente pregun-
ta: ‘““Bn el enfisema pulmonar, ;qué es
mas mmportante: la disminucion del le-
cho por destruccidn parenquimatosa; el
aumento del volumen minuto; el au-
mento de la wviscosidad, la anoxia u
otros factores para determinar el au-
mento de la presion pulmonar?’’

Invito al doctor Roncoroni a respon-
der a esta pregunta.

Dr. Roncoroni.— Se trata de wuna
pregunta bastante dificil de contestar,
sobre todo queriéndose establecer qué es
lo que tiene mas importancia.

En el enfisema, naturalmente, hay
modificaciones funcionales y organicas.
Las modificaciones funcionales se ecree
que pueden deberse a la anoxemia e
hipercapnia; ambos son factores de ma-
yor resistencia vascular pulmonar por
acclon directa; es decir, de vasocons-
triccién. Por ofra parte, también existe
la influencia de la presién toracica, que
es bastante importante tenerla en cuen-
ta. Muchos de los estudios con efisema-
tosos han sido hechos hace algunos afios,
sin la determinacién simultanea de la
presiOn toracica, o por lo menos un in-
dice de la misma, ecomo se puede obte-
ner mediante la colocacién de un baldon
esofagico. Como la prasion toracica pue-
de ser positiva, en algunos momentos
puede actuar sobre los vasos pulmona-
res y modificara los niveles de presion,
induciéndo quizas a error sobre las mo-
dificaciones propias de la circulacion
misma. Hsto es mas probable aftn en
el ejercicio. Los enfisematosos, cuando
son graves y presentan mecanismos obs-
truetivos bronquiales importantes, ha-
cen en cualquier momento cualquier ti-
po de respiracion, sobre todo cuando se
les ha ensenado a tratar de produecir
cierta hipértensién bronquial en la es-
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piracién, para mantener un calibre ma-
yor de las vias aéreas.

Aparte de las mecdificaciones funcio-
nales de este tipo, cuya variacién se
puede estudiar, existen las modifica-
ciones organicas constituidas por la
aterosclerosis pulmonar secundaria a
la hipertensién, de un lado probable-
mente también debida a los cambios a
nivel del pulmén, infecciones, ete., y por
otra parte, tenemos las modificaciones
causadas por la policitemia, aumento de
viscosidad, ete. Todo esto tiene impor-
tancia en el enfisema. Es muy difieil
ver cuil es la alteracién que tiene mas
significacion,

Lo tinico que se puede hacer es des-
cartar la presion toracica tomando pre-
sion diferencial; deseartar la anoxemia
e hipercapnia ventilando a los enfermos
e investigando el efecto de las mezclas
hipréxicas y ver lo que queda. En ese
sntido nosotros, y otros autores ante-
riormente, hemos hecho estudios sobre
el efecto del oxigeno en el corazén pul-
monar erénico con hipertensién pulmo-
nar secundaria a enfisema pulmonar y
el comportamiento es muy variable. Hay
enfermos en los cuales la resistencia
vascular ecaleculada disminuye marcada-
mente con baja de la presién arterial
pulmonar. Hay otros en los que se man-
tiene y el volumen minuto sube o baja,
entonces, modificando la resistencia.
Hay otros pacientes en los que nada
ocurre,

Parcceria bastante dificil predecir
cuil va a ser el enfermo que va a tener
tal tipo de reaccién. En se sentido, nos
hemos equivoecado varias veces y, repito,
eg dificil predecirlo con las téenicas de
razonamiento comun.

Lo que es bastante interesante saber
es qué es lo que ocurre con el ejercicio.
En primer lugar, los sujetos normales,
cuando realizan ejercicio disminyen la
resistencia vascular pulmonar. Como es
légico, la presion arterial pulmonar au-
menta poco 0 nada; depende de la po-
sicion, y el volumen minuto aumenta
marcadamente,

En el enfisematoso la resistencia con
el ejercicio puede quedar igual o au-
mentar; en general no disminuye, Cuan-
do se da oxigeno durante el ejercicio a
un enfisematoso, la resistencia vascular
puede tender a disminuir, Es decir, en
algunos casos disminuye bastante visi-
blemente ; en otros se mantiene igual o
baja poco. No sé si con esto la pregunta
queda contestada; en realidad creo (v
el tipo de respuesta vascular depende
del tipo de enfermo. En el enfisema,
por desgracia, no hay simplemente una
condueta uniforme. Existen algunos en-
fisematosos que con cambios aparente-
mente similares en el pulmén, hacen
precozmente anoxemia, hipercapnia y
corazén pulmonar. Hay otros que con
cambios mecanicos pulmonares iguales
0 aparentemente mayores, no hae 'n
nunea corazén pulmonar y se mueren
de cualquier otra causa o por insufi-
ciencia respiratoria. En ese sentido, he-
mos tenido ocasién de ver todo tipo de
evolucién y nos resulta a veces un poco
difieil predecirlo.

Sr. PRESIDENTE (Dr. Sudrez). — Al
Dr. Pujadas lo invito a que conteste la
siguiente pregunta: ‘‘;Qué papel jue-
gan los linfaticos en el pulmén especi-
ficamente? ; Son importantes en el ede-
ma agudo?’’.

Dr. Pujadas.— En el pulmén existe
una amplia e importante red linfitica;
una superficial, dependiente de los lin-
faticos pleurales; y otra profunda.

Todo este problema ha sido plantea-
do por considerdrselo interesante para
explicar algunos casos de pacientes con
presién venocapilar superior a la presién
onedtica del plasma y en los cuales de-
beria haber edema agudo del pulmén,
como se suele observar en mitrales avan-
zados; y a pesar de tener esa presidn
venocapilar elevada, no presentan ede-
ma agudo de pulmén.

Algunos clinicos y radiélogos han
tratado de correlacionar la presencia d:
algunas lineas septales que se observan
en la parte basal de los pulmones con la
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oresién venocapilar, y han encontrado
una correlacién sumamente 1mportante
del punto de vista estadistico, demos-
trando que en las mayores hipertensio-
nes venocapilares se observan radiolo-
gicamente las lineas septales. Como los
linfaticos transcurren en los tabiques
interalveolares, se ha podido dar como
interpretacién que se debiera la apari-
cién de estas lineas a que estos linfati-
cos estaban sumamente 1ngurgitados,
drenando los alvedlos pulmonares cons-

tantemente y tomados en forma circuns-
tancial por los rayos se ponen en evl-
dencia,

Kste es un problema no resuclto con
absoluta certeza, puesto que la apari-
cién radiografica de estas lineas podria
muy bien ser debida a un edema del ta-
bique interalveolar y no a la ingurgita-
¢idon de los linfaticos.

Por otra parte, la evidencia del pun-
to de vista experimental, tampoco ¢s
concluyente. En el edema agudo de pul-
moén experimental en el animal, hay an-
tores que han encontrado un aumento
muy notable ¢ importante del flujo lin-
fatico, inclusive se recoge una linfa san-
guinolenta que explicaria una accién
drenadora de los linfaticos en los al-
véolos, sumamente eficaz, Sin embargo,
trabajos recientes en el perro han de-
mostrado también que si bien el flujo
linfatico que se puede recoger es fran-
camente elevado (estd por lo menos du-
plicado) cste aumento por el drenaje
linfatico no tiene ninguna aceidn sobre
la evolueidon del edema agudo experi-
mental en ed perro. De manera que
la avidencia experimental tampoco per-
mite certificar que los linfaticos tengan
un papel seguro de drenaje en clertas
condiciones, en el pulmon humano, pa-
ra. impedir la aparicion de un edema
agudo de pulmén. Es decir, que la res-
puesta concreta a la pregunta, como a
tantos otros problemas de la circulacion
pulmonar, seria: que hasta gl momento,
en el ser humano, no se puede certificar
que los linfaticos tengan un papel pre-
ponderante para evitar la aparicion del
édema agudo de pulmoédn en algunos pa-

cientes cuya presiOn venoeapilar supé
re a la presién oncotica del piasma. Por
mi parte, nada mas.

SR. PRESIDENTE (Dr. Sudrez).— Una
ultima pregunta va a contestar la Mesa
y es la siguiente: ‘‘ ?El volumen san-
guineo pulmonar y el intratoracico de-
terminado por medio de las curvas de
dilucién e indicadores en individuos
normales y con cardiopatias, refleja en
forma aproximada el volumen circulan-
te real en dichos sectores?’’,

Dr. Aramendia. — El procedimiento
clasico de Stewart-Hamilton de inyee-
clOn en una vena periférica y recolec-
cidon en una arteria igualmente perifé-
rica, es sabido incluye un volumen de
sangre, en la cual estd contenido el vo-
lumen de sangre pulmonar de los gran-
des vasos y de todos los vasos que tem-
poralmente llegan al sitio de recolee-
cifn, .
En este sentido se ha tratado de ob-
viar este inconveniente haciendo la in-
yeccion mas central, es decir, en la ar-
teria pulmonar. Particularmente hemos
tratado de mejorar atn maés la téeniea
por medio de dos 1nyecclones: una en
la arteria pulmonar y otra en la auri-
cula 1zquierda, con recoleccién de mues-
tras en una arteria periférica y luego
la resta de estos volimenes daria apro-
ximadamente el volumen del lecho pul-
monar real.

Ultimas investigaciones del equipo de
la Clinica Mayo llevarian a pensar gue
el volumen pulmonar es aproximada-
mente un tercio del volumen de sangre
que se mide cuando se 1nyecta en una
vena periférica y se recoge en una ar-
teria periférica. Cuando la inyeccién se
hace mas central, en la arteria pulmo-
nar, el volumen pulmonar representaria
aproximadamente la mitad del volumen
medido. No sé s1 he contestado la pre-
gunta.

Dr. Otero. — Medido asi, con las tée-
nicas clasicas que se tenga, ¢s mis real
el volumen de la pendiente o de Neu
mann, que el volumen aguja.
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Dr. Roncoroni. — Creo que la técnica
medida del volumen minuto por a téc-
nica de dilucién con estimacién del vo-
lumen de sangre central ha sido muy
agradable para todos. Nosotros hemos
trabajado durante varios anos con este
tipo de téenicas. Ultimamente ha salido
un trabajo bastante descorazonador en
ese sentido. Nosotros hablamos siempre
de la parte venosa del territorio incluido
en el volumen de sangre central y ha-
ciendo la inyeceién lo méis cerca posi-
ble del territorio a medir, ya sea ven-
triculo derecho o arteria pulmonar, unc
piensa descartar lo més posible esa par-
te venosa. Naturalmente, no toda, por-
que las relaciones de tiempo hay que
tenerlas en cuenta, ya que uno mide
las zonas equitemporales con €l mo-
mento de la inyeccién. El problema es
que la parte arterial, de la cual nuneca
nos ocupébamos porque creiamos que
era siempre igual, ahora ha recibido
cierto estudio y se ha visto que en su-
jetos colocados en idénticas condiciones,

seglin el estado de vasoconstriecion el
lado arterial, es decir, del brazo donde
se recoge, puede cambiar bastante el vo-
lumen de sangre central por el cambio
del tiémpo ecirculatorio medio; y asi se
ha visto que en un sujeto enfriado el
volumen de sangre central cambia nota- -
blemente; y en un sujeto vasodilatado
el tiempo circulatorio medio cambia a
niveles realmente increibles. Esto, evi-
dentemente, resulta bastante desagrada-
ble, porque en el curso de un cateteris.
mo se tendria que tener cierta idea de si
estd ocurriendo algo en el lado arterial;
es decir, si el sujeto puede estar un poco
mas o menos vasodilatado; sobre todo
cuando se hacen determinaciones del
volumen de sangre central antes y des-
pués de provocar algiin cambio. Lias mo-
dificaciones pueden ser de hasta un
50 por ciento.

SR. PRESIDENTE (Dr. Sudrez). — Bien,
estimados colegas, queda levantada es-
ta Mesa Redonda.




