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ESTUDIO DE LA FUNCION RESPIRATORIA 

Por el Dt•. Raimundo Cornudella Mir 

(Jefe del Departamento de Fisiopatología Respiratoria) 

Nos parece oportuno abordar de entrada una ouestión que cr eemos funda

mental. Durante años se ha pretendido integrar 1a fisiopatología a :la neumo

logía dlínica en un intento d e ajus.tar los trastornos funcionailes a fas diferentes 

entidades nosológicas. E llo no ha conducido a resultados positivos evidentes; 

en efecto, no existe una a.Iteración fisiopatológica específica para cada una de 

las enferm edades del aparato respiratorio. El trastorno funcional está m enos 

ligado a la naturaleza misma de la afección que a la lesión o lesiones que ella 

haya podido determinar en cada caso e:n fas est!fucturas que componen el sds

tema bronco-pieurro-pulmonar. En otras palabras, la fisiopatología respiratoria 

trabaja a partir de síndromes funcionales. que en genera·! no son superponibles 

;:: las entidades clínicas nosológicas. En las malformaciones broncopulmonares, 

como en ila :totalidad de la patología r espiratoria, la alteración funcional no de

penderá tanto de la e tiología del proceso patológico como de las estructuras 

anatomo-funcionales que estén afectadas en cada caso concreto. 

Si tenemos en cuenta por un .lado la variedad de tipos de disgenesia, la po

sibi1idad de que se asocien en un mismo paciente aHeraciones correspondien

tes a estadios diversos de.J desarrollo embriológico, la diversidad de estructuras 

bronco-pulmonares que se afectan o intervienen en cada caso, la variable ex

tensión que pu ede alcanzar el proceso malformativo, 1a frecuencia con que a 

Jos factores de orden congénito se asocian otros adquiridos p ero secundarios 

a la m alformación, como por ejemplo la >Supuración bronquial, y por otro lado 

la complejidad de mecanismos que entran en juego para asegurar la función 

respiratoria pulmonar, mecanismos que están afectados en diverso grado o en 

m ayor o menor número de un caso a otro por la malformadón y por Ios fac

tores d e orden adquirido que .pueden ser su cortejo, ya sospech a.remos la im

posibilidad de adscr.ibir a cada tipo de malformación un determinado tras torno 

de la función pulmonar. Tengamos en cuenta por último que Jos efectos lesi

vos de una b roncorrea circunscrita a un territorio disgenético pueden rebasar 

el ámbito de la malformación y comprometer la función de todo el sis.tema 

bronco-pulmonar, de manera análoga a lo que ha s ido pues.to . de manifiesto 

en las broncopatías crón icas. 

MATERIAL Y METODO 

Nues tro estudio comprende trece casos de malformación congénita br onco

pulmonar, cinco varones (V) y ocho hembras (H), de edad comprendida entre 

los quince y los cincuenta y tres años. Seis de nuestros casos fueron diagnosti

cados de ｨｾｰｯｰｬ｡ ｳ ｩ｡＠ pulmonar, tres veces de forma pura y tres veces de forma 
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poliquística. Cuatro observaciones han sido catalogadas como pulmón poliquís

tico. Los tres pacientes res tantes sufrían una forma localizada, lobar, de mal
formación de tipo quístico. La mayor par te de veces la disgenesia radica en el 

pulmón izquierdo (once casos contra dos en los. que la malformación asienta en 
el pulmón derecho) (Cuadro núm. 1). 

N.° Sexo Edad Talla 

1 

D I A G NO S TICO 

-----
1 I-1 15 1,53 hipoplasia pulmonar izquierda 

2 H 33 1,52 hipoplasia pulmonar izquier da 

3 H 31 1,41 hipoplasia pulmonar izquierda 

4 H 53 1,54 hipoplasia izquierda poliquística 

5 V 52 1,64 hipoplasia izquierda poliquística 

6 H 48 1,43 hipoplasia izquierda poliquís tica 

7 H 21 1,65 pulmón poliquístico derecho 

8 H 37 1,53 pulmón poliquístico izquierdo 

9 V 23 1,62 pulmón poliquístico derecho 

10 V 34 pulmón poliquístico izquierdo 

11 H 23 1,55 lóbu lo superior izquierdo poliquístico 

1 

quistes aéreos aislados lóbulo inferior izquierdo 

1 
12 V 39 1,65 lóbulo inferior izquierdo poliquístico 

13 V 50 1,55 quistes aér eos lóbulo inferio¡· izquierdo 

Cuadro· n. 0 1 

La exploración funcional pulmonar consis te en un conjunto de m étodos que 

permiten el aná1Iisis y .Ja medida, tanto en el sujeto sano como en el enfermo, 

de la función respiratoria del pulmón y, por tanto, procura a los neumólogos 

los medios :precisos para es tudiar las afecciones pulmonares bajo el ángulo 

fisiopatológico. La variedad de factores que entran en juego p ara asegurar la 

hematosis condiciona el que los m étodos de examen sean múltiples. 

El tipo y número de exámenes realizados ha sido el siguiente: 

A) Examen de la función ventila toria: 

l. Espirografía . . . . . . . . . . . . . . . . .. 

2. Tests broncodinámicos de provocación : 

- p r ueba bToncoconst riotora a la acetilcolina 

- prueba broncodilatadora a la aleudrina . . . . .. 

B) Gasometría arterial: 

Saturación oxihemoglobínica . .. . . . .. . . .... . 

CO, total (plasma) ................ .. .... . . 

Presión parcial de CO, . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . 

pH (sangre total) ... ... ......... ......... ... .. . .. . 

12 casos 

8 casos 

1 caso 

6 casos 

3 casos 

3 casos 

3 casos 

De siete observaciones poseemos información angioneumográfica y / o ope

ratoria sobre el sistema arterial pU'lmonar. 
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La pauta metodológica empleada es: 

A) Examen de la función ventilatoria. 

l. Epirografía: registro de la Capacidad Vital (CV) y del Volumen espir a

torjo máximo en un segundo (VEMS) y cá'iculo de la relación (VEMSJCV) 100. 

Hemos u tilizado el espirógrafo de circuito cerrado no ventilado de Cara. 

Con el enfermo sentado, el registro de cada parámetro ha sido repetido varias 

veces y se ha escogido el mejor para e l cálculo, previa crítka de su morfolo

gía y de su vafor. Los resultados obtenidos se dan sin corrección y se compa

ran a los va:lores teóricos propues tos por BALDWIN y CouRNAND (aumentados en 

un 10 por 100 en razón de la postura adoptada). 

2. Pruebas broncodinámicas de provocación : 

- test broncocons trictor: regis tro inmediato del VEMS después de un aero

sol de acetilcolina (ac) al 1/ 100 durante tres minutos. 

- test broncodila tador: registro del VEMS diferido quince minutos después 

de un aerosol de aleudr.ina (al) a-1 0,5 <por 100 durante cinco minutos. 

Considerarnos la p rueba como positiva cuando el valor del VEMS varía en 

más de un 10 por 100 en relación a·J valor registrado antes de la nebulización. 

En todos los casos el examen ha sido comple tado con una radioscopia di

námica ouyo fundamento es el siguiente: si se hace respira r a una persona 

detrás de la parutalla fluoroscópica se apriecia alternativamente, durante el ciclo 

ventila torio, el agrandamien to y aclaramien to simultáneos inspiratorios de Ja 

imagen torácica y después su disminución y oscurecimiento espiratorios. Ob

servando las variaciones de luminosidad de la imagen y de l perímetro de la 

caja .torácica se podrá tener una noción, para un enfermo dado, del tipo de 

tras torno ventilatorio y de fa localización de las regiones pulmonares que pre

sen tan un déficit ven tilatorio y será posib.Je valorar aproximadamente su im

portancia. 

B) Gasometría arterial. 

Determinación de la saturación oxihemoglobínica (SaOJ, con e l hemorreflec

tor de BRINK.MAN, en reposo y, eventua lmente , después de un esfuerzo de pe

da·leo de cuarenta watts durante cuatro minutos en el c icloergómetro de Fleisch 

y después de una hiperoxigenación durante diez minutos; del CO, del p lasma, 

con el apara to manométrico de Van Slyke, y del pH en sangre total, con una 

unidad microeleotródica Astrup acoplada a un pHímetro Radiometer tipo IV, 

en reposo, y cálculo de la presión parcial de anh ídrido carbónico (PaCO,) !JOr 

medio de fa fórmula deducida de la ecuación de HENDERSON-HASSELBACH. 

La técnica utilizada por nosotr os es ila siguiente: en una habitación tran

quila y de temperatura confortable, e l paciente guarda reposo durante unos 

quince m inutos echado en Ja cama en Ja que se r ealizará Ja punción. Previa 

anestesia local, se coloca un tr ócar de Cournand en Ja arteria h umeral, por 

encima de ·la flexura del codo, y se dejan transcurrir quince m inutos más antes 

de practica r Ja extracción ele reposo, a fin de Jograr una estabi.Jización d e las 

condiciones r espiratorias . Una vez obtenida Ja primera muestra de san gre, el 

paciente, sin abandonar el decúbito, es conectado al e rgómetro con el que rea

liza 1a prueba de esfuerzo. Acabada esta, se obtiene una nueva .mues tra de 

sangre. Acto seguido el ipaciente respira una atmósfer a en riquecida en 0 2 du

rante diez minutos al fin de los cua les se extrae una última muestra de sangre . 
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RESULTADOS 

Detallamos en el Cuadro núm. II los resultados de los exámenes r eailizados. 

En lo que a la función ventilatoria se refiere, el espirograma ha puesto de 

manifiesto en nuest·r as observaciones bien una función normal (caso núm. 11) 

o Sll.l!bnormail (caso núm. 8) (16,6 por 100 de fos casos), bien la existencia de 

un tras.torno restrictivo puro (casos núms. 1, 3, 6 y 13) (3-3,3 por 100 de las 

observaciones), bien de una alteración obstructiiva pura (caso núm. 9) o bien un 

t ras torno ventila torio de -tipo mixto con predominio del componente obstruc

t.ivo (casos núms . 2, 4, 5, 7 y 12) (50 por 100 de Jos casos). 

Hagamos constar que 1a catalogación de Ja observación núm. 3 entre los 

trastornos res·trktivos es controvertilYle. Ante una amputación tan importante 

de la CV y del VEMS, el hecho de la integridad de la relación (VEMS/CV) 100 

no tiene un vaJor absoluto. Sin embargo, hemos optado por incluirla en es.te 

grupo porque tla ausencia de signos de «trapping» o atraipamiento aéreo en el 

espirograma y el as.pecto morfológico del registro de la Ventilación Máxima 

minuto no evocaban la presencia de alteraciones de la :permeabilidad bronquial. 

Consideramos no significativo el resultado de Jos tes ts de provocación. 

En cuanto a la gasome tría arte rial, cinco de nues tros casos tienen u na sa

Luración oxfüemoglobínica normal en reposo y una vez '1a Sa02 es subnorm al; 

a l esfuerzo se observa una sola desaturación franca; en fa prueba de hiper

oxigenación todos los pacientes resa•turan hasta límites submáximos. 

Dos veces la presión parcial arterial de CO, está comprendida dentro de los 

límites de la normalidad y una sola vez (en el mismo enfermo que desaturó el 

esfuerzo) se observa una hipercapnia con aumento del CO, total y ipH normal 

(acidosis respiratoria compensada). 

DISCUSION 

En lo que a Ja función ventilatoria se refiere, en los casos en que el espi

rograma no revela ninguna alteración, la integridad de la función puede atri

buirse bien a que Ja malformación sea tan 1imitada que el tras.torno funciona"! 

por ella determinado haya ｰｯ､ｾ､ｯ＠ ser compensado ·en su totalidad por el ·parén

quima sano circunvecino, bien a que, como en nuestras observaciones núme

ros 8 y 11, la permeabilidad bronquial del territorio ma1lformado sea perfecta 

tanto en el aspecto anatómico como por la ausencia d e una supuración brc;m

quia:l sobreañadida capaz de determinar un tras torno venülatorio. Es decir , la 

función -ventHatoria puede ser norma:! en las bronconeumopatías congénitas que 

interesan una parte muy Jímitada del sis tema bronco-pulmonar o en ciertas 

m a-lformaciones que no se hayan complicado con ningún factor adquirido ca

paz de determinar un trastorno ventilato1io. 

Por lo que hace referencia a fos trastornos ventilatorios restrictivos puros 

(observaciones núms. 1, 3, 6 y 13) la intensidad de la amputación depende de 

la ex,ten s.1ón de la disgenesia aunque, tal como hacen notar a lgunos autores: 

MINETTO y GALLI (1959), MONALDI (1959), RESCIGNO (1959), e'l grado de trastorno 

restrictivo que correspondería a 1a amplitud del territor io .excluido es compen

sado parcialmente por el pulmón sano gracias a su hiperdistensión y aumento 

de rendimiento consecutivo a la puesta en función a régimen normal de sus 

territorios de reserva. Tal suplencia funciona:! puede evaluarse entre un 15 y 

un 30 por ciento. 
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VEMS 
N.º - cv 

cv °lo VEMS º/o 
-----------

1 1,850 68 1,560 77 84 

2 1,790 69 0,850 44 48 

3 1,185 52 0,980 57 82 

4 1,950 70 1,350 . 64 69 

5 2,410 62 1,460 50 60 

6 1,675 69 1,280 71 76 

7 1,640 51 0,905 35 54 

8 2,300 83 1,740 76 75 

9 3,890 90 2,140 62 55 

10 

11 2,850 100 2,140 94 75 

12 3,080 68 1.680 48 54 

13 2,500 69 1,930 73 77 

Leyenda.-CV y VEMS expresados en litros. 

B-D: tests broncodinámicos. 

ac: acetilcolina. 

-: negativc . 

a l: aleudrina. 

+: positivo. 

B-D 

ac-

ac-

a c -

a l -

ac-

ac + 

ac-

ac+ 

ac+ 

(;.> 

ｾ＠ rep: r eposo. ,10 w: 40 watts. 0 2: hiperoxigenación. 

ｳ｡ｯｾ＠

.iow 1 

ca. ｐ｡ｃｏｾ＠ pH Arteria Pulmonar 
rep. ﾺｾ＠

1 

ausencia relleno 

hipoplásica 

ausencia r elleno 

Permeable, no pulsáti l 

94 88 99 67,6 45) 7,42 hipoplásica 

93 hipoplásica 

hipoplásica 

97 96 97 

97,5 96 98 59,3 42 7,39 

94 aplásica 

94 94,5 98 58,5 39,1 7,42 

Cuadro n ." 2 



MoNALDI e"plica la suplencia funciona1l de la manera siguiente: al nacimien

to, ningún defecto anatómico de la pared torácica acompaña a la ma.1forma

ción bronco-pulmonar. Esto provoca un contraste dinámico que opone a una 

pared en actividad un pulmón poco o no deformable; ello determina una atrac

ción del mediastino y de la parte media del pulmón opuesto hacia e l hemi

tórax afectado. Las tracciones parietales que no son compensadas por ·el pul

món ma1forrnado o, eventua1mente, amortiguadas ·por un mediastino .. deformable 

se ejercerán sobre el pulmón sano, el cual aumentará de dimensiones y de 

parénquima respirante. 

En nuestras otras observaciones el espirograma ha revelado Ja presencia 

de un síndrome ventilatorio obstruct ivo. En Jos pacientes núms. 2, 7 y 12 ello 

debe atribuirse al trastorno obstructivo pres.ente en el pulmón contralateral y 

puesto en evidencia por la radioscopia dinámica, quizás determinado por Ja 

broncorrea de larga duractión originada en los fondos de saco que constituían 

el árbol ｢ｲｯｮｱｵｾ｡ｬ＠ disgenético. En las observaciones núms. 4, 5 y 9 :la r espon

sabilidad del trastorno ventilatorio obstructivo parece poder atribuirse a alte

raciones de la permeabilidad bronquial del territorio malformado. Esta altera

ción de .1a· permeabilidad bronquial respondería a causas. puramente ana-tómicas 

propias de la malformación o a su asociación con una broncorrea; no puede 

excluirse que la supuración bronquia1l sea en algún caso la única responsable 

del trastorno ventilatorio. Es imposible, por falta de datos pertinentes, prejuz

gar Ja intervención de trastornos de la mecánica ventilatoria, aunque parecen 

muy probables. 

En cuanto a la gasometría arterial, MoNALDI y RESCIGNO señalan en ciertos 

casos la presencia de una desaturación oxihemoglobínica, que traduciría alte

raciones en .Ja relación ventilación/ perh.1sión debidas a la existencia de un grado 

variable de circulación pulmonar en territorios no ventilados : el grado de desa

turación dependería de fa importancia del shunt. En ninguno de fos. seis casos 

que ,pudimos estudiar gasométricamente se comprobó esta baja en Ja satura

ción arterial de oxígeno: cinco veces la SaO" fue normal en reposo (observa

ciones números 6, 9, 10, 11 y 12) y una vez fue subnormal (obseDvación núme

ro 7). Nuestros hallazgos abogan en favor de la ause ncia de circulac ión pul

monar, ya sea de causa anatómica funcional, en los terri.torios mal.formados. 

Más adelante volveremos a ins istir sobre este punto. 

De Jos tres casos en que la determinación de ila Sa o, se compJetó con un 

estudio de la capnia (observaciones númer os 6, 10 y 12), dos veces ésta fue nor

mall y un sdlo enfermo (caso número 6) presentó una hipercapnia y una acido

s1s respirato11ia compensada; precisamente este paciente fue ell único que desa

turó eil esfuerzo. La r esaturación obtenida en la pr ueba de hipe roxigenación p er

mite exoluir en este caso un cortocircuito vascular como cau sa determinante de 

la caída de la SaO, a l esfuerzo. Cr.eemos que esta observación puede catalo

garise como 11.ma insuficiencia respiratoria global por1 hipoventilación a[veolar del 

pulmón supuesto sano. 

Como conclusión a este apartado nos creemos a utorizados a escribir que ha

bitualmente la circulación pulmonar está excluida en los territorios en que 

asienta la malformación. 

Es.ta exolusión puede ser debiida a causas anatómicas o funcionales. En efecto, 

en la obsel'vación número 11 el acto quirúrgico permitió eviden ciar la ausencia 

anatómica de arteria pulmonar en el pulmón disgenético. Este caso tiene cierta 

afinidad con uno publicado por MADOFF, STRIEDER y GAENSLER (1952), en el cual, 

siendo normales los valores es·pirográficos, la broncoespirogrnfía reveló la abo-
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lición del consumo o toma de oxígeno en un pulmón y la angioneumografía 

puso de manifiesto en él Ja ausencia de relleno del árbol arterial ptfil:nonar. 

En los otros casos (observaciones números 6, 7, 9, 10 y 12) se puede suponer 

la exclusión funcional de '1a circulación pulmonar, ya sea por vasoconstricción 

locail debida a la hi:poxia regionai (reflejo de EULER y LILJESTRAND), ya sea por 

Ja p uesta en march a de ·las anastomosis entre arterias rpu:lmonares y bronquia

les y consiguie nte desviación de la san gre del sistema de alta presión aórtico 

hacia el árbol vascular pulmonar. Este último mecanismo, cuya importancia 

en las bronquiectas·ias adquiridas puso de manifiesto PARIS (1963), ilo conside

ramos el más piaus ibrre : Ja inversión del sentido de la corriente sanguínea des 

vía Ja circulación pu lmonar hada las r egiones mejor ventiladas e impide que 

se establezca un cortocircuito funciona l generador de hipoxia. A nuestro juicio, 

los hallazgos angioneumográficos (ausencia de relleno del árbo[ vascular pul

monar) y iJas consmtiaciones operatorias (arteria p u•lmonar p ermeabJe pero no 

pulsát'ül) de nuestra observación núme ro 4 constituyen un argumento en favor 

de reste aserto. 

A este respecto, CATENA (1959) escribe que exis te en el seno de oJa masa ana

tómica malformada un cierto des·p legamiento dell árbOil ｡ ｲ ｴ･ｲｩ｡ ｾ＠ con aspectos 

que dan testimonio de un estado de hipoplasia marcada. La verificación h isto

ｊ  ｾ｣｡＠ de frecuentes estrechamientos de la luz vascullar, especialmente en las 

zonas distJalles de la víscera malformada, y el hallazgo de comunicaciones anor

mailes artierio-venosas puilmonares y entre circulación bronquial y pulmonar 

p ermiten pensar que Ja progresión de la co'lumna sanguínea sufre en[enteci

mientos notables y que existe una alteración profunda de las modalidades de 

aporte·hemátiico y de .Ja ciroulaoión de retorno. 

Lo dicho nos lleva de la mano a afirmar que .Ja ausencia de r elleno por el 

con traste angioneumográfico no p ermite presuponer en estos casos la ausencia 

anatómica del s.istema arteriail pulmonar. La mudez angioneumográfica se jus

t1f.ica por las a1teraciones circulatorias que acabamos de oitar. 

MoNALDI y RESCIGNO también han descrito en algunos casos de disgenesia 

pulmonar una moderada hipertensión arterial pulmonar que el primer autor 

citado •a tribuye a 1a ausencia en el! pll'lmón malfor.rnado de ciertos factores, 

ligados a Uos movimientos respiratorios, que faofütan la hemodiinámica; ausen

cia que determina que el corazón derecho deba hacer un esfuerzo superior a l 

necesario para el pulmón funoionante a fin de asegurar el il:ranspor te del ex

ceso de sangre. En el único caso nues tro en que se practicó un cateterismo 

derecho (observación número 11 ), la .presión m edia arteri'al. rpulm onar era normal. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

Las malformaciones más precoces den tro del desarrollo embriológico, es 

decir, las agenesias, fas ap'1asias y las h ipoplasias, con excepción de !las que 

contienen formaciones p oJiquísticas, suelen determinar un trastorno ventilato

rio de tiipo restrictivo puro, m enos aparatoso en intens•idad d e1 que ocasiionaría 

un proceso adquinido que excluyera funcionalmente todo un pulmón, ipuesito 

que, como sea que la evolución ontogénica pulmonar no finaHza •h asta el sexto 

año de fa vj.da, las posibi'J<idades de suplencia funcional son superiores a las 

de un pulmón adulto. 

En cuanto a las malformaciones de tipo qu ístico, la función ventilatonia 

puede ser normal porque esté consenrada ｾ ｡＠ permeabilidad bronquia l o por-
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que no exista supurac'lOn sobreañadida, o puede existir un trastorno ventila

torio de tipo mixto, restrictivo y obstructivo. Nosotros interpretamos esl'a even

tua1lidad de la manera siguien te: la obstntcción es deb:ida bien a un enfisema 

del pulmón contralaterail, sin relación con la mailformación, bien a la supura

ción presen be en cl pU!lmón malformado que engendra una bronquiolü is difusa 

y, en consecuencia, un síndrome obs.tructivo, bt:ien a que las modificaciones ana

tómicas y topográficas del pulmón drisgené tico de terminen un enlenticimiento 

de 1Jos déb itos ventfüa torios máxJmos. 

La disgenesia no suele determinar, por sí, alteraciones en las constantes 

gasométricas en sangre arter ial, n<i en reposo ni ·tras un esfuerzo. La ausencia 

de desaturación tanto en reposo como al esfuerzo aboga en favor de O.a hipó

tesis de que habituailmente la circulación pulmonar está exolwida en .!os ter ri

torios en que asienta la malformación. Esta exo1usión puede ser debida a la 

ausencia anatómica de arteria ¡pulmonar o bien, cuando ésta existe, a una in

versión del sentido de la corriente sanguínea, por 1a puesta en marcha de las 

anastomosis entre arter.ias pu[monares y bronquiales y consiguiente desviación 

de fa sangre del sistema de a lta presión aórtico hacia ea. árbol vascular pul

monar: fa .invers1ón deil sentido de la corriente sanguínea desvía fa cirouJración 

pulmonar hacia las regiones mejor ventiladas e impide que se establezca un 

cortocircuito funciona'! generador de hipoxia. 
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