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MOMERD 1

TABLA IV

Lupus eritewmatose diseminada,

Proteinas Crlabuli- Cilulas
Enfarmno Edad Bexo totales Albfimina Alfa Aldlas Beta Gamma L. E.
1.G.R 25 P 6,00 3.60 2,40 0.30 0,32 0.58 1.20
GG 24 F 713 3,58 3,55 0,31 0,72 088 1,64
Degarrolla una uremia eclimptica, domindndose con ACTH.
Sindrome de Libman Sachs,
JML......coun 25 M 7.20 342 3,78 0,43 0,82 0,76 1,77
Se fugd del hospital, no pudifndose seguir la evoluclon,
TABLA V
Esclerodernia,
Froteinas Globuli=
Enfermo Edad Bexo totales  Albimina nas Alfd Al Ecta
M Do a0 F T.10 2,10 4,94 0,34 0,58 0,66 3,36
Después de 3 meses de tratamiento insuficiente con ACTH;
873 3,08 565 0,17 0,73 067 4.80
C.OB........ 24 F 7.05 4,50 2,55 0.24 0.31 0,60 1,40
Después de 4 meses tratindose con ciclos de Atepd:
7.08 4,16 202 017 0.72 0,85 1,18
A los 20 dias de tratarse cop ACTH (350 unidades):
[ 3%:1] 3,00 2,07 0,30 0,65 0,49 1,58
A los 2 meses de nuevo ciclo con Ateps:
T.68 292 3,75 0,31 0,96 0,86 182
A los 6 meses de tratamiento con Atepé: 5
1415 387 036 0,52 0,71 1,78
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El estudio del mecanismo de accion de las di-
ferentes sustancias farmacologicas en los enfer-
mos asmaticos es 1til no sélo desde el punto de
vista del conocimiento de su accién terapéutica,
sino que de los datos obtenidos se pueden dedu-
cir conclusiones que nos sean utiles para el me-
jor conocimiento de la naturaleza intima de la
reaccion asmatica. Ello, unido a que el mecanis-
mo de accion de los nuevos y potentes csteroi-
des y sustancias derivadas es desconocido, nos
ha movido a estudiar un grupo de pacientes as-
maticos, viendo las modificaciones que cn las
propiedades fisicas del aparato respiratorio
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(elasticidad v distensibilidad pulmonar), en los
trabajos respiratorios (elastico, no elistico y to-
tal) y en las resistencias opuestas a la respira-
cién se producen por la accion de diferentes te-
rapéuticas.

MATERIAL ¥ METODICA.

Utilizamos para nuesiros cilculos la inscripeidn si-
multinea de las variaciones instantineas de volumen
pulmenar, flujo aéreo ¥ gradiente de presion boca-
pleura. Para obtener este ditime, y dado el paralelismo
de los cambios de presidn existente entre la pleura ¥y el
esGfago ’, ¥ que los valores obtenidos son los de presidn
intratordcica, sin que en ellos influya el tono del esd-
fago®, utilizamos el registro de la presidn difcrencial
entre la boca y el eséfago. Para registrar esta diferen-
cia de presidn usamos un baldn de 16 cm. de langitud,
fabricado por nosotros en el laboralorio (fig. 1) me-
diante ¢l plistice lguido Vultex 1-N-57-A de la General
Latex Co. En el interior del baldn se introduce un tuba
de polivinilo, de menos de 1 mm. de luz, gue llega hasta
¢l fondo del balén y tiene en su trayecto, dentro del
mismo, una serie de agujeros en espiral para recoger
eon exaclitud los cambioa de presidn. El balén sé intro-
duce en el eséfago a través de la nariz y se sitdn con
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ln punta en el tercio inferior del mismo, exactamente
por encima del cardias. El balén, asl introducido, se co-
necta mediante el tubo plistico a una de las camaras
de un mandémetro diferencial electrénico (Grass PT 5
ifig. 2a). La otra cimara del mondmetro recoge la pre-
sidn existente on la boca a través do una perforacidn
hecha en la pieza bucal de goma ¥ un tubd que conecta
dici perforacidn con ln cdmarp del mandimelro. De
na, el flujo eléctrico que sale del mondmetro
cional a la presidn diferencinl, cuyas variacio-

Fig. 1.

nes nos interesa medir de una manera continua. Dicho
flujo eléetrico, eonvenieniemente ampliado mediante un
circuito de preamplificacion (Grasa low level D C. pre-
amplifier) ifig. 2Zby) ¥ de ampl ton (Grass pol
graph) iilg. mueve un oscilégrafo de inscrif
de tinta, cuyas deflexiones ae registran =obre un pa
movide por ¢l poligrafo de Grass,

REVISTA CLINICA ESPAROLA

16 enera 1030

el gue las variaciones de la presidn v de un modo al-
multdneo.

Por su parte, las variaciones del flujo aéreo se miden
mediante un neumotacdégralo adreo de rejilla (pneumo-
tacograph airway sereen Grass Col. que lo transforma

s ——r—

i

Fig, 4.—La graflea suporior eorr prisfe Ia inseripeion
el volumen, La graflca inferior correspande s las varin-
clones de presidn transpleural.

en flujo eléctrico, que se ingcribe mediante un oscild-
grafo en el mismo papel que lag va .w:‘onm de presién
¥ de volumen ¥ de un mode simul

De estos ires trazados -nmultﬁnem s¢ pueden dedu-
ofr lns ores de las diferentes propiedades respirpto-
rias que intoresan a muestro objeto ™

Fig. 2,

Las variaciones de volumen se obtienen mediante un
eapirdgrafo de Krogh (g, 2Zb), a cuyoe eje de giro se
adapta un potencidmetro (Gianini Co) concctado a una
tension continua de 3 voltios, de forma que al glrar el
espirdgrafo la tensidn de salida del potencidmetro varia
de modo proporcional al gire del eje del espirdgrafo.
Eate potencial eléctrico, convenientemente ampliado,
mueve un oscildgrafo, gque inscribe sobre el mismo pa-

la presion transpleural. La grafica infs

La grificn superior répresenta las variaciones de
La griflca eidin represcita s varlaciones de

tor representa las
vartaciones del flujo méreo
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La distensibilidad, que sabemos que es la relacidn
v
P elastica

en los puntos en que el componente resistivo de la pre-
sifn total es ), se obtiene mediante la medicitén de la va-
riacién de presidn, que corresponde simultdneamente a
la variacidn de volumen entre los puntos de transito
de la inspiracidn a la espiracidn, o a la inversa (figu-
ra 3 A-B y C-D). v sus correspendientes diferencias en
la inseripeifn de la presidn.
Lag resistencias totales sabemos que es la relactdn

P no eldstica

flujo

en los puntos en que el componente elistico puede Ber
eliminado. Esto se logra tomando como valor de la pre-
sién la diferencin de la misma existente entre dos pun-
tos de la misma altura y situados aproximadamente a
la mitad del recorride inspiratorio y espiratorio (A-B,
C-D, E-F, fig. 4). En cstos puntos ¢l componente elis-
tico de la presidn es minimo, es de igual valor y de signo
inverso en la inspiracidn y en la eapiracion, ¥ por ello,
la diferencia de presidn entre dichos puntos se deberd
solamente a la presién no elistica. Relacionando esta
diferencia de presién con la diferencia de flujo, simul-
tinea entre dichos puntos, se obticne el valor de las re-
sistencins totales opuestas a la respiracién.

El trabajo, por su parte. 1o medimos mediante la apli-
cacidn de la ley fisicn, que establece que el trabajo es
¢l producto de la fuerza realizada por el camino reco-
rrido. 8i ténemos en cuenta gue la fuerza realizada ea
lg presidn ejercida sobre el pulmdén v gue el camino re-
corride por la misma es € volumen de aire desplazade,

) | !|
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Fig, b—La grafica superior representa ¢l registro de la pre-

além diferencial boca-esdfago, La grifica inferlor represen-
ta las variaciones del fAujo séree instanthnceo,
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integrando ambos valores durante un ciclo respiratorio,
obtendremos el trabajo realizade por ¢l mismo. Para
ello es necesario tomar las variaciones simultdneas de
presién ¥ de volumen a lo largo del ciclo ¢ inscribirias
en un eje de coordenadas. De esta manera obtenemos
un diagrama presién/volumen. La determinacién de las
diferentes dreas circunscritas por este diagrama asi tra-
zado nog da los valores de los diferentes trabajos res-
piratorios. Asl, por ejemplo, el valor del drea circuns-
crita en la linea de la distensibilidad y el eje de las
ordenadas OAB ifigs. 8 ¥ 9) no# permiten estimar el

— Aty de alaadriza
=== Favpeas de alavdving

Fig. &

W R om B s

trabajo eldastico. El valor del drea inserita dentro del
diagrama presién/velumen {curvas de trazo continuo ¥
curvas de trazo interrumpido (figs. 4 ¥ 8), nos permiten
calcular el trabajo no eldstico, y, finalmente, el drea
inscrita conjuntamente bajo ambos perimetros calcula
el trabajo total wverificado por la respiracidn. Para ob-
tener loa walores fisicos del pulmdn tomamos los valo-
res medios de cinco ciclos respiratorics con el fin de

047
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evitar en lo posible dispersién de las cifras, Todas las
determinaciones se han hecho a frecuencia respiratoria
normal ¥ con volimenes de aire circulante normales,
pues ya sabemaos que ambos factores, aumento de la fre-
cuencia respiratoria ¥ del volumen de aire circulante,
influyen en los valores obtenidos.

Todos estos valores se determinan en siete enfermos
asmiiticos en condiciones basales v durante el tratamien-
to con estercides, ¥ en catorce enfermos asmiticos an-

15 encro 1960

tes v después de la inhalacién de un acrosol broncodila-
tador (aleudrinal.

El “check valve meéchanism” lo determinamos me-
diante la técniea de Campbell (4,5). Simulldineamente de-
terminamos un nuevo indice, dividiendo el valer de la
presidn mbxima eficaz (PE, fig. 5), o sea. aguella a
que s¢ colapsan las vias adreas, por el del maximo flujo
logrado en cse momento. Al valor asi logrado le deno-
minamos “resistencia del mdximo flujoe”.

CUADRC 1

Diistensi- Resisten- T. elis

dlidmd cins tieo T. no
normal = normal n " cliastico  T. total
0, 150,25 1.2-3.4 0 G2 D06 I
Sujelo Medicreidn litros/cm kg.m./l. (LR Kg. Observaciones
H=0y Kg. m./l.
A. A. basal 0 ATH 12.5 0028 0035 045 Faliga
esteroides 0, DEs 0.7 0,054 0,042 0,070 12 6  Mejoria subjetiva
idexametosona )
eateraoldes 0,103 10,8 0,048 008G 0,103 22,5 13 Mejoria subjetiva
(dexametosona)
A. P, basal 0,214 5,8 0,023 0,024 0,031 Fatiga
esteraides 0,125 11 0,039 0127 0142 7 7  Mejoria subjetiva
(dexametosona
eateroides 0,160 11 0,031 0,084 0,085 16 13  Mejoria subjetiva
{dexametosona)
5. 5. basal 0,170 2 0,056 0,028 0,058 Fatiga inlensa
esteroldes 0,080 2.5 0,025 0,006 0030 1900 87  Mejoria subjetiva
(prednisolona)
T. M. basal 0,073 25 0GR 0,050 0,083 - i Fatiga
csteroides 0,00 47 0,127 0,211 0,230 AT 27 Empeora subje.
(dexametosona )
E. M. basal 0,052 18,2 0,080 0,306 0,308 Faliga
esteroides 0,141 13 0.370 0,062 0041 1065 T Mejoria subjetiva
(prednisolona)
F. B. basal 0,094 23 0,053 0,046 0,084 Fatiga
esteroides 0,103 41 0,048 0,020 0,051 225 18  Mejoria subjetiva
(dexamelosona b
V. M. basal 0,022 4.7 0218 0,164 O 160 Fatiga
esteroides 0,101 24 0048 0,00 0,053 RIC] 21 Mejoria subjetiva
{triamcinolona) h
esteroides 0,105 1.4 0,047 0,020 0,049 475 38 Mejoria subjetiva
(triameinclona)
CUADRO LI
Roeaigtencia Distensibdidad T, elfstico T. no clistico Trabajo toial
normil 1.2-3.4 0. = 015-0,25 6, — 0,004-0,082 n.=0,0063-0,004 10 —0,021-0,046
em. H:O L /seg. litrosafem, HoO kilogrametr./]. Kilogrametr, /1. kilogrametr./1.
] sujeto Dragnaostico Medicae. - — —

i EM R. A. Primar. Aleudrina- 182 7.2
2 E L. id. id. 23,0 10,7
3 V. M i, el 470 4

i L. T. i Id. 34 18,3
5 F. E id. i, 17.1 4.2
6 A A fied. id. 12,5 1.2
T T. M. id. id. 25 G4
& T. M. id, id. 47 11.9
9 A.M.F. id, id. 8.1 11

10 A P id. id. 5.5 1.7
11 L. A. R. A. Secund. id. 19,4 176
1 4 e id. id. 222 21

13 J. P. id. i, 11,6 82
14 M. G. id. id. 30,5 158

antes después antea despuds antes despuds antes despuds antes después

0,052 0,122 0090 0047 0,306 0,031 0308 0,054
0,082 0,130 0055 0,038 0180 0,037 0,180 0,041
0022 0,115 0216 0,43 0,164 0,033 0480 0,045
0,082 0080 0060 0062 0127 0,045 0138 0070
0110 0,170 0,045 0,028 0,186 0,042 0181 0,068
0,170 0,180 0,020 0,027 0,035 0,024 0045 0031

0073 0,143 0068 0032 0050 0,033 0,084
0.040 0,088 0,127 0,052 0,211 0,136 0,140
0160 0,220 0031 0023 0025 0,020 0,028
0,214 0,230 0023 0,021 0024 0016 0,024
0100 0080 0,050 0,060 0,056 0,051 0,053
0,108 0081 0047 0034 0141 0,070 0,080
0,140 0,120 0,035 0041 0052 0037 0,042
0,108 0088 0047 0,052 0,100 0,050 0,057
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RESULTADOS.

En los cuadros 1 y II vemos los valores ob-
tenidos. El cuadro T nos muestra los valores que
se encuentran en los enfermos tratados con es-
teroides, tanto en condiciones basales como du-
rante la terapéutica. Puede apreciarse que uno
de ellos (T. M.), en que el estado subjetivo y el
cuadro clinico empeord durante el tratamiento,
los trabajos respiratorios, tanto viscoso como
elistico y total, aumentaron: las propiedades fi-
sicas también empeoraron, y asi las resistencias
opuestas a la respiracién se hicieron més gran-
des v la distensibilidad disminuyd. En otres cua-
tro enfermos (E. M., F. B., 8. 8, ¥ V. M.), los tra-
bajos respiratorios, tanto elisticos como visco-
sos y totales, disminuyen considerablemente y
las propiedades fisicas mejoraron, disminuyen-
do las resistencias y aumentando la distensibili-
dad. En otros dos sujetos (A. A. y A. P.) existe
una discordaneia entre su estado subjetivo vy el
objetivo, demostrado por el estudio de su fun-
eitn respiratoria, pues la mejoria subjetiva sc
acompafla de aumento de sus trabajos respirn-
torios, sin mejorar los valores de las resisten-
cias opuestas a la respiracidn. En las figuras 5
v 6 se muestran las dreas correspondientes a los
valores respiratorios antes de la medicacidén v
durante la misma para poder ver graficamente

EL PULMON EN LA REACCION ASMATICA 1

las diferentes respuestas. Posteriormente indi-
caremos nuestra explicacion a estos hechos.

Respecto a la aceién de los broncodilatadores,
cuyo efecto se muestra en el cuadro 11, podemos
ver también dos tipos esenciales de respuesta,
Uno de ellos, correspondiente a los diez prime-
ros enfermos incluidos en ¢l cuadro, en los cua-
les mejora el trabajo respiratorio de una forma
muy notable, particularmente el trabajo no elas-
tico, aun cusndo también mejora algo el elasti-
eo y el total y disminuyen las resistencias,
aumentando la distensibilidad. En otros tres en-
fermos, por el contrario (L. A, J. C. y J. P.),
log trakajos no mejoran, las resistencias no dis-
minuyen y la distensibilidad no aumenta.

En las fizuras T y 8 se muestra un ejemplo de
cada una de estas respuecstas.

En los cuadros ITI y IV se muestran los resul-
tudos obtenidos con la determinacion del “indi-
o de Campkell” y con la “resistencia al miximo
flujo". Este Gltimo valor parece ser un indice
bastante expresivo de la mejoria experimen-
tada. No tanto el indice de Campbell, cosa logi-

a =i se tiens en cuenta la significacion real de

cada uno de ellos. La “resistencia al maximo
flujo” parece (de una manera similar a lo que
acontece con los valores de la mecénica respi-
ratoria) que se comporta de manera distinta
en los pacientes afectos de reaccion asmitica
primaria y secundaria.

CUADRO III

Indice Imdiee
Bujeio Medicacion Campbell PV max.
A A, basal 1 -1
esteroides 40 19
(dexametosona )
esteroides a6 23,7
(dexsmelosons )
A P basal 25 25
esleroides 26 19
(dexametosona )
ealeroddes 40 17
(dexametasona b
8 8 basal 20 20.7
esteroides 4 1.9
iprednisolona)
T. M. hasal a0 4908
esteroides 36 a1
jdexametosona)
BE. M. basal 18 21
esteroides 21 14.1
iprednisalona)
F. B. hagal 28 20,3
eateroides 27 5.7
idexametosona )
V. M. hasal 25 (11}
esternides 18 1n
itriamecinolona)
esteroides 44 12,5

itriameinalona)

Dhon's Dias de
Total trata- Observaciones
migr. misnto
—_ Fatiga
12 [ Mejoria subjetiva
2258 13 Mejoria subjetiva
~ Fatiga
i T Mejoria subjetiva
16 13 Mejoria subjetiva
- Fatiga intensa
1,800 57 Mejoria subjetiva
Fatiga
47 27 Empeora subjetivamente
Fatiga
105 T Mejoria subjeliva
Fatiga
22,5 18 Mejoria subjetiva
- Fatiga
200 21 Majoria subjetiva
475 59 Mejoria subjetiva

049
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CUADRO IV

16 encro 1960

Indice Camphell Indice P max./fujo mix.

Hujeto Experiencia Dingnostics Madicacion —_—— - - - —_
antes despuds nntes despuds
E. 48 R. A. Primar. Aleudring 15 18 21 13
E a3 i, id. 25 14 T 2
V. 27 id. id. 25 28 (1) 12
L. 54 id. id. 34 41 21 21
F. a2 el id. 265 21 20 14
A. 46 fed, id. 31 21 2 15
T. 3 E 1) id. id. a6 30 54 48
J. 53 . i, 20 ] n 9
A. ] 26 i, i, 18 22 30 15
A. 40 id. i 25 20 25 1z
L. A. ] It. A, Becund. id. 15 Ei | 16 18
J. C. 38 id. id. 23 26 23 20
J. P. a£6n id. id. 10 14 11 T
M G. 38 id. id. 23 21 18 21
DISCUSION. currir a un fenémeno mdas profundo. Esta ac-

Los resultados expuestos nos permiten dedu-
cir algunas consecuencias interesantes. Respec-
to a la accion de los esteroides podemos resu-
mirla en dos grupos fundamentales. En el pri-
mero de ellos, la mejoria de la fatiga y de los
sintomas clinicos se acompafia de una mejoria
objetiva, demostrada por la disminucion de los
trabajos respiratorios v en los valores de resis-
tencia y aumento de la distensibilidad. En estos
casos, la influencia favorable se ejerce funda-
mentalmente sobre el trabajo elastico, mejoran-
do las cifras de distensibilidad proporeionalmen-
te mis que las de resistencia y las del trabajo
viscoso. Estos efectos de los esteroides podrian
explicarse por la influencia de los mismos sobre
la permeabilidad capilar en el pulmén y por su
accion antiinflamatoria bronguial, entre otras
acciones menos importantes.

En el otro grupo de pacientes asmaticos exis-
te una discordancia evidente entre su evolucion
subjetiva v la objetiva. Desde el punto de vista
subjetivo v clinico, los enfermos se encuentran
mucho mejor, sin gue esta mejoria se refleje en
log datos objetivos. La explicacion de estos he-
chos es mis compleja que la de los expuestos
anteriormente. En los dos casos (seis determi-
naciones) en los que esto nos ha sucedido per-
sistentemente, se trataba de pacientes en los
que existia una serie de atagques asmaticos,
mis o menos continuos, en forma de erisis, que
los hacia encontrarse sumamente molestos. Al
administrarles esteroides conseguimos prinei-
palmente dos efectos: uno que juzgamos coad-
vuvante y otro que juzgamos principal. El coad-
vuvante se deriva de la indudable accidn psico-
estimulante de los esteroides, los cuales, median-
te su accion euforizante, hacen a los enfermos
sentirse mejor. Pero esta acecidn euforizante,
por si sola, no basta para explicarnos la mejoria
subjetiva sin mejoria objetiva paralela de los
trabajos respiratorios, sino que tenemos que re-

cion de fondo estimamos que en estos enfermos
congiste en la supresion de las crisis asmaticas.
En este tipo de pacientes podemos, en efecto, dis-
tinguir dos procesos que, aungque similares, pue-
den no ser coincidentes. De una parte, el proce-
so asmdtico de fondo, con su repercusion sobre
la mecanica respiratoria, y la situacion fun-
cional (aunque por estar compensada a expen-
sas de un mayor trabajo respiratorio pueden
no tener proyeccion subjetiva en forma de fati-
ga), v de otra parte, una serie de crisis o acce-
sos que contribuyen simultineamente a empeo-
rar la situacién funcional y el estado subjetivo.
Los esteroides y sus derivados actuarian en es-
tos enfermos impidiendo la aparicién de las cri-
sis (efecto comprobado en nuestros casos), con
lo cual desaparece la fatiga, el enfermo se en-
cuentra mejor, subjetivamente, la sintomatolo-
gia clinica remite y, sin embargo, no hay para-
lelamente una mejoria del proceso asmitico de
fondo, de la reaccién asmatica, objetivada por
la inmutakilidad de las cifras de funcidn respi-
ratoria y de trabajos respiratorios determina-
dos en este trabajo.

Creemos que este hallazgo es sumamente in-
teresante, pues nos permite tener una demostra-
cién objetiva de la mejora real del proceso de
fondo, que al no rezponder a factores subjetivos
nos permite establecer un indice de evolucion y
de prondstico, fundado en datos objetivos y por
ello perfectamente valorable numéricamente en
todo momento.

Habria que preguntarse en este momento
cual es el mecanismo por el cual los esteroides
inhiben las crisis asmiticas en estos pacientes.

Sobre ello, en la actualidad, solamente se pue-
den hacer conjeturas. Quizd su accion fuera de-
bida a la inhibicién de un posible factor X, que
actuando en estos pacientes por sus propieda-
des antigénicas fuera capaz de desencadenar las
crisis. Quiza, por el contrario, su accidén fuera
por una influencia sobre las propiedades fisicas
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CUADRD WV
VALOKES MEDIGE DE LA MECANICA DE LA VENTILACION ANTES ¥ DESPMUES DE LA ALEUDEINA.
Resistencia Lriste med bilidod Trabnjo total
1,2-2,4 em Hu 1 /‘meg S-S L e, HaO 0.021-0,046 kgrm. /1.
€. Normale Antes  Despuds  Signifie.  Antes  Después Signific.  Antes  Deapués  Sigminc.

K. asmitica primaria 3.8 T.hE 0101 0145 4 0,168 0,052 £ o
. asmitica secundaria 20,92 1060 0,114 0087 0,087 0,060

del moco segregado, que al ser mas fliido impe-
diria la aparicion de las crisis, que fuera de la
administracion de este medicamento se presen-
tan con tanta frecuencia en estos pacientes. El
hacer afirmaciones en este terreno requiere ul-
teriores estudios, y sobre ello no podemos pro-
nunciarnos con los datos agui estudiados, sino
solamente podemos afirmar que el estudio de
las funciones expuestas en este trabajo nos per-
mite tener una demostracion objotiva de la me-
joria real que experimenta un sujeto afecto de
reaceicn asmatica, mejoria que, al no depender
de factores subjetivos, nos permite establecer
un indice de evolucién y de prondstico fundado
cn datos objetivos, y por ello, perfectamente va-
lorakle en todo momento de una manera numé-
rica.

Respecto a la accidn de los kroncodilatadores,
con su mayor influencia sobre el trabajo no
elistico y sobre las resistencias opuestas a la
reapiracion, es légico que asi sea, pues por su
aceién de dilatacion bronguial influyen de modo
principal sobre ambos factores, aun cuando tam-
bién mejoran en ocasiones algunos otros facto-
res. Es curioso que el efecto de estos bron-
codilatadores es diferente en aquellos sujetos
de reaccion asmatica primaria que en aguellos
otros de reaccion asmitica secundaria, cosa lo-
gica si se piensa que en estos pacientes hay fac-
lores organicos irreversibles que no permiten la
mejoria de los valores respiratorios.

En el cuadro V tenemos una representacion
de las medias de los valores obtenidos en estos
enfermos, de cuyo estudio estadistico se puede
deducir que las diferencias entre ambos grupos
de sujetos de reacecién asmatica primaria v se-
cundaria es estadisticamente significativa.

Tenemos, pues, en la determinacioén de los va-
lores respiratorios un método extremadamente
eficaz v objetivo para medir las acciones tera-
péuticas y la evolueion de los enfermos, y, asi-
mismo para establecer un diagnéstico diferen-
cial entre los sujetos con reaceién asmatica pri-
maria y aquellos otros en que la reaccion asméi-
tica es secundaria.

RESUMEN.

Determinan los autores las propiedades [lisi-
cas del pulmén (distensibilidad, resistencias),

trabajos rvespiratorios (elastico, no elastico v
total) y colapso bronguial (indice de Campbell),
en pacientes afectos de reaceidon asméatica pri-
maria y secundaria. Estudian las variaciones
que en estas propiedades tienen algunos firma-
cos v comentan la interpretacion de las mismas.
Aplican los valores obtenidos al diagnostico di-
ferencial de ambos tipos de reaccion asmatica.
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SUMMARY

The authors determine the physical proper-
ties of the lung (distensibility, resistances),
respiration efforts (elastic, non-elastic and to-
tal) and bronchial collapse (Campbell’s index)
in patients suffering from primary and secon-
dary asthmatic reaction, and present a study
of the changes cffected by certain drugs in the
case of the properties mentioned, with some
comments on the interpretation of the changes.
Finally, the values obtained are applied with
a view to the differential diagnosis of the two
types of asthmatic reaction.

ZUEAMMENFASSUNG

Die Autoren bestimmen in Patienten mit
primirer und sekundirver asthmatiseher Reak-
tion die Eigenschaften del Lunge (Dehnungs-
fihigkeit, Widerstandsfihighkeit), respirato-
rische Atemtiitigkeit (elastisch, nicht elastisch,
total) und Bronchialkollaps (Campbell’scher In-
dex). Die Verfinderungen dieser Eigenschaften,
die als Folge der Verabreichuug von verschie-
denen Arzneimittels zu beobachten sind, werden
besprochen und gedeutet. Die sich ergebenen
Werte dienen den Autorem fiir die Differen-
zialdiagnose zwischen beiden Arten von asth-
matischer Realktion.
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RESUME

Les auteurs déterminent les propriétés phy-
sigues du poumon (distensibilité, résistences),
travaux respiratoires (élastique, non élastique,
total) et collapsus bronchial (index de Camp-
bell) chez des malades atteints de réaction asth-
matique primaire et secondaire. Les auteurs
étudient les variations que sur ces propié-
tés produisent certains médicaments et com-
mentent leur interprétation; ils appliquent les
valeurs obtenus au diagnostic différentiel des
deux genres de réactions asthmatique.

COMUNICACION INTERAURICULAR
INTERVENIDA CON CIRCULACION EXTRA-
CORPOREA

G. RiBaGo, E. REY-BALTAR, M. Urquia, H. MEDI-

NA, P. RABaco, A. MARCHAN, J. R. VARELA DE

SE17A5, A. Esquiver, M. SoxoLowskl, A. SAN-

CHEZ-CaAscos, L., HERNANTO, L. SANCHEZ-SICILIA,
A, ARi1ag, J. SERRANO v A. ELOSECUL

Departamento Cardiovascular.

Instilute de Tnvestignciones Clinicas ¥ Madicas,
Director: Prof. C. Jotxez T
Madrid.

La comunicacién interauricular es una ano-
malia cardiaca congénita muy frecuente, la se-
gunda en frecuencia segin algunos autores’® y
la primera en nuestra casuistica de cardiopatias
congénitas aciandticas.

Su diagndstico tiene hoy un gran interés, ya
que es posible su completa correccidn guirir-
gica. Para esta correccion intercsa mucho al

cirujano conocer ¢l tipo de comunicacion que es

y la existencia o no de anomalias asociadas.

Clinicamente no tiene dificultades el diag-
nostico de una comunicacién interauricular no
complicada, pero puede ser muy dificil decidir
si se trata de un ostium primum o un ostium
secundum y es imposible diferenciarle de una
transposicidn parcial de venas pulmonares, que
cuando existe va practicamente siempre acom-
pafiada de comunicacién interauricular.

El signo mis itil para clasificar una comuni-
cacion interauricular como de ostium primum es
la desviacidn hacia la izquierda del eje eléctrico
en el electrocardiograma.

El cateterismo cardiaco permite habitualmen-
te objetivar la existencia de una comunicacion
interauricular al demostrar un cortocireuito ar-
teriovenoso a nivel auricular. Mas dificil puede
ger diferenciarla de una transposicion de las ve-
nas pulmonares, ya que, aungue se sonde alguna
de ellas, puede ser imposible decidir si ha sido
a través de la auricula izquierda o directamente

15 cnero 1950

desde auricula derecha. Si se logra pasar a au-
ricula izquierda a través del defecto, puede en
ocasiones, por el curso de la sonda, sospecharse
si se trata de un ostium primum o secundum.

Cuando se trate de una comunicacion inter-
auricular complicada por otras anomalias o por
hipertensién pulmonar, el cateterismo cardiaco
vy sus técnicas afines, de curvas de dilucion de
colorantes, angiocardiografia selectiva, ete., pue-
de ser imprescindible para llegar al diagndstico
correcto y decidir si debe o no operarse.

Las indicaciones del tratamiento quirtrgico
no estin claramente definidas. SwaAN ® se pre-
gunta ; cudndo no se debe operar una comunica-
cién interauricular? Deben operarse, sin lugar a
dudas, agquellos casos que dan sintomas subje-
tivos, especialmente si hay signos clinicos de
hiposistolia. También han de operarse aguellos
casos que muestran hipertensién  pulmonar,
siempre que las resistencias pulmonares no igua-
len a las de la circulacidn mayor, como ocurre
en los casos con inversion del cortocireunito, Se
ha recomendado también la operacion en los
casos que radiolégicamente muestran signos de
gran aumento del flujo pulmonar, con eclectro-
cardiograma de sobrecarga fuerte del ventricu-
lo derecho, v en los que el cateterismo cardiaco
revela que el cortocircuito arteriovenoso es ma-
yor del cincuenta por elento del flujo pulmonar
total, o, lo gue es lo mismo, con flujo pulmonar
total mayor de dos® o tres veces* el sistémico.

Segiin muchos autores %%, %, se piensa hoy gque
la intervencion zstaria indicada en ¢l momento
que se diagnostica la lesién. Vamos a evitar con
ello la sintomatologia ulterior a que puede dar
lugar la alteracion hemodinimica que irrogaria
el defecto a lo largo de los a* s, el aumento del
flujo pulmonar y, por tanto de la presién pul-
monar, con aumento no sdlo del flujo, sino de las
registencias pulmonares y la inversion del cor-
tocircuito. Todo esto ocasionaria la hipertrofia,
la fatiga y disnea, la asistolia y la edad tempra-
na de muerte, que segiin lz estadisticas es de
un promedio de cuarenta an. ;'.

No debe olvidarse, sin embargo, que la reper-
cusidn del defecto depende de su tamafio, exis-
tiendo casos que jamés dan sintomas y habien-
do sujetos que han llegado a vivir setenta anos '.

Una vez decidida la intervencién, nosotros nos
mclinamos por el empleo de la cireulacién ex-
tracorporea. Desde que BAILEY’, en 1852, con-
siguié cerrar el primer defecto, con éxito, con la
técnica de la atrioseptopexia ®, después de los in-
tentos de CoHN * en 1947 y SwaN '* en 1850, han
sido descritas diferentes técnicas: el pozo atrial
de Gross ", la circunclusién de Sondergaard ',
Bjork y Crafoord ™, ete. En 1953, LEw1s y Tau-
FIC *, % cierran el primer defecto con hipoter-
mia, y a partir de entonces son cientos los casor
publicados con ésta o con la técnica de circula-
cién extracorpdrea .

Nosotros preferimos la circulacion extracor-
porea porque ésta nos permite con tranquilidad
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