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mecanismo de apoplegía vascular,
desencadenado por reacciones de

orden general más que local.

Por todo ello hemos considerado

atención sobre las manifestaciones

morfológicas de las mismas.

La placenta es el órgano tal vez

más afectado, ya que en todos los

,",

igura 1

de interés revisar nuestras obser­

vaciones de placentas procedentes
de embarazos con cuadro de des­

prendimiento precoz, llamando la

Figu r 2

casos, sea condicionado por facto­

res mecánicos o por factores tóxi­

cos, presenta signos característicos.
Desde el punto de vista macroscó-
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Figura 3

Figura 4

pico se observa la existencia de un

coágulo que se adhiere a la cara

placentaria desprendida y en una

zona más o menos extensa. La pla­
centa en su superficie materna apa-

rece deformada por la existencia
de una excavación recubierta por
un coágulo que está adherido a

ella (fig. 1).
En esta zona existe una dismi-
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la cara materna de la placenta y

en los bordes de la misma. Pero,

además, es preciso estudiar las le­

siones que existen a nivel de la

decidua y parte superficial de la

placenta separadamente de las de

la parte más profunda, donde el

parénquima está más conservado.

Consideramos fundamental des­

tacar las lesiones que afectan a la

decidua de las lesiones que afectan

a la placenta en profundidad.

circulatoria ha sido interpretada
como un factor de importancia en

el origen de las hemorragias.
En la placenta) debemos consi­

derar las alteraciones que sufren

los diversos elementos que integran
la vellosidad corial, es decir, del

epitelio corial, de los vasos sanguí­
neos y del tejido conjuntivo. Todos
ellos están afectados pero en di­

ferente proporción según se trate

de vellosidades que contacten con

A nivel de la decidua basal se

observan hemorragias intensas en

forma de. acentuada infiltración

hemática (figs. 5 y 6), que separa
las células deciduales entre sí, mos­
trando éstas fenómenos degenera­
tivos que son más a menos intensos

según la intensidad de la hemorra­

gia.
La existencia de una alteración

Figura 10

el coágulo a que se hallen en zonas

más alejadas.
El epitelio corial en el primer

caso" aparece casi por completo al­

terado y necrosado (figs. 7 y 8) &

En algunas vellosidades llega a des­

aparecer por completo y estas apa­
recen aglutinadas entre sí por fibri­

na (fig. 9).
El tejido conjuntivo está tam-
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bién afectado por el trastorno cir- sidades es escaso, ya que éstas en

culatorio y presenta signos de de- casi la totalidad de su luz apare­
generación que son tanto más . cen ocupadas por los vasos muy
acentuados cuanto mayor sea la distendidos.
alteración circulatoria. A veces, Resumiendo, a nivel de fa ex­
existen islotes de caduca con sus cavación provocada en la placenta
células deciduales en vías de dege- por la sangre coagulada, predomi­
neración y necrosis. nan los fenómenos de necrosis de
En estas vellosidades ordinaria- las vellosidades coriales, sobre todo
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LA ENFBRMEDAD COMO UN MODO DE VIVIR *

Dr. JOSE M.o MASCARO

CIRCUNSTANCIAS en absoluto aje­
nas a la voluntad de quien

tiene el honor de dirigirles la pala.­
bra, lo apartaron hace tiempo del

ejercicio activo de una disciplina
que, por vocación innata, lo con­

dujo durante muchos años al trato
directo .con el hombre enfermo.
Por esta razón, al ocupar hoy la

tribuna que constituía para noso­

tros un nostálgico y dulce recuerdo
del pretérito, sentimos que nos em­

barga una emoción pareja a la que
nos mvadiera un día, el 30 de mayo
de 1947, cuando al ingresar en el
seno de esta docta corporación, di­
sertamos sobre un tema anecdótico
histórico relacionado con las obs­
tetricia, especialidad a la que de­
dicábamos todo el entusiasmo de
nuestros años jóvenes en aquel en­
tonces.

La invitación para que ocupemos
de nuevo esta noche la tribuna que
varias generaciones de nuestros

antepasados prestigiaron con sus

aportaciones, despertó en nosotros
una duda inicial al considerar la
dificultad para elegir un terna cuan­

do se vive desconectado del con-

tacto humano inherente al ejerci­
cio de la medicina.

Nuestras actividades actuales,
absolutamente teóricas, se han po­
larizado hacia el amplio y suge­
rente campo de la biología y, den­
tro de la misma, al estudio e inter­
pretación de la conducta animal.
Creemos, sinceramente, que abor­
dar un tema relacionado con esto
no estaría a la altura de una tan
docta corporación en la que no

«encajan» los trabajos de divulga­
ción.
Por esto optamos por ofrecerles

un rápido bosquejo del concepto de
enfermedad considerada como un

modo de vivir; de esta manera

cumplimos con el compromiso con­

traído con la Real Academia de
Medicina de presentar una comuni­
cación reglamentaria y, al propio
tiempo, lanzamos unas ideas mo­

dernas sobre conceptos eternos.
Pedimos perdón al selecto audi ..

torio por este preámbulo de since­
ración que creíamos indispensable
para justificar nuestra conducta
y nuestro silencio durante varios
años y reconocemos que las refle­
xiones y bosquejos que vamos a

exponerles no tienen otro valor que
el que quiera otorgarles su bene­
volencia y nuestro interés por CQ-

(*) .omunicación presentada, como Académico Corresponsal, en la sesión del lS-X-63.
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laborar en las tareas de una corpo­
ración a la que veneramos y quere­
mos con toda el alma.

* * :I:

La enfermedad constituye algo
fundamentalmente inseparable de

la vida. Existe en todos los seres

vivientes, desde los virus y bacte­

rias más insignificantes biológica­
mente hablando hasta el hombre.

Por esto, la enfermedad debe es­

tudiarse a través de la misma pers­

pectiva y con idénticos medios con

los que .se investiga la propia vida.

Durante siglos, los investigado­
res consideraron la enfermedad

corno algo objetivo que se observa

en determinados seres a como una

interpretación de la sintomatología
subjetiva que el ente enfermo ex­

plicaba.
Bichat fue el primero que, recu­

rriendo a lla anatomía, estableció

una correlación entre los síntomas,
los órganos y las funciones. Esta

sistemática culminó en Laennec

con quien la concepción lesional

adquirió el carácter de causa única

de los síntomas patológicos.
Sin embargo, este modo de ver,

Ilevado incluso a su límite extremo

'COn el estudio microscópico de la

célula enferma, no llegó a explicar
nunca de manera satisfactoria los

mecanismos más íntimos de la en­

fermedad.
Claude Bernard introdujo un

'cambio decisivo en el concepto de

enfermedad al considerar y demos­

trar que no existe una diferencia

objetiva esencial entre la materia

sana y la enferma. Con esta nueva

interpretación patológica nació el

método experimental que tantos

éxitos ha proporcionado en el curso

de los tiempos a la incipiente fisio­

logía de su época: tras la observa­

ción de las lesiones, puede «recons­

truirse» la cadena de perturbacio­
nes que determinan los signos, la
evolución y las propias lesiones y
cabe interferir el curso de estas

últimas influyendo en los procesos
intercalares.

La demostración de Pasteur de

la existencia de unos seres infinita­

mente pequeños, los microbios,
como vectores de la enfermedad,

eclipsó temporalmente el auge de

la fisiología experimental en el cam-
.

po de la patología. El conocimiento
de la bacteriología revolucionó ini­

cialmente el amplio dominio de la

profilaxis, pero pronto, tras esta

brevísima dispersión ideológica, se

volvió de nuevo a los cauces de la

fisiología para explicar los siste­

mas orgánicos especializados en la

protección del organismo y los me­

canismos íntimos de lo que consti-
.

'.

tuye la base de la inmunología,
ciencia todavía en pleno desarrollo
en nuestros días y de la que pue­
de considerarse como fundador a

Roux. Era preciso volver a la fisio­

logía para poder determinar el me­
canismo íntimo de los procesos pa­
tológicos y experimentar en el ani­

mal el resultado de las interferen­

cias conscientes y provocadas 80-
�

bre cada uno de los eslabones que ':

constituyen las reacciones orgáni-·"
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cas de defensa y las acciones pato­
lógicas que las provocan.
En este instante, la filosofía se

imbrinca en la campo de la inter­
pretación patológica: cuanto más
se profundiza en el conocimiento
de la enfermedad, más complicado
se nos ofrece el concepto de la mis­
ma. La enfermedad «sensible y vi­
sible � no constituye más que un

«momento» del desorden biológico
precedente y sucesivo que se des­
arrolla implacablemente hasta ter­
minar en la muerte o lograr la cu­

ración.
Ante de aparecer las lesiones

se producen siempre alteraciones
funcionales. Claude Bernard dijo
ya proféticamente, que la vida es

un conjunto de regulaciones cuyo
objeto es conservar la constancia
d 1 m dio interno. En cada lugar
dlor ani rna, en cada célula, de­
b n d arrollarse continuamente
m ani ma de regulación de nive­
l fin d que las funciones pue­
dan d nvolverse de manera per­
f eta.

Cada una de las condiciones in­
n abl s para la vida es objeto
una re ulación precisa en la

ual partici an numerosos órganos
ituado en todas las partes del
cuer . Gracias a la constancia de
st m dio interno el organismo
Iud la inmediata servidumbre al
m dio xt rna y adquiere su ca-

racterística autonomía fisiológica.
Toda alteración de estas regula­

cione si m re que sea profunda
o actú d manera duradera, de­
t rmina la aparición de la enfer-

medad, puramente biológica y si­
lente al principio pero que, más
tarde, puede manifestarse objetiva
de manera insidiosa o brusca.
No existe enfermedad sin alte­

ración previa de las regulaciones
orgánicas, fenómeno en el cual des­
empeña un papel primordial el sis­
tema neurohormonal.
Estas disregulaciones orgamcas

y funcionales pueden obedecer a

factores internos, externos o psí­
quicos.

CAUSAS INTERNAS DE LAS
DISREGULACIONES ORGANICAS

Los trastornos de la modulación
de las enzimas, constituyen una

causa primordial de estos estados
habiéndose observado que los se­

res vivientes se afectan muy dife­
rentemente unos de otros según
la naturaleza específica de su dota­
ción genética.
El principio formulado por pri­

mera vez por Beadle «un gen, una
enzima», tras sus curiosas expe­
riencias sobre el color de los ojos
de la mosquita del vinagre Droso­
fila, y que hoy podríamos ampliar
diciendo «un gen, una función», ha
sido sobradamente confirmado por
Tatum quien demostró lo siguiente:

10 Los procesos bioquímicos es­

tán sometidos a un control gené­
tico en todos los organismos.

2.' Estos procesos bioquímicos
son reducibles a series de reaccio­
nes independientes, concatenadas.

3(·1 Cada reacción bioquímica de-
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pende, en último término, de un

solo gen.
49 La mutación de un solo gen

es consecuencia únicamente de una

alteración de la función celular

para llevar a cabo una determinada

reacción q ímica.

En el curso de estos últimos anos

se ha estudiado detenidamente la

forma cómo la información gené­
tica consigue dirigir la actividad

de una enzima mediante alteracio-
.

nes de su estructura conduciendo

a las llamadas enfermedades mo­

leculares.

Itano, Paulcus, Wells y Siger
observaron, por ejemplo, que la

hemoglobina de los drepanocitos
se desplazaba por electroforesis en

una forma muy distinta a la hemo­

globina normal. Esto hizo suponer

que podía existir una diferencia en

la compasión de los aminoácidos

que forman las dos mitades de glo­
bina del hematíe normal y del dre­

panocito. Análisis posteriores lle­

garon a determinar esta diferen­

cia: un residuo de valina se halla

substituido por otro de ácido glu­
támico por lo cuallas desfavorables

propiedades físicas de la hemoglo­
bina del drepanocito son consecuen­

cia del intercambio de un amino­

ácido por otro en uno solo de los

varios centenares de residuos ami­

noácidos que forman.

Estos interesantes estudios so­

bre las hemoglobinas han hecho
posible conocer cómo los cambios

de la función de una enzima pue­

den ser determinados genéticamen­
te puesto que, indudablemente, esta

actividad depende de las propieda­
des físicas de la molécula proteica
que, a su vez, son posiblemente
efecto de mínimos cambios estruc­

turales.

Las consecuencias de un cambio

genético, es decir, de una altera­

ción en la calidad a cantidad de

una proteína, dependerán de la fun­

ción reguladora de las reacciones

que intervienen. De esta manera

se explican hoy los mecanismos

patológicos de la diabetes mellitus,

pentosuria, fructosuria, galactosu­

ria, hiperbilirrubinemia, fenilceto­

nuria, tirosinosis, alcaptonuria, por­

firia, xantinuria, hemocromatosis,
idiocia amaurótica familiar, hiper­
lipemias, cistinuria, enfermedad de

Niemann-Pick, enfermedad de Gau­

cher, etc., para no citar más que

las prlncipales,
Las anormalidades genéticas de

las células formadoras de anticuer­

pos pueden determinar, por último,
un trastorno funcional de éstas que

anule la inmunotolerancia congéni­
ta y conduzca a la aparición de an­

ticuerpos contra las estructuras

proteicas o celulares originando
enfermedades por autoagresión ta­

les como una serie de cuadros pa­

tológicos hemoliticos (hemoglobi­
nuria paroxística por el frío en la

lúes, trombopenias agudas, enfer­

medades del colágeno, enfermeda­

des inmunológicas quimicoalérgicas
agranulocitosis por el piramidón,
púrpura por el Sedormid, hemólisis

por la quinina, etc.), afecciones

tiroideas (tiroiditis de Hashimoto),

encefalitis y encefalomielitis alér-
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gica hepatitis crónica, nefritis agu­
da y crónica, oftalmía simpática,
enfermedad de Banti, etc.

CAUSAS EXTERNAS DE LAS
DISREGULACIONES ORGANICAS

Los microbios, los virus, los agen­
tes físicos (traumatismos) y quí­
micos (intoxicaciones), las vitami­
nas (hipo e hipervitaminosis) y los
trastornos químicos del medio por
exceso a por defecto de determina­
dos iones (disionosis), producen al­
teraciones de los mecanismos de

regulación orgánica (térmica, quí­
mica y humoral). Para lograr el

equilibrio salvador del nuevo es­

tado que las circunstancias han
creado recurre el organismo a una

s rie de procesos que los médicos

interpretarán quizá como síntomas
inicial s de una enfermedad pero
que en realidad, no son más que
simples «tanteos», acciones y re­

troac iones que intentan la adapta­
ción para conseguir el equilibrio
perdido y sólo constituirán un es­

tado atológico cuando, por su con­

tinuidad a intensidad, aboquen a

la aparición de lesiones orgánicas.
En estos procesos de regulación

d niveles se observan a veces si­
tuaciones paradójicas sumamente
curiosas. Un estado genético anor­

mal, capaz de provocar por sí mis­
mo manifestaciones morbosas, pue­
de constituir en ocasiones un «pri­
vilegio para la resistencia natural
ant determinados agentes infec­
ciosos.

Tal es el caso de la anemia dre-

pa ocítica de la que hablábamos
hace unos instantes: los glóbulos
rojos que contienen la hemoglobina
anormal S son más resistentes que
los normales a la infección malá­
rica. En el medio ambiente normal
los sujetos afectos de este tipo de

anemia son relativamente pocos y
tienden a disminuir progresivamen­
te debido a que los individuos ho­

mozigotos no alcanzan, por la re­

gular, la edad fecunda a causa del

gen portador del carácter pa toló­

gico; en las regiones palúdicas es­

tos mismos enfermos, superdotados
en relación con los sujetos sanos

en presencia de la infección malá­

rica, representan un porcentaje
bastante elevado.
Lo mismo puede decirse de la

anemia mediterránea a talasemia,
enfermedad también hereditaria y
caracterizada por una alteración

hemoglobínica. Ceppellini ha de­
mostrado que es más frecuente en

el llano, donde el paludismo hizo

estragos hasta hace poco, que en

las regiones montañosas.
Sería curioso que los investiga­

dores dedicasen sus afanes al estu­
dio de las relaciones de los niveles
de properdina, bacteriocidinas y li­
sozima orgánicas con la latitud geo­
gráfica; estamos convencidos que
las necesidades específicas de un

medio contaminado influyen pode­
rosamente en los mismos.
La lesión anatomopatológica es

sólo una consecuencia de la lucha
entre el agente (microbiano, físico
a químico) que intenta desequili­
brar los niveles de regulación or-
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gamca y la serie de mecanismos
defensivos que le opone el orga­
nismo receptor para restablecerlos.

CAUSAS PSIQUICAS DE LAS
DISREGULACIONES' ORGANICAS

La realidad dialógica del ser hu­

mano, como dice Raf Carballo em­

pleando un término de Buer y

Bally, se revela en el diálogo, el

cual pone al descubierto en lo más
entrañable de su existencia que el
hombre está esencialmente cons­

tituido, de manera especial por SU
PROJIMO.

Si toda la realidad humana es

dialógica, a sea interrelación y diá­

logo entre YO y TU el «proyecto
de vida desarrollado subjetivamen­
te � que, según Sartre es el hom­

bre, debe contar siempre con la in­

terferencia del OTRO con el cual
continuamente nos enfrentamos.
Vienen aquí muy bien las acer­

tadas palabras con las cuales el

poeta Antonio Machado quiso ex­

poner físicamente la relación con­

tinua del YO con el TU:
Enseña el Cristo: A tu prójimo
Amarás como a ti mismo.

Mas, nunca olvides que es otro.
La inadaptación del ser viviente

(hombre a animal) al medio psico­
lógico que le rodea (la «circunstan­
cia» ortegasiana compuesta por los
OTRO ) provoca inicialmente al­
teraciones afectivas (un impacto
en la urdimbre afectiva de Raf Car­
ballo o una verdadera inanición
afectiva según Gièle Galy) las cua-

les, cuando son intensas y persis­
tentes determinan alteraciones,
primero funcionales y después or­

gánicas a veces tan importantes
que llegan al límite extremo de la

irreversibilidad.

* * *

Señoras y señores:
En el curso de este breve esbozo,

carente de vida pues le falta el há­
lito humano del trato directo con

el paciente, hemos perseguido un

solo objetivo: mostrar que la en­

fermedad no es más que un estado
de mala adaptación.
Etimológicamente, en muchos

idiomas se designa al enfermo con

un término que recuerda esta afir­

mación (malade en francés, malato
en italiano malalt en catalán) de
individuo «mal apto» para mante­
ner el equilibrio orgánico. Durante
este estado el ejercicio de sus fun­
ciones no es fácil ni permanente,
debido a que la economía vital no

se «ajusta» a la circunstancia or­

tegasiana.
La enfermedad es, pues, una lu­

cha para lograr este ajuste de ni­
veles funcionales orgánicos y su

consecuencia siempre aleatoria,
condiciona el resultado (muerte or­

gánica, muerte biográfica a invali­
dez y curación) según la prontitud
con la cual el organismo por sus

propios recursos a con la ayuda
médica, consigue adaptarse a este

estado que ya calificara profética­
mente nuestro Corral de un NUE­
VO MODO DE VIVIR.



LAS PRUEBAS DE ESFUERZO. SU INTERES EN EL PERITAJE
MEDICO EN EL CURSO DE LAS NEUMOCONIOSIS

Prof. A. BALMES (Montpellier)

EL peritaje médico-legal en el
ursa de las neumopatías pro ..

fesi nales y en particular, en el de
Ja silicosis que en Francia es la

neumoconi sis más extendida, com ...

porta tres clases de exámenes:
-el diagnóstico de enfermedad
profesional,

- 1 estudio de las complicacio ..

nes que pueden sobrevenir en

I curso de su evolución,
-finalmente la apreciación de

la incapacidad para el trabajo,
bida a la enfermedad pro ..

fesional.
V mas a ceñirnos al estudio de

la a reciación de Ia incapacidad
ara el trabajo debida a Ia enfer ..

m dad y especialmente, a la inep­
titud ara el esfuerzo.

as disposiciones legales vigen ..

t s en nuestro país sólo prescriben
las ruebas encaminadas a poner
en evidencia los trastornos de la
v ntilación en reposo. La fibrosis
silicótica repercute, en general, so­
bre los fenómenos mecánicos de la
r iración y es posible, por su

sim le estudio, hacerse una idea
d la dificultad respiratoria senti,
da or el enfermo en la mayoría de
los casos.

Pero es frecuente comprobar
que algunas personas que presen-

tan una ventilación normal en re ..

poso, alegan ser incapaces de tra ...

bajar y presentan, efectivamente,
una gran dificultad al esfuerzo.
Por tanto, en estos casos es con­

veniente proceder a pruebas más
com letas, tales como la medida
del consumo de oxígeno y de la eli ..

minación de anhídrido carbónico
en reposo y al esfuerzo, el estudio
de la saturación oxihemoglobínica
en reposo y durante el esfuerzo y,
por último, la investigación de un

criterio de apreciación del esfuerzo
máximo tolerado.
Es sabido que el esfuerzo pone

en juego un gran número de facto­
res cuya apreciación es difícil.

Tampoco puede existir un criterio
absoluto capaz de medir el com ..

portamiento de la función respira­
toria ante un trabajo, puesto que
intervienen diversos factores ex ..

trapulmonares, en especialla adap­
tación, cardiocirculatoria y el en ..

tren miento de la persona, que es

preciso tener en cuenta.
E materia de peritaje, Jas me­

didas deben ser simples y compa­
rables entre sí. Salvo excepciones
y con el consentimiento de la per ..

sana no pueden comportar exá­
menes traumatizantes: el catete­
rismo cardíaco derecho sólo pue-
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de ser utilizado excepcioinalmen ..

te, sea cual fuere el valor de los

datos que pueda proporcionar.

ASÍ, pues, E�S preciso, en princi ..

pia, dirigirse a la medida de los

parámetros respiratorios, bien de­

finidos en este aspecto por Sadoul,

y a sus variaciones en el curso del

esfuerzo:

-el estudio de la cantidad de

aire que la persona ventila en

un minuto, dado por el pro­

ducto de volumen corriente y

de la frecuencia ventilatoria,

-la medida del consumo de oxí­

geno por minuto y de la can­

tidad de gas carbónico expul­
sado,

-el estudio de las variaciones

de la saturación oxihemoglo.
bínica.

Antes de abordar el estudio de

los resultados obtenidos por Jas

pruebas de esfuerzo, es necesario

hacer un breve resumen fisiológi­
co de la adaptación de la función

respiratoria al esfuerzo.

En el curso del esfuerzo, pueden
distinguirse esquemáticamente tres

fases:

1. Una fase de adaptación al

esjuerzo, en el curso de la cual se

'asiste a una modificación de los

'valores de los parámetros respira.
torios, en relación a los medidos en

"reposo.
2. Una fase de equilibrio lla­

-mada régimen estable, en el cur­

so de la cual estos valores varían

muy poco, habida cuenta del es­

fuerzo pedido al sujeto. En este

momento, y en la medida en que

se alcanza tal estado de squilibrio,
se ha. logrado la adaptación al es­

fuerzo.

3. Una fase de recwperación que

sigue inmediatamente al fin del

esfuerzo, en el curso de la cual se

asiste al retorno de los valores a

su estado inicial.

Vamos a analizar los fenómenos

que ocurren en el curso de estas

diferentes fases.

Ante todo debe aclararse que

las nociones que vamos a indicar

sólo son yálidas para un esfuerzo

de potencia y duración medias.

En la primera fase o fase de

adaptación al esfuerzo:
Si el esfuerzo es de una intensi­

dad alrededor de los 100 watts, Jas

variaciones se pueden esquemati ..

zar de la manera siguiente:
-el consumo de oxígeno aumen­

ta muy rápidamente,
-la eliminación de 00'2 le sigue
con cierto retraso,

-la ventilación en último lugar
aumenta a expensas de la fre­

cuencia o de la amplitud se­

gún el estado neurotónico de

la persona.

En la segunda fase o fase de ré­

gimen estable:

El consumo de oxígeno se man­

tiene constante. Se puede, pues, ha­

blar de régimen estable para el

oxígeno en esta fase. Tal valor

constante puede ser calculado es­

quemáticamente.
Existe una relación lineal entre
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la potencia desarrollada y la ne­

cesidad en oxígeno para tal poten­
cia. Conviene añadir a estas ne­

cesidades en oxígeno, función del

trabajo el consumo basal de oxí­
geno para tener el consumo global
d xígeno necesario en el curso
del esfuerzo.
La eliminación del C03 sigue va­

riaciones análogas.
En la que concierne a la venti­

lación parece que la realidad del
régimen estable es discutida por
la mayoría de autores; sin embar-
o se puede admitir que para va-

riaciones de 5 al 10 %, existe
un régimen estable aproximado.

i las condiciones no son Jas
enunciadas más arriba: esfuerzo
de potencia y duración medias, y
si s trata de un esfuerzo muy in­
tenso a prolongado, el régimen es�

tabl parece imposible de alcan­
zar. Fleisch admite que, entonces,
se produce una acumulación de
substan ias ácidas en las células,
qu d terminan una hiperventila­
cíón,
Tal como ha dicho Dautrebande,

el ré gimen estable no es una fun­
ción matemática, sino que consti­
tuye un equilibrio fisiológico en

relación con la duración del es­

'fuerzo y la carga impuesta.
En la tercera fase o fase de re­

cuperacurn:
Se asiste a la vuelta de los pa­

rámetros a sus valores iniciales.
'Sin embargo, tal retorno no es in­
mediato.
Durante esta fase, la curva de

consumo de oxígeno decrece pri­
mero bastante rápidamente, y lue­
go más lentamente, hasta volver a
su valor de reposo.

ASÍ, pues, durante Ia fase de re ...

cuperación hay una cantidad de
oxígeno consumido, además del
consumo de base desde el fin del
ejercicio hasta la vuelta al valor
del consumo de reposo. Se dice que
este exceso de consumo de oxígeno
sirve para pagar la deuda de oxí­
geno contraída por la persona en
el curso del inicio del esfuerzo.
Durante esta fase de pago se re­

constituye el stock de glicógeno.
-En la primera parte de recu­

peración rápida se reconstituyen
los metaloolitos, con excepción del
ácido láctico.
-En la segunda parte de recu­

peración lenta se produce la oxi­
dación del ácido láctico en glicóge ..

no. Puede prolongarse durante va­
rias horas, si el esfuerzo ha sido
intenso.
La transformación inicial del

glicógeno permite la liberación del
oxígeno necesario al comienzo del
esfuerzo.
La ventilación también decrece,

pero, según la importancia de los
factores neurotónicos, la vuelta a
Ja fase de ventilación inicial se ha­
ce con mayor a menor rapidez.

Nuestro estudio inicial se ha ba·.
sada en los resultados de 200 es­

pirografias de esfuerzo, que han
sido confirmados, desde hace más
de tres años, por la práctica conti­
nuada de esta prueba.
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o Todas nuestras pruebas de es­

fuerzo han sido realizadas con el

mismo material espirográfico: el

espirógrafo ventilado construido

en el Centro de Estudios Médicos

Mineros de Douai, cuyo doble ca­

jón permite que el aparato funcio­

ne también como oxigenógrafo.
Hemos utilizado el ergostato de

bicicleta, acoplado al espirógrafo.
Cuando, simultáneamente a las

pruebas espirográficas, hemos prac­
ticado tests oximétricos de esfuer­

zo, nos hemos valido del oxímetro

de célula fotoeléctrica, montado

sobre una pinza auricular, cons­

truido por la S.A.F.R.A.S.

Nuestra técnica de examen ha

presen ado algunas variaciones:

-espirografías en aire, simples
y aisladas,

-espirografías en el curso de las

cuales se ha efectuado el paso
a oxígeno durante el esfuerzo.

La espirografía en aire ha sido

practicada durante un esfuerzo pa­
ra el cual, después de escalena­

mientos sucesivos de 40 a 80 watts

hemos intentado hacer mantener

la potencia de 120 watts.

En los casos en que el estado

pulmonar o cardíaco incitaba a la

prudencia, la potencia máxima
mantenida ha sido de sólo 80 watts,
La duración del esfuerzo ha va­

riado en el curso de nuestra expe­
rimentación, pero, en el conjunto
de la prueba, siempre se han so­

brepasado los 5 minutos.

Hemos deslindado nuestros es-
o fuerzas en : breves, de duración
media y largos, cuando la poten-

cia de 120 watts ha sido mantenida

durante menos de 5 minutos; de 5

a 10 minutos y más de 10 minu­

tos, respectivamente.
En las ocasiones en que se ha

utilizado el paso a oxígeno, se ha

hecho en la última parte del re­

gistro, cuando la potencia desa ...

rrollada era máxima (120 watts).
Se ha realizado con el oxigenógra­
fa, y el registro bajo oxígeno se

ha proseguido durante algunos
minutos, de manera que se pudie­
ran poner de manifiesto las even­

tuales modificaciones del trazado.

La medida de la saturación oxi­

hemoglobínica en el curso del es­

fuerzo se ha llevado a cabo de ma­

nera discontinua, al inicio y al fin

del esfuerzo, a en registro conti­

nuo.

Las colectividades examinadas

están constituidas, ante todo, por

personas en curso de peritaje por
silicosis. Para el conjunto hemos

tomado en consideración cierto

número de elementos:

1.- la edad,
2.º el tipo de imagen radioló­

gica que presentaba el sujeto,
3.- los resultados de la espiro ..

grafía en reposo.
En lo que concierne a la edad,

hemos dividido arbitrariamente

nuestros pacientes en dos grupos:
los que tenían menos de 40 años y
los que sobrepasaban esa edad.

Las imágenes radiológicas han

sido identificadas según la clasifí­
cación de Cardiff-Douai, pero, pa·
ra simplificar, hemos agrupado las

formas O y X, las formas P, M. Y
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N Y las f rmas A B Y e de esta
clasificación.
Las es irografías de reposo han

sido clasificadas esquemáticamen­
te en 4 grupos:
Grupo 1.º: personas normales,
Grupo 2.-: pacientes con un dé­

ficit ligero
Grupo 3.º: pacientes con un dé­

ficit mediano,
Grupo 4.º: pacientes con un gran

déficit.
Para descubrir en las personas

así definidas un criterio válido de
inada tación al esfuerzo impuesto,
h fi s studiado sucesivamente,
el e nsum de oxígeno al esfuerzo ..

la modificaciones determinadas
r el pa en oxígeno en el curso
1 fu rz y los resultados de

las ruebas oximétricas.
n primer lugar se estudió el

Il urn de oxígeno con el inten­
on r en evidencia un déficit

xíg no en las personas estu ...

decir comprobar si el
e n urn de oxígeno era inferior
al 1 ulado teóricamente, en fun­
ción de la potencia desarrollada.
R' idamente se observó que el
on urna real alcanzaba el teórico,
en 1 bien ntendido de que las va­

ria i nes de 10 a un 15 %, en

m en menos quedaban dentro
de ] s límites fisiológicos. Enton­
ces reímos encontrar una nueva

fuent de interés con la práctica
del aso n oxígeno, pero nuestras

investigaciones no dieron resulta-
,do.
A ontinuación practicamos oxi­

metrias de esfuerzo. Al principio

se trató de medidas discontinuas,
pero por este procedimiento no

pudimos observar desaturaciones

oxihemoglobínicas en el curso del
esfuerzo.

Nuestro equipo nos permitió el

regis :ro continuo de las satura­
ciones oxihemoglobínicas en el cur­
so del esfuerzo, y se comprobaron
desaturaciones, lo cual era asaz

sorprendente y nos pareció un fe­
nómeno digno de consideración, ya
que a menudo había disociación
entre la oxigenación sanguínea y
la función ventilatoria, pue to que
e équivalente respiratorio y el con­
sumo de oxígeno permanecía den­
tro de los límites fisiológicos, en

el curso del último minuto.
Desarrollando nuestras investi­

gaciones, caímos en la cuenta de

que, en la base de estos resulta ..

dos, había una imperfección del

aparato oximétrico. En el curso

del esfuerzo, se produce una hemo­
concentración que determina un

aumento de la absorción de la luz
en las radiaciones infrarrojas, pero
como nuestro oxímetro no tenía en

cuenta esta variación, registrába ..

mas falsas desaturaciones. Acto

seguido calculamos las cifras oxi­
métricas a cada minuto del esfuer ..

ZO, teniendo en cuenta tales varia­
ciones de la absorción en infrarro­

jos, y vimos desaparecer las desa­
turaciones.
Todas estas experiencias nos

han llevado a las siguientes con­

clusiones:
no hay déficit en oxígeno al úl­
timo minuto del esfuerzo, sea


