Trabajos Originales

EFECTO DE LA ORCIPRENALINA SOBRE LA

FUNCION PULMONAR EN PACIENTES CON
PROCESOS OBSTRUCTIVOS Y

RESTRICTIVOS

RESUMEN.— Se ha estudiado el efecto que la
Orciprenalina produce sobre diversos pardmetros de fun-
cidn pulmonar en 10 pacientes con obstruccién bron-
quial (grupo 1} y en 11 con restriccion pulmonar
fgrupo 1] de ambos sexos. Se usaron dosis de 40 y
80 mgr./dia durante 10 dias. Se determiné antes y
después del tratamiento: voltimenes pulmonares, resis-
tencia de la via aérea, ventilacién' alveolar, relacidn
Vp/V 1 tensiones de O, y CO, en sangre arterial asf
comuo el pH, admision venoss y capacidad de difusion al
co.

Los cambios obtenidos fueron muy variables segin
la respuesta individual de los pacientes. La conocida
difatacion bronquial de la orciprenalina produjo en
algunos casos, modificacion en los volimenes pulmona-
res, normalizandolos en pacientes con hiperinflacién
pulmonar y haciendo mdas evidente los patrones restric-
tivos en pacientes con este tipo de alteracion. En otros,
se observe cambivus significatives en fa ventitacién alveo-
lar, asi como disminicidn notable en fa refacion Vp/V T
o disminucion del gradiente de CO, sugiriendo cambios
en fa relacion ventilacidn-—-perfusion. Seis pacientes del
grupo 'y 3 def grupo [l mostraron increimentos signifi-
cativos en fa tension de O, artérial. En tres pacientes de
cada grupo se observd modificacién significativa de
bicarbonato plasmdtico con la consiguiente regulacion
del equilibrio deido base. Las modificaciones observadas
en la capacidad de difusion son debidas a fos cambios en
fa ventilacion alveolar y/o la capacidad residual funcio-
nal. Es importante remarcar que algunos pacientes mos-
traron cambios considerados como adversos, baja de
oxigeno arterial y/o retencion de €0, con la cons:gu;en—
te acidosis respiratoria. Debido a estas respuestas opues-
tas, es que el andlisis estadistico no mostro cambios
significativos.

Se concluye que en la terapdutica con una droga
broncodilatadora por via oral, no necesariamente se
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obtendra disminucién en la resistencia de la via aérea,
Independiente de este cambio, es posible apreciar modi-
ficaciones sobre otras pardmetros de funcidn puimonar
pudiendo observarse cambios en los volimenes, ventila-

~cion alveolar, oxigenacién y equilibrio fcido-base. Porlo

tanto, ef estudio de funcién pulmonar espirovolumétrico
usado frecuentermente en evaluar drogas broncodilata-
doras, no permite predecir la eficiencia ventilatoria en
los paciénies estudiados, habiendo necesidad de conocer
ef nivel de las tensiones de los gases en sangre arterial.
Para comprender los mecanismos involucrados en los
cambios obtenidos, es necesario realizar mediciones com-
plementarias efectuadas en el presente estudio.

SUMMARY.— The effect of orciprenaline on
pulmonary function has been studied int 21 patients, 10
with bronchial obstruction (group {} and 11 with
restrictive diseases {group 1), of both sexes. The drug
was used in oral form (40 and 80 mgr/day) during 10
days. Lung volumes, airway resistance, alveolar
ventilation, alveolar-arterial O, and. CO, tension
differences, venous admixture, CO diffusing capacity
and acid-base status was determined before and after
treatment.

The changes observed depended on individual way
of response. The bronchodilating effect of orciprenaline
produced, in some cases, normalization of fung volumes
in patients with hyperinfiation, or making the restrictive
pattern more evident in patients of this kind. In others,
there was an improvement of alveofar ventilation,
reduction of Vp/VT ratio or decreasing the CO,
gradient, suggesting less wneveness af
ventilation-perfusion ratios, Six patients from group |
and 3 from group 11 showed significant increase in
arterial oxygen tension. Three patients of each group
showed significant changes in plasma bicarbonate
regulating the acid-base balance. Modifications of CO.
diffusing capacity were due to alveolar ventilation
or/and  functional residual capacity changes It is
important to emphasize that some patients decreased
their arterial oxygen tension and/or increased co,
producing respiratory acidosis. Due to these opposing
responses  between patients, statistical analysis of
differences were not significant.
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In conclusion, treatment with oral bronchodilating
drugs does not always imply a reduction of airway
resistance. Independent of this change, it is possible to
observe  maodifications in  alveolar  ventifation,
oxygenation and  acid-base balance.  Therefore,
ventifatory and volume measurements that are used to
evaluate bronchodilating drugs, do notallow to predict
the ventilatory efficiency of the patients studied. it is
necessary to know arterial O, and CO, tensions. To
understand the mechanisms involved, additional tests, as
those performed in the prosent study, are required.

Introduccion.— |La determinacion de las tensiones
de 0, {Pa0;) v CO,{PaC0O,) en sangre arterial permite
juzgar la eficiencia de la funcién pulmonar. Pacientes
con asma bronquial moderadamente severa presentan
alteraciones en dichos gases (1—3}. Aunque el
mecanismo exacto de tales alteraciones no estd definido,
puede sugerirse.que, a consecuencia del cambio que se
produce en el didmetro bronquial, en este tipo de
pacientes, da lugar a una modificacion en la ventilacion
alveolar (Va), con la consiguiente repercusion en la
Pa0, y PaCO;. Sin embargo, en lo que respecta a la
oxigenacidn, puede plantearse otros mecanismos, tales
como cambios en: 1} Las resistencias de la membrana
alveolo—capilar y de la velocidad de reaccion del O, con

la hemeoglobina, constituyendo ambas la conocida .

“capacidad de difusion” del 0O,. 2} La admision de

sangre venosa al lado arterial, es decir sangre venosa que -

no ha intervenido en el proceso de oxigenacién: son los
conocidos cortocircuitos arteriovenosos pulmonares ©
“shunts’’ % finalmente, 3) La relacion
ventilacion-perfusion  {Va7Qc), es decir el perfecto
encuentro, vis a vis, de una ventilacion alveolar e
irrigacion capilar de dicha drea ventilada. De otro lado,
las variaciones de la PaCQ, estan en relacidn a las
modificaciones que se producen en la Vp efectiva, sin
embargo, es importante tener en cuenta gue ei nivel de la
PaCO, puede incrementarse aln cuando la ventilacion es
casi normal {4], situacién que se enclientra en pacientes
con marcada alteracion en la relacion V a/Qc.

El proposito del presente trabaje, ‘es pues,
determinar el mecanismo © mecanismos que modifican la
oxigenacién y nivel de CO, de la sangre a nivel pulmonar
en pacientes con procesos obstructivos. Con este
objetivo, se ha revaluado la funcidon pulmonar 10 dias
después de haberlos tratado con orciprenalina®.
Siguiendo igual metodologla, se ha estudiado otro grupo
de pacientes con restriccidon pulmonar, en quienes la
obstruccion bronquial fue minima o nula.

~ Material y Métodos
. Pacientes

El presente trabajo se lievd a cabo en 21 pacientes
de ambos sexos, 11 mujeres y 10 hombres, cuya edad
fluctud entre fos 15 y 73 afios, con un promedio de 41
afios. Tomandc en consideracion la evaluacion clinica vy
el resultado de la prueba de funcidn puimenar mediante

las "cuales se puso en evidencia la presencia “de
obstruccion de la via adrea o de componente restrictivo
pulmonar, se clasificé a los pacientes en dos arupos. El
grupo | lo constituyeron 10 pacientes con el diagndstico
de Asma Bronquial, en 3 de ellos ademds se hizo el
diagnostico de TBC pulmonar inactiva. El grupo 1I,
conformado por 11 pacientes, presentaron los siguientes
diagndsticos: Neumoconiosis, 2 casos; TBC puimonar
inactiva 4; Alveolitis fibrosante 2; Esclerosis sistémica
progresiva 2; y Vasculitis cronica 1. Las caracter(sticas
antropoméiricas, clinica y radioldgicas de los dos grupos
de pacientes estudiados aparecen en las Tabias | y 1.

Todos los pacientes fueron hospitalizados con el
objeto de realizar el presente estudio, realizandoseies
historia clinica, examen fisico completo, andlisis de
sangre (hematocrito, numeracidon 'y formula) v orina,
radiografia de tdrax. La descripcion radiografica se
realizd siguiendo la clasificacién de las patentes o
modetos radioldgicos fundamentales segin Fraser vy
Paré (5).

Se realizd bicpsia pulmonar en los dos pacientes
con diagnéstico de Alveolitis fibrosante; en uno'de ellos
se comprobd el diagndstico clinico, en el otro no se
obtuvo fragmento de tejido adecuado.

A los pacientes del grupo | se les considerd aptos
para el estudio, cuando estaban asintomaticos desde el
punto de vista respiratorio (ausencia de broncoespasmo
o broncoespasmo minimo clinicamente evidenciable).
Durante 3 dYas se suspendid tada medicacion, al término
del cual se realizo el estudio funcional respiratorio de
control. Previamente ios pacientes fueron famiiiarizados
con los instrumentos utilizados en el laboratorio.
Posteriormente, durante 10 dias recibieron Orciprenalina
en dosis fraccionada por via oral; los 5 primeros
pacientes de ambos grupos, recibieron 40 mgrs/dia
(10 mgr. cada & horas); los B pacientes restantes del
grupo | y los 6 del grupao Il, recihiercn 80 mgrs/dia
(20 mgrs. cada 6 horas). Durante tos dias de la
medicacidn, se realizd un control clinico minucioso,
registrandose el pulso, frecuencia respiratoria y presion
arterial con el objeto de poner en evidencia los posibles
efectos de 1a Orciprenalina sobre los parametros
cardiorrespiratorios.

Pruebas Funcionales Respiratorias

Tanto las pruebas de controi asi como las
realizadas 10 dias después, se {levaron a cabo entre las 9
y 12 del dia con el paciente en posicion sentada. Se
realicaron mediciones espirovolumétricas: capacidad
vital (CV); capacidad = residual  funcional {CRF},
siguiendo la técnica de Cournand y col. (6); volumen
residual {VR} y volumen espiratorio forzado en un
segundo, expresado en porcentaje de la
CV (VEF, ©/o). Se determind la resistencia de 1a via
aérea (Rva) com el método de interrupcion (7--9). La
resistencia del sistema utilizado fue de
0.14 em/H20/L/sey. La capacidad de difusién al CO
(Dco), con el método descrito por Bates, Boucot y
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CARACTERISTICAS AWTROPOMETRICAS, CLINICAS Y RADIOLOGICAS DE LOS PACIENTES CON OBSTRUCCION BRONQUIAL

Pacientes ) .
Ne¢ Noabre Sexa Edad Pagn Talla 5.0, Datos Clinicos Datos Radieldgicos Diagnédstico
(ados) fEs} (m)  (m2}

1 M,.C. M 20 47.5 1,59 1, 45|Ccrisais de proncoespasmo desde Enfermedad pulmonay difusa, quislazwma brangquial
Los & aflos de edad. TBC pulmo=itled eayitaria v patente retfcu-:VBC pulmonar
nar tratada desde Abril I9T%. le podular predominante. inactive,

Atril 1472,

2 Y.P. ¥ 55 58,40 1,42 1.52{Crials Qe broncoespaswo desde Oligohemln pulmonar lebar bllabzidswa brongulai.
ios 30 atles du sdad, Ademds il ¥ pateaty reticelar on embas
presenta Diavectes Melllcus y bases puluonares.

Foliposis del Signobdes.

5 M.P. E &9 63.0 1.69 1.T72jCrisis de brovicoespasmo &n la Qiigonemia pulmonayr generailys- jAsma broenquial,
infancia, recurrencias f'recuen jda.
tes en los ditiwes ) anos. Ady
whs ArTiritis Heumastolde y care
diopatia artericeaclerdtica.

i MM, - 18 63,0 1,60 1,85iCrisis #e bropcosspaswe Jdesde Normal, Asma bronguisl.
ios 14 atos 4% oadad

5 A.R, M ha 49.0  1.86% 1.52|Crisis da brouncoespasme desda 0ligochemia pulmonar bilateral. Asma brooguial.
los 33 afies de adud,

6, 7,C. r 3 27 L4o.o 1.6% t.40|crisls de broncoespasmo desde Cligohemia pulmonax lobax bila- |Aama brenguisl.
las 24 aioa de edad, teral,

7. p.T. * 4% T71.0 1.%% 1.,67iCrisis de broncoespasmo desde Seomisra hpmogénes sin distribuw Ayma bronguiai.
log 15 afios de edad. TBG pul- Jcidn segmentaria reconccible en |TBE puleonar
monar tratada en oL afio 1563, la hase pulwmonar iirgquierda, inactiva,

5 N,E. M %8 55,0 1,68 1,62jCrisis de bropcuvspasme desde Oiigohemia pulmonar lebar bila= jaswa brenguial.
loy 48 afios de edad. THES pule [Leral, THC pulmonar
monar tratada en o1 afle 1933, Enacbive,

S (.8, ) 28 ho,t 1.4% 1.41{Crisla de brohcoespasmo desds Oligohemin putimonar lobar bila- jAsma bronquial,
lea 20 aflos de edud. tepal,

IG T.F. ¥ 33 B1.0  t.6% 1.52(Crieis de Droncosspaswn desde Gligotiemia pulssuar lubsr pila~ fAswa Lponyeial.
. lom 25 afios de edud, teral.
5.0.5 Superficie corpoeral,

CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS, CLINICAS Y RADYOLUGICAS DE LOS

T AR L A It

PACIENTES CON RESTRICCION PULMORAR

Pacienten .

Nt Hombre Sexa Edad Peso Talla 5,0, Patos Clinicos Datos Radiclkdgicos Bragudstice
{afios}  iusl  im (&2}
—t

11 J.5. M i3 ' 50.0  1.5% 1.6G | Disnea a los woederndos ésfuerw | Enfermedad pulmonar difuga. Pa=jNeumoconiosis,
zp% desde los 21 anoes de 2dad, ; tente macinmar y relizulo nudwlar
Trabajador minere desde ios 17
a los 35 abos de eilad.

2 .M. ¥ 32 §1.5% 1.85¢ 4.8% § dctunimenta dfsnea a los mode- ] Enfermedad pulmonar difusa guiz{TBU pulwonar
rados esfuerzos. TBC pulwmonar tice cavitaria y patente reticiy|inagtiva,
tratada an el adlo 1M5H. lo, nodular predominante.

3 A.T. 2 &3 8.5 1,30 1,80 { Actualimente disnea a ios Bodew | Enfermedpd pulmopar difuss. Pa-fNeumoconiosis.
rados esiuerzos. ‘frabajador tente acinar y retfgule nodular
minero desade los 1d a laa 3B
aftes dg edad.

1 v.C. ¥ 41 67.5 1.62 1.72 | Bronguitie a repeticién desde Enfarmedad pulmenar difusa. Alveolitis fibrg
los 28 afin=s de edad, Adomds Patente acinar v retficula nodu. {sante.
presanta Diabeirs Aallidtns. iar,

15 8.0, ¥ 64 $0.8 1,46 1,41 |Disnea a los mocerados esfuerw | Enrermedad pulwenar difusa, P~ |Esclerosis slatd
zos deeds hace 3 moaes, tente reticular predoninmante, mich Progresivi.

16 M.C, F [5:] ‘K6.¢  1.48 3.4%7 ! Dfsnes & loa modarsdos wsfuer. | Enfermedad pulmonar difusa. Pa« JAlveolitis fibrg
zon demde haca 10 neses, tente acinar ¥y retfculs nodular fsante.

17 5.R. H 5 .0 1.5% 1.49 { THC pulmonazr fevern &n Noviem. | Patents reticular en ei puimén {IoC pulmonar.
bre de 1972. © | derache, Pulmdn izguierds norw

mal. .

18 M,D. F 3] hs.o s hb t.%% | Sfotooms y signos ciinicos de | Enfercoedad puimonnr difuss. Pp jEsclerosis ais-
egolerosis sistémica progresi. | tenie reticular predominante. tédmica progreaiva
va desde hace 1T moses,

9 E.T, ¥ 23 46.0 1.35 $.47 §Signos inflamatovics de poque. | Kormal. vassuiitie ord-
flas articulaclones desde hace Inica. :

3 weses,

20, Aufes N B TR0 3,82 1.2  TBC puldwnar & loe 1§ afios de Patente retfenlo nadular lacas {TBE pulmenar in-
edad, Anemia modsrada,. iizada en los #picem pulmonares lactiva,

2t. H.¥, o 18 0.0 1.63 1.%2 | Beuvwonectomnia lzguierda por Heumonectomia izgulerda, Paten (TBC pulwmepar in-
THG pulmenar en Julio de 1969, | te reticular predominanie en ctiva,

el pulwdn derecho,
5.,C.5 Superficie corporal,
Dormer (10}, Ademas se midieron los gradientes Instrumentation  Associates.  Neumotacdgrafo

tipo

alvealo-arteriales para el O, v CO,, equilibrio acido base
v PaQ, al finat del décimoguinio minuto e respirar
oxigeno.

Se usaron los siguientas instrumentos: espirbmetro
tipo “"Wedge'', Med-Sciences, Maodelo 370. Gasometro
Collins de 120 litros. Analizador de C0, Godart,
Analizador de nitrogene Med-Sciences modelo 305 AR,
Analizador de oxigenoc Beckman ;. Analizador de CO

Fleish. Transductores de presién diferencial Stathan,
modeios PMB7 vy PMI31 TC. Las diferentss sefiales
cléctricas fueron registradas en un poligrafo Gilson
MBPM' Las tensiones de O, vy CO; asi como el pH se
midieron con electrodos Radiometer, otifizande un
potensiGmetre de la misma fébrice modeio 27, Los
diferentes analizadores fueran  calibrados  con
concentraciones conocidas de los gases correspondientes,
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los que previamente fueron analizados con la técinica
micrométrica de "Scholande_r. Se .obtuvo muestras de
sangre arterial por puncion directa de la arteria braquial
.previa. anestesia local. 'El contenido y «capacidad de
oxigeno de dichas muestras fue determinado mediante el
aparato de Van Slyke. L.a metodologia e instrumentos
sefialados anteriormente han  sido  empleados
" previamente en otro tipo de estudios (11-12).

La tension alveolar de O, se calculd mediante la
ecuacion del gas alveolar utilizando cl cuociente de
intercambic de CO,; v O,: R v la PaCO,. Con el objeto
de valorar el efecto de la relacion ventilacian perfusion
{(Va/Qc) sobre la oxigenacién, se calculd la relacion
‘espacio muerto fisiolégico-volumen..corriente {(Vp/VT)
con la formula: Vp/VT1 = (PaC0, — PECO,)/PRCO,-
Otra forma de apreciar el éfecto de la relacion V a4/Qc es
a través del gradiente arteria-alvealar de CO,.

. L.a simbologia que seguimos en el presente trabajo
corresponde  a la establecida por  Pappenheimer vy

ol. {13}). Los volimenes de prediccion han sido -

caleulados con las formulas proporcionadas por Needhan

y col. (14). Para estimar la capacidad de difusién de’

acuerdo a la edad v talla del paciente se han utilizado los
valores proporcionados por Bates y.Christie (4). Tanto
los calculos de funcidn pulmenar, asi como la evaluacidn
estadistica de los resultados han sido procesados en una
calculadora programable Wang, serie 700. . -

Resultados.— Las mediciones cardiorrespiratorias
efecluadas duranle el tralamienlo aparecen en forma
grifiga en la Figura 1.
estadisticamente significativas entre ios dos grupos
estudiados y dentro del mismo grupo, entre las dos dosis
ingeridas de Orciprenalinag; en relacion a los valores de
presidn arterial,” frecuencias cardiaca y respiratoria. Se
registrd un solo caso, MP, de aumento.en la presion
arterial, la cual se. incrementd al quinto dia de
tratamiénto y se mantuvo alta: 190/100 hasta el décimo
dia. Este comportamiento hace que el promedio de
dicho grupo aumente discretamente. La paciente MC,
cuya presion inicial fue de 160/100, no mostrd cambios
significativos. El resto de los pacientes mostraron
presiones dentro de 1imites normales las cuales no se
modificaron durante el tratamiento.

En relacion a las dosis usadas de 40 v 80 _mgr. de
Orciprenalina, se observd en el Grupo |, que la ingesta
de la dosis més alta produjo un aumento en el promedio
de la CV vy disminucion tanto de la CRF y VR, cambios
que fueron cuantitativamente el doble de los registrados
en los que ingirieron las dosis mas bajas. Estos cambios
pueden -ser explicados por aquelios observados zn el

calibre de la via aérea: aumento del VEF, o disminucian’

de la Rva, registrandose una disminucion del 309/o en el
. grupe que ingirid dosis altas de Orciprenalina en relacion

a-upa disminucion. de s6lo 59/o en el grupo con "dosis

baja. Es conveniente sefialar que el paciente HC no
modificd el calibre de su via aérea, sin embargo,
medificd su VR en forma significativa lo que implica la
presencia de otra mecanismo én la produccion d.
hiperinfiacion pulmonar, tal coma la oclusion parcial de

No se observd diferencias’

la vfa aérea por la presencia de tapones mucosos.” El
analisis estadistico de- la ‘diferencia entre dichos.
promedios, tanto en volimenes, Rva y VEF; no fue
significativo, probahlemente debido al pequefio niimero
de casos {cinco por grupc}. Debido a la carencia de
significacion estadistica entre las dosis usadas, se dan
solo los promedios del Grupo | y 1. ’

Lat. 0 Resp./min.

'OOT

FRECUENCIA CARDIACA

S0
FRECUENCIA RESFIRATORIA
J——— - P T
0 1 T 1 T T T 1 T T
1 2 3 4 5 6 7 8 9 16 Dias
. PRESION : : » ‘
ARTERIAL . .
mmilyg.
|507
| SISTOLICA T~
1040~
e — S
pa WLy b
50—
G T T T T T T = 1 1

1 2 3 4 .8 g 7 B 8 0dios

Figura 1: Promedios de frecuencias cardiaca y Tespiratoria
{parte superior) y de la- presion arterial {parte inferior) en
10 pacientes con obstruccion bronguial, 5 recigieron 40

mgrs/dia de Orciprenalina............ ¥ 5, 80 mgrs/dia. +-+; y
11 pacientes con restriccidbn  puimonar, &  recibieron
40 mgrs/dia de Orciprenalina . ........ vy 6, 80 mors/dia.-

<. Mo hubo diferencias estadisticamente significativas entre
los grupos. Exeepto pot una discreta aelevacion de la presion
arterial al Gto. dia de tratamiento en el primer grupo, no so
registraron diferencias estad(sticamente significativas entre el

‘ 1er y 10mo. dia de tratamiento.

Los valores promedlo + error sta‘ndard de los

diferentes pardmetros de funcion pulmonar, realizados.

antes y . despuds del tratamiento con Orciprenalina en los
dos grupos de pacientes, aparecen en la Tabla 111,

Las variaciones individyales de algunos parametros
de funcion pulmoenar pueden apreciarse en las Figuras 2
al 5. Una descripcidn individual de la, funcion pulmonar

-y sus modificaciones al tratamiento pueden verse en el

apéndice. Counsiderando’a la PaQ; y PaCO, (Fig. 2) en-
los que un  cambio de +1.5mmHg tiene valor
significativo, se observa que 6 -pacientes con obstruccién
bronguial y 3 con restriccién pulmonar muestran una
mejorfa en su oxigenacion. De otro lado, dos pacientes
de cada grupo muestran mejorfa en su . ventilacion
alveolar. Nuevamente, el analisis estadistico del cambic,
‘utilizando la prueba t paraada no fue 5|gn|flcat|vo en
ninguno de los dos grupos.
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Figura 2: Cambios observados en la oxigenaciébn y nivel de
CO; arteriales en cada uno de los pacientss estudiados. Los
circulos representan a los casos con obstrucciébn bronquial y
los tridngulos a los de restriccidbn pulmonar, antes (simbolo
claro}) y despuds (simbolo leno} del tratamiento con
Orciprenalina, Las &reas rayadas cubren el rango normal de las
respactivas varigbles.
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Figura 4: Relacibn entre la capacidad da difusién al CO y la
ventilacibn alveolar. La lWnea superior DCO=—0.40+3.85 V5’
representa al grupo de pacientes con obstruccion bronquial v Ia
inferior, DCO=—3.79+3.09 V4’ a los de restriccion pulmoanar.
Sfmbolos usados igual que en ta figura 2.

Discusion.— EI  criterio  fundamental para la
clasificacion de los pacientes en obstructivos vy
restrictivos fue basado en la evaluacion funcional de tipo
espirovolumeétrico: CV, CRF, VR v VEF, O/o {Tabla Ii).
No obstante que ambos grupos tiene caracter(sticas
definidas en relacion a estos pardmetros de funcion
putmonar, las entidades nosogréficas responsables de
dichos patrones, originan cambios funcionales de otro
tipo, tales como: Va, Pa0,, PaCO,, D¢, etc., cuyas
magnitudes son variables debido a factores dependientes
de la severidad de su enfermedad, caricter individual de
respuesta a eila y/o la presencia de enfermedades
asociadas.

Muchas veces no hay carrelacion entre la funcion
pulmonar y el cuadro radioldgico, especialmente  en
pacientes con restriccion pulmonar {4,15,16), El analisis
de los pacientes estudiados corrobora tat apreciacion.
Los casos 4 y 19 tenfan su radiograffa de torax normat,
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Figura 3: Equilibrio acido base determinado en cada uno de
los pacientes estudiados y graficados en el diagrama de
Davenport. El rayado horizentat cubre el rangoe mormal del
CO; erterial y el rayado vertical considera una variaciéon de * 2
mEqg/L. del buffer plasmético promedio normal. Simbologfa
igual que en la figura 2.
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Figura 5: Relacién entre ia capacidad de difusi6n al CO y la
eopacidad residual funcional. La Iinea superior esté fijada con
jlos datos de dos pacientes menores de 20 afios
DCO-6.1314.23 CRF y la inferior con fos pacientes mayores
de 50 afos, DCO=2.9111.31 CRF,

mientras gue el resto acusd compromiso radicldgico de
diversa importancia {Tabla 1}.

Desde el punto de vista clinico, es importante
hacer naotar que todos los pacientes del primer grupo
refirieron mejoria después del tratamiento
broncodilatador, no asi los pacientes con restriccion
pulmonar, sin embargo, como se vera mas adelante, la
respuesta fue muy variada, acusando algunos casos mejor
oxigenacion y/o eliminacién de CO;, otros mostrando
deterioro. Similar apreciacion ya ha sido publicada por
Tabakin y col. en pacientes con enfisema difuse
obstructivo {17).

La evaluacién de la dinamica bronquial y sus
modificaciones por acciéon de drogas es abundante
{18-29). Aungue el presente estudio no ha tenide por
objeto evaluar el efecto broncodilatador de la
Orciprenalina, es necesario comentar hechos saltantes al
respecto. En los pacientes de tipo obstructivo, el VEF,
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TABLA

b4

I

PROMEDIOS I ERROR STANDARD DE LOS DIFERENTES PARAMETROS DE FUNCION PULMONAR REALIZADOS EN PACTENTES CON OBSTRUCCION
BRONQUIAL Y RESTRICCION PULMONAR ANTES Y DESPUES DE 10 DIAS DE TRATAMIENTO CON ORCIPRENALINA
QOBSTRUCCION RESTRICCION

PARAMETRO DE FUNCION PULMONAR UNIDADES CUNTROL FOST THATAMIENTO CONTROL POST TliﬂMIENTO
Capacidad vital (CV) L (BTPS) 3.30 I o,28 3.51 I o0.29 2.0r ¥ o.29 2.1 I o.z9
Capacidad residual funcional {crF) n n 3,98 X 0,45 3.58 * 0.30 1.88 ¥ o.24 .77 ¥ o.z0
Volumen residual {VR) " “ 2.77 ¥ o.ue 2.26 % 0,36 1.28 ¥ o.20 1.09 ¥ 0.4
Volumen espiratoric forzada (veF,) & ‘59.6 Y oan 62,1 1 2.2 76.2 * 5.1 76.2 ¥ 5.6
Resistencia via aérea (Bva) coiz0/L/seg. 5.8 LR T 4o Y 0,86 5.8 I o,29 5.5 2 a.zv
Conductancia/CRF L/seg/cmH20/L o0.056 % ©.008 0.089 ¥ 0,008 0.t43 2 o.oz3 0.146 ¥ 0,019
Ventilacién externa (ﬁE) L/min. 7.50 % a.37 7.85 % o0.27 8.24 ¥ o.59 B.46 I o.n7
Ventilacidn alveolar (i ) n 3.54 I 0,29 3.69 I 0.20 3.68 X op.28 3.83 :. 0.29

- - +* ¢ +*

e O 2. F o fsat Poas fse ey |5 T oan
Nitrégeno alveolar a Los™ 7' de . . . .

respirar O, (N2 T) a.1 = 0.63 2.5 - 0.37 1.5 Z 0,20 1.3 - .24
Pao02 wnHg 83.2 ¥ .47 88.3% I z2.49 81.4 } o2.s5 #1.8 f 3.us
Pla-a)oz mmlg 15,5 % 2,79 | 108 I 1.6y {190 Y o0 [is.s 2 o3
Paco, omBg 3.1 1 a3 43.5 * .60 4,7 % 1.26 4,3 % 1,09
P(a-a)Co, mmHg 9.2 T 1.3k 8.6 X o.92 7.2 ¥ tag 0.1 ¥ 3,08
pH unid, 7.378 T 0.0083) 7.383 I 0.0086] 7.366 I 0.0058 7.370 * ©.00%39
Heo, . mEq/L .6 ¥ 1,12 5.2 * o.88 | z2s.8 % o0.66 26,8 1 0,64
E.B. wuEq/L ’ 0.01 I o,92 0.66 ¥ o.76 0.03 ¥ o.59 0.17 ¥ o.50
Pan,(0,) mmilg 525. % 20,2 563. Y 7.2 547, s 530, ¥ oau,s
Capacidad de difusiénm al €0 (Dyg) ml/min/muile 12,6 ¥ 1.4 12,5 ¥ 1.30 8.7 Y .22 8.8 Y 1i.20
Captacidn de €O (F,.) o4 ¥ p.oz22 0.46 * o.030 0,35 ¥ 0,032 0.34% 2% o.032
Congumo de 02 {7,,} ml/min. 195. t 9.9 208, . ¥ 7.5 20k, E 1.4 227. E 17.7
Veoalon (R c.B7 * 0,018 0,89 . 0.009 0.9% I 0,028 0.87 ¥ o,027

aumentd significativamente despugs de 10 minutos de
infalar la ‘droga con un atomizador (p<0.07)
vonfirmando lo observado por otros investigadores
(19-22,25,27}.
observar aun  después de 10dias de terapia
broncodilatadora por via oral. El incremento del VEF,
después de 10 dias de terapia oral no tuvo significado
estadistico, aunque los 4 (ltimos pacientes de este grupa
lo incrementaron en forma significativa {p<{0.05}, lo que
probablemente estd en relacion con la doble dosis gque
recibieron. Sin embargo, es necesario remarcar gue
algunos casos del primer grupo presentaron patrones
funcionales enfisematosos en  quienes el efecto
broncodilatador es pequefic o nulo (28). No se
abservaron modificaciones en el pulso, presion arterial y
frecuencia respiratoria {(Fig. 1}, de acuerdo a lo va
descrito por otros (24-26). La variacién del componente
espasmodico bronquial es muy ldbil, pues se ha
observado que en el lapso de 3 horas el VEF, varié de
839%/0.a 470/0 (caso 5), aun despuds de haber estado con
terapia oral de 40 mg. diarios por 10 dias. La inhalacion
de Orciprenalina aerosol produjo una recuperacidn de
100%/0. En otro caso {NO 1, estudio de controt), en este
mismo lapso, se observd un incremento de 63 a 709/0. Si
bien este hallazgo podria tratarse de la labilidad sefiatada
anteriormente, también puede ser atribuido a una
variacion circadiana (30). Ei efecto broneodilatador de la
Orciprenalina, también se observé en.algunos pacientes
con restriccion pulmonar, hecho que no es sorprendente,
pues estd descrito su efecto en personas normales (24) en
quienes la Rva es normal. La observacién de una
disminucion significativa en la Rva. sin modificacién del
VEF; puede ser debido a que el primer método es mas
especifico en la evaluacidn del calibre bronquial {28}, sin
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Este mismo efecto {p<<0.02}, se vuelve a~

embargo, hay que considerar otros factores fisioldgicos,
tales como los volamenes pulmonares, para una correcta
interpretacion. Una forma de corregir la influencia de'la
CRF, se realiza dividiendo la conductancia {inversa de la
resistencia) entre la CRF (31) objetlvando mejor los
cambios en ta Rva {Tabla LII).

Ademdés del efecto broncodilatador, se -observaron
modificaciones en . otros pardmetros de funcién
pulmonar en ambos grupos, los que aparentemente no se
relacionen con la ‘Rva. Es muy probable que haya
modificacicnes en la redistribucion de la circutacion
pulmonar, originando cambios significatives en la
relacion V a/Qc (32,33). Cambios en esta relacion se
observa vy se explica en pacientes con obstruccion debido
a una mejor distribucién del gas inspirado, hecho
observado en 12 pacientes de los 21 estudiados. El
analisis de la Pa0, y PaCQO, mostro gue sdlo 5 pacientes,
3 obstructivos y 2 restrictivos, de los 21 estudiados,
tenian estos gases dentro de |fmites normales {Fig. 2).
Un caso con restriccidn y otro con obstruceion estaban
hiperventilando, el resto presentaban defectos de
oxigenaciéon y/o retencién de CO,, ocasionando esto
Gltimo acidosis respiratoria (Fig. 3). En cuatro pacientes,
dicha acidosis respiratoria estaba parcialmente
compensada. De otro lado, b pacientes mostraron
acidosis de tipo metabdlico, dos de ellos parcialmente
compensados. Solo 6 pacientes de los 21 estudiados,
tenfan su equilibrio 4cido base dentro de limites
normales.

Después de 10 dias de habérseles admmrstrado
Orciprenalina, se ohserva en algunos pacientes cambios
significativds en diversos pardmetros de la funcién
pulmonar; sin embargo, no se encontrd significacion
estadistica al promedio de los cambios observados en_los
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dos grupos estudiados {Tabia (11}, Esto se debe a que las
modificaciones de la funcidon pulmonar obtenidas
post—tratamiento son muy variables.

El centro respiratorio regula 1a V A de acuerdo a ia
produccion de CO, {(VCO,} producto del metabolismo
tisular. Por lo tanto, la PaCO, refleja la V p efectiva
cuando el metabolismo no se altera, seglin la relacidn
MaC0,=0.86 VCO,/Va. Se ha encontrado una
‘prrelacion  significativa en la  relacion
4 A-PaCQ, (r=0.79, n=20, p<<0.001) en los pacientes con
jbstruccién bronguial. Esta relacién también es evidente
en jos pacientes con restriccion pulmonar {r= 058,

'n=22, p< 0.01). Tomando en cuenta los cambios que se
_han producido en VCO, podemos explicarnos el pot qué
los cambios significativos en la V o no producen mayor

alteracion de la PaCO,; asi como los producidos en ésta,”

sin mayor alteracion de aquetla.

Con el objeto de evaluar el efecto que la
obstruccion bronquial produce sobre la ventilacion
alveolar efectiva, se ha correlacionado las variables
VEF,-PaCQ, antes {r=0.44 p<0.10} y después (r= 0.80
p<0.01) del tratamiento, lo que nos demuestra un
cambio altamente significativo. Esto nos lleva a la
conclusion de que algunos casos con obstruccidn

bronquial, ésta no repercute fundamentalmente sobre la

"v_entilaci()n alveolar efectiva, sino en otro pardmetro de
funcidon pulmonar tal como la relacion Vp/VT
originando Pa0, bajo con PaCO; normal {ver caso 10).
En otro caso, 8, {a disminucion de la Rva. repercute
sobre la CRF y VR sin mayor modificacion en las
tensiones de gases en sangre. Observando el caso 2,
vemos que el VEF, casi no se modifica, sin embargo su
PaCQ, disminuye significativamente, debido a su mejor
Va vy disminucién de su Vp/VT. Estos ejemplos ilustran
la variabilidad de respuestas en las que operan diferentes
mecanismos que hacen compleja la interpretacién de los
cambios o a veces no objetivables cuando éstos se
.analizan en grupo. :

A pesar de estos inconvenientes, se pueden
observar relaciones interesantes que nos ayudan a
explicar diversos cambios observados en determinados
parametros de la funcion pulmonar, tales como la

relacion DooVa (Fig. 4) o la relacién Deg—CRF.enla

que ia edad influye sobre ambas (Fig. 5.
De lo expuesto se deduce que, en ios casos en que

se observa una mejor oxigenacion, ventilacion y/o -

regulacion del equilibrio acido-base, los mecanismos que
originan estos cambios son diferentes en cada paciente
segin su respuesta, por lo que para poder valorarlos,
tenemos necesidad de hacer mediciones especiales tales
ccno PaQ, respirando oxigeno, D¢, gradiente
arterio-alveolar de CQ, o ciiculo de fa relacién Vp/VT,
mediciones éstas que reflejan los cambios en la relacion
VAIQC. En algunos casos, la mejor oxigenacion no es
explicable por ninguno de 105 mecanismos anteriormente
sefialados, por lo que deducimos que probablemente
pueden presentarse modificaciones en la posicion de la
‘curva de disociacidn de la oxihemoglobina, asi por

ejemplo tenemos que la acidificacion de 1a sangre
desplaza la curva a la derecha, por lo tanto a igual
saturacion  de  oxigeno, la PaQ; aumenta.
Desplazamientos de dicha curva se han descrito en
procesos ¢on alteracion pulmonar (34) vy por efecto de la
hipoxia créonica {34, 36).

Para poder establecer si la Orciprenaling ha sido la
responsable de los cambios observados en la funcidn
pulmonar; serd necesario estudiar un grupo similar de
pacientes en quienes se administre un placebo.

APENDICE

Breve descripcion de la funcién pulmonar en cada
uno de los pacientes estudiados y sus cambios
post-tratamiento.

1. H.C. Disminucién de la CV en 5090 de su‘
prediccion. CRF y VR aumentados. Dgo
disminuido en 459/¢. Rva aumentada, su VEF;,
fue de 639/0. La Vp disminuida, sin embargo no
hay retencion de CO,. Discreta acidosis metabdli-
ca. PaQ; 85 mmHg. Después del tratamiento se
observa: normalizacidon del VR. No hay modifica-
cion significativa en la Rva. Disminucidn significa-
tiva en la D, explicable por la disminucién en su
CRF {Fig. 5). Incremento de VA por aumento de
VE. El aumento de 5 mmHg en la Pa0, se explica
por incremento de su PAO; {259/0) v disminucion
de los cortocircuitos arteriovenosos pulmonares.
No hay cambios significativos en la relacion
Va/Qc. Normalizacion del equilibrio dcido base.
En conclusion caso tipo de asma bronquial con
hiperipflacion asociado a restriccion pulmonar evi-
denciable al eliminar el patrén obstructive bron-
quial (tapones mucosos).

2. V.P. Capacidad vital normal. CRF y VR aumenta-
dos. Do disminuida en 489/0. Rva. aumentada,
su VEF, fue 559/0. Va disminuida ocasionando
retencion de CQ,. Acidosis respiratoria parcial-
mente compensada. Pa0; 64 mmHg. Después del
tratamiento se observa urn-aumentoe significativo de
la V a ocasionando un aumento de 9 mmHg en su
PaQ,. Contribuye una disminucion de! “shunt” y
mejoria V o/Qc. No hay modificaciones en la Rva,
VR, CR v Dco. En conclusion patron funcional
de tipo enfitematoso con retencion significative de
CO2. Al respirar oxigeno, éste se eleva alin mas, lo
que sugiere que su ventilacion es predominante-
mente regulada por la hipoxia.

3. M.P. Capacidad vital es disminuida en 44%/0.CRy
VR aumentados. Do normal. Rva dentro del
{imite normal, sin embargo su VEF, fue de 440/0.
Hipoventifacién alveolar con retencion de CO2.
Acidosis respiratoria parcialmente compensada.
Después del tratamiento se observd incremento
significativo de la CV alcanzando a 7790 de su
prediccion. No se observan modificaciones en la
CRF, VR y Dcgo. Tampoco se observan modifica:
ciones en el “shunt” y en la relacion Va/Qc. El
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incremento significative de su PaQ, se explica
exclusivaments por su meidr Vpa, probablemente
debido 2 un 36970 de disminucién en su Rva. En
canclusion alteracion fupcional de tipo enfitema-
tos0. Mejor(a significativa de su Pa0,.

M.N, Capacidad vital en 85%/0 de su prediccion.
CRF y VR aumentadas. Dgo en 8590 de su
prediccion. Rva aumentada siendo su VEF; 679/0.
Discreta acidosis metghotica. Después del trata-
miento s observa una discreta disminueion del VR
y CRF. Disminucién sigmificativa {419/0) de su
Rva,, aungue el VEF no se modifica. May una
discreta disminucién de 4 mmMg de su PaQ; por
un  incremento de “shunt” y dssmejoria de
Va/Qc, especialmente de esta Gltima. No hay
alteracion en su equilibrio acido base. En gonclu-
sion paciente con hipsrinflacién puimonar. Meio-
rfa significativa de ia Rva,

A R. Capacidad vital normal. CRF y VR aumenta-
dos. Rva normal. VEF 6890, V 5 normal. Equili-
brio dcido bese dentro de Wmites normalss. Des-
pués del tratemiento se obsarva una disminucion
discreta del VR y CRF, aproximadamente 100/0.
VEF 839/0. Después de 3 horas de estudio de
chservd 4790 en VEF. Hay una disminucion del

“shunt” y desmejoria en la relacion Va/Oc. En

conclusidn, paciente con hiperinflacion pulmonar.
Mo hay modificacidon significative en la oxigena-
cidn srierial. Se observa una hipoventilacién alvea-
lar con acidosis respiraioria no cormpensada, proba-
blemente debido a un discreto aumento de su
Rva {14%/0). )

C.C. Capagidad  ~ital normel. CRF8B%/c v
VR 680/0 de sus valores de prediccion. Dpg dis-
minuida en 24%/0. Rva normal. VEF 760/0. Dis-
creta acidosis metabdtica. Desnuds del tratamients
se observd 22C/o de disminucidn en su Rya, sin
embargo, su VEF fug de 58%0. Mejorfa en la
relacién Va/Qc. v aumnento de “'shunt”, originan-
do como balance uns Pa0; sin modificacidn, En
conclusion: Reduccion significativa de su Rva vy
discreta correccion de su acidosis metabdlica,

D.T. Capacidad vital y CRF aumentados. VR en
42%/p de su prediccidon, Do en 879%0 de su
prediccion, Rva aumentada. VEF 61%/0. Equili-
brio acido hase normal. PaQ, normal. Con el
tratamients se observa une disminucidn de 440/g
en ia Bvya, VEF =85 U/0. Se observa una desmejo-
ria 2n la relacidon Va/Qc vy disminucion del
“shunt” asi como una discreta disminucidén de su
Dro- Su oxigenacion se conserva, con tendencia
discreta a lg acidosis respiratoria. En conclusion,

-paciente con alteracidn funcional obstructiva aso-

ciada a restriccion pulmanar. Mejoria significativa
de su Rva, sin embargo 1a desmejoria de su V a/0c
produce discreta retencidn de €02,

N.E. Capacidad vital normal. CRF y VR aumenta-
dos. (1909/0 de su valor de prediccion). Bog
normat, Rva. sumentada. VEF 459/0. Oxigenacidn
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¥ equilibrio dcide base normal, Después del trata-
miento se observae notable disminucion de iz Bva
{480/0), VEF, 639%4, i que produce normaliza-
tion de CRF v objetivacidn de discretarrestriceian
pufmonar: VR B29/0. Oxigenacion vy equilibrio
dcido base no se alteran. En conclusién paciente
con hiperinflacian pulmonar que desaparece con el
tratamiento debido a una disminucion significativa
de la Rva.

(.5 Capacidad vital, CRF y VR aumentados. Digp
disminuida: 479/¢ de su prediccidn. Rva discreta-
mente aumentada. VEF 56%/0. Desaturacidn arte-
rial discrets. Acidosis metabélica parcialmente
compensada con alcalosis respiratoria (hiperventi-
tacion alveolar). Después del tratamiento hay una
disminucian de 180/o de la Rva aumentando su
VEF,; a 649/p, lo que origing una disminucian de
su CRF v VR. Aumento significativo de su Pa(,
(14 mmHg}, explicabie por una disminucion del
“shunt” 'y aumento de su capacidad de difusién.
No hay moedcificacién en su V a/Qc. Normalizacién

- del eguilibrio dcido base. En conclusién pacients

con hiperinflacién pulmonar v desaturacion arte-
rial con normalizacidn de oxigenacion y equitibrio
dcido base.

T.P. Capacidad vital y CRF normales. VR aumen-
tado. Do 58%/0 de su prediccién. Rva aumenta-
da. VEF 610/0. Oxigenacién y equilibrio dcido
base dentro de imites normales. Después dsi
tratamiento se observa muy discreta disminucion
de su Rva (49/0) VEF 700/0. Aumento significati-
vo de su oxigenacidn {8 mmbHg} explicable por
incremento en su Va, aumento de D, disminu-
cion det “shunt” v mejoria de la relacién V a/Qe.
En-conclusion paciente con discrets hiperinflacian
pulmonar vy evolucion favorable post-tratamiento.
J.5. Capacidad vitel normal, CRF y VR dismi.
nuidas. Disminucidn de la Dgo en 34%/0. Rva
aumentada. VEF; 57%/0. PaQ; 80 mmHy. Vp
normal. Discreta acidosis respiratoria compensada.
Despuss del tratamiento se observa disminucion de
su CRF. y VR. Haciéndose més evidents su restric-
cion pubmonar. Rva disminuye 18%/0 sin embargo
su VEF fue 54%/o. No hay cambio signiticativo del
“shunt” ni de la Do Discreta desmejoria de
V a/Qc. No hay modificacién de la oxigenacion ni
det equilibrio dcido base. En conclusidn paciente
con restriccién pulmonar predominante que se
hace mds evidente post-tratamignto.

Z.M. Disminucién de la CV en 400/0. CRF y VR
aumentados. Rve ligeramente aumentada, VEF,
720/o. Disminucidn de la Dop en B50/o. Va,
oxigenacién y equilibric dcido base normales. Des-
pués del tratamiento se observa 199/g.de disminu-
¢ién en Rva, sin modificacion de VEF, Normaliza-
cign de CRF v disminucion significativa de VR, 1o
gue hace svidente su componente restrictivo. Me-
jorfa del “shunt”, de la Dgp evidenciables por
reduccion del gradiente {A-al0,. Va/Qo v oxige



14.

16.

17.

nacion final sin modificaciones. En conclusién,
pacienie con restriccian pulmonar que se evidencia
mejor post-tratamiento.

A.T. Acentuada disminucidn de la CV; CRF y
VR (709/0), igualmente disminucion de 66%/0 de
la DCQ. Hipoventilacion alveolar con acidosis res-

~ piratoria pura. Rva y VEF atin dentro de fimites

normales que no se modifican con el tratamiento,
sin embargo se observa mejoria significativa en los
volGmenes. 10C/o de incremento en el VR, Au-
mento de su Va. No hay modificacion de su
“shunt'’, Do v VA/Qe. Disminucién de 4 mmHg
de su PaQ, de control que fue 82 mmHg. Conclu-
sidn: restriccion pulmonar moderada con insufi-
ciencia respiratoria. Muy discreta mejoria de su
equilibrio dcido base post-tratamiento,

V.C. Disminucion marcada de CV, VR y CRF asi
como de Deg. Rva y VEF dentro de limites
normales. Pa0,; 70 mmHg. Hipoventilacion alveo-
lar con acidosis respiratoria. Post-tratamiento su
Rva disminuye en 269/o. Disminucidn de VR v
CRF en un 109/0. Disminucion de V a debido a la
disminucion de Vg, lo que asociado al aumento
del “shunt” origina una disminucion significativa
de 8 mmHg de Pa0;. No hay modificaciones de

Do ni de VA/Qc. En conclusion: marcada restric-
cidon pulmonar con insuficiencia respiratoria. Dis-
minucion significativa de la Rva post-tratamiento.
Compensacidon parcial de su acidosis respiratoria.
S.0. Discreta disminucidon de la CV y CRF. Siendo
mayor la disminucion del VR (419/0) asi como de
la Dgo 32°/0. Rva y VEF dentro del limite
normales. Discreta retencidn de COZ2 con ligera
acidosis respiratoria pura. Post-tratamiento se ob-
sarva aumento de VEF sin modificaciones de Rva.
No hay modificaciones en Dcoy VA/Qc. Discreta
mejoria del “shunt” gue explica en parte el au-
mento de 5 mmHg de Pa(Q; inicial de 88 mmHg.
En conclusion, paciente con restriccidn pulmonar
e insuficiencia respiratoria. Aumento significativo
de su PaQ; posi-tratamiento.

M.C. Disminucién acentuada de ia CV, CRFy VR
asi como de la DgQ. Rvay VEF dentro de 1imites
normaics. Hipoventilacion alveolar con acidosis
respiratoria  parcialmente compensada. PaQ,
70 mmHg. Post-tratamiento no hay modificacion
significativa en volimenes, Rva, Dcg v ““shunt”.
Discreto aumento en la V a explicando en parte el
aumento en su gradiente {A-a} 02. Desmejoria en
la relacion Va/Qt explicande la caida de
10 mmHMg de PAO,. En conclusion, paciente con
restriccion pulmonar e insuficiencia respiratoria.
Disminucion significativa de su PaQ; y mejor
eliminacidn de su CO;.

S.R. Disminucion moderada de CV y CRF. VR
normal. 470/a de disminucién en la Dop. Hiper-
ventilacidn atveolar probablemente como compen-
sacion a su acidosis metabdlica. Rva v VEF dentro
de limites normales. Después del tratamiento no

18,

19.

21.

hay modificaciones significativas en volumenes,
Rva, Dco v VA. Ligero aumento de “shunt” vy
disrninucion significativa de la relacion Va/Qc, lo
que origina un aumento en la oxigenacién de
12 mmHg. Su equilibrio dcido base final es acidosis
metabolica pura. En conclusién paciente con res-
triccidén pulmonar. Post-tratamiento normaliza su
Pa0,, mejorando significativamente su oxigena-
cion.

M.D. Capacidad vital disminuida 58%/0. CRF y VR
en el limite inferior narmal. Rva y VEF normales,
Dco disminuida en 520/0. Hipoventilacidn con
acidosis respiratoria pura. PaQ, 77 mmHg. Des-
pués del tratamiento no se cbserva modificacion
en Rva. Normalizacién de la Va5, VR vy CRF.
Incremento de 12 mmHg. en la oxigenacidon arte-
rial explicable por un aumento de 10 mmHg en su
PAO,. En conclusidn paciente con restriccidn
pulmonar que mejora notablemente en su oxigena-
cion y equilibrio acido base post-tratamiento.

E.¥. Discreta disminucién en CV, CRF y VAR.
Disminucion significativa de Do, Gases en sangre

vy equilibrio acido base dentro de Hmites normales.
‘Rva en el limite superior nermal disminuyendo

170/0 después del tratamiento. VEF; sin modifi-
caciones 909/p, hay significativa mejoria en la
Dco vy “shunt”. No hay modificaciones en la V A
y Va/fQc, asi como en los gases en sangre vy
equilibrio dcido base. En conclusién, paciente con
discreta restriccion pulmonar. Disminucién signi-
ficativa del gradiente (A-a} 02 post-tratamiento.
A.L. Discreta disminucion de la CV, CRF v VR asi
como de la Dgg. Rva normal y VEF; en 63%/0.
Pa0Q, 88 mmHMg, equilibrio acido base dentro- del
Iimite normales. Después del tratamiento hay una
disminucién de 15% o0 en Rua, con incremento
significativo de V . Hay una disminugion en VR y
CRF lo que hace mas evidente la restriccion. La
Cco disminuye por el cambio en los volamenes.
Hay un aumento del “shunt”. Retencion de CO,
por aumento en la relacion V A/Q¢, lo gue origina
acidosis respiratoria pura sin mayer modificacidn
en la oxigenacidn. En conclusion, paciente con
discreta restriccion pulmonar. Post-tratamiento
modifica significativamente su Rva, sin embargo se
obtuvo acidosis respiratoria.

H.F. Marcada disminucion de CV, CRF y VR.
Do disminuida en 50%/0. V5 y VEF; normales.
Hay retencion de CO,; con acidosis respiratoria
pura. PaQ; 85 mmHg. Después del tratamiento se
observa una disminucion de 120/o0 en Rva con
aumente en Vpa normalizando su PaCQO,. EI VR
disminuye haciendo ia restriccion mas evidente.
Disminucion del “shum’, Dgo v Va/Qe, sin
alteraciones, as{ como el PaQ,. En conclusion,
paciente con significativa restriceidn pulmonar y
discreta insuficiencia respiratoria. Post-trata-
miento, se observa disminucion significativa de su
Rva, asf como normalizacion de su equilibrio dcido
base.
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